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INTRODUCCION 

El organismo humano siempre está predispuesto a sufrir -

desequilibrios, producidos por la herencia, rnutacciones gené­

ticas, mala alimentaci6n, el medio ambiente, etc., dando como 

consecuencia enfermedades. 

Algunos trastornos metab6licos y algunos hemopoyéticos -

presentan ciertos signos y síntomas característicos en la ca­

vidad oral, por lo que es indispensable que el Cirujano Den-­

tista tenga el conocimiento f isiol6gico y médico para poder -

tratar a este tipo de pacientes con la máxima seguridad o de.!!, 

cubrir un padecimiento que tenga que ser canalizado con el M! 

dico General, para después ser tratado odontol6gicamente. 

También es importante que el Cirujano Dentista conozca -

los trastornos cardiovasculares más comunes, para que sepa C,2 

mo tratarlos y por la existencia de consecuencias graves que­

se pueden presentar al realizar una extracción, la aplicación 

de cualquier tipo de anestesia, etc. 
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'l'RASTORNOS METABOLICOS. 

Muchas veces, este tipo de problemas pasan desapercibidos -

ante el dentista, puede ser por lo complicado que es diferenciar 

un nerviosismo de un paciente con problemas tiroideos y otro sin 

ellos; retraao mental por hipotoroidismo o por otra causa; en -­

fin pueden existir diferentes controversias. Es por lo que a --­

continuaci6n trataré algunos de ellos. 

A).- TIROIDES. FUNCIONAMIENTO.-

La tiroides es una glándula que se encuentra localizada en­

las caras anterior y lateral de la tráquea, unida a ésta por te­

jido conjuntivo laxo. Los m6sculos infrahioideos se encuentran -

entre la glándula y el tejido subcutáneo. 

Por fuera de la glándula se encuentran las vainas carotideas 

y los músculos esternocleidomastoideos y los nervios lar1ngeos. 

Está banada por las arterias tiroideas que proceden de las­

carot1deas externas y las arterias tiroideas inferiores que pro­

ceden de las subclavias. El desague linfático es rico pero su fu.n 

ci6n todavia no está muy clara con respecto a la glándula. 

Inervada por los sistemas Simpático y Parasimpático; el prj 

mero a través de loa ganglios cervicales y siendo el segundo por 

el nervio-vag¿~- Los estimules neur6genos regulan el aflujo san-­

guineo al tiroides. 

La glándula tiroides está formada por dos 16bulos unidos e.n 
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tre si por tejido; envuelto por una cápsula fibrosa y delgada; -

dando asi una consistencia firme y elástica. 

Cada lóbulo está formado por infinidad de foliculos en cuyo 

interior se encuentra un coloide proteiniforme. La pared del fo­

liculo se encuentra tapizada por una capa de células c6bicas; VA 

riando la altura del foliculo seg6n el grado de estimulaci6n - -

glandular. De la cara apical de las células foliculares sobresa­

len microvellosidades que se introducen en el coloide. 

El Hipotálamo rige a la adenohip6fiais por medio del factor 

liberador de la tirotropina, siendo la hormona que potencializa­

los procesos de síntesis y secreci6n hormonal de la tiroides. 

Para que exista la síntesis y secreci6n de la hormona tiro.! 

dea es necesario la ingesti6n de Yodo inorgánico en forma 'alilne.n 

ticia, el cual se absorbe rápidamente en el aparato gastrointest.! 

nal, convitiéndose en yoduro inorgánico para aparecer posterior-­

mente en el plasma o eliminado por la orina. 

Las células tiroideas tienen la capacidad de concentrar en -

su interior al yoduro inorgánico, constituyendo así la Bomba de -

Yoduro: una vez dentro se produce la depuraci6n del yoduro dando 

Yodo i~orgánico y en presencia de la peroxidasa se oxida y dá Y.Q 

do·orgánico: existe gran cantidad de Yodo orgánico en la glándula 

tiroides en comparaci6n con el inorgánico. 

Además de sintetizar las hormonas tiroideas; las células ti 

roideas secretan directamente la tiroglobulina, (que es la prin-
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cipal yodoproteína de la glándula, constituyendo casi toda la m~ 

sa tiroidea; que representa el principal factor de almacenamien-

to de la hormona tiroidea) a los folículos. 

También se encuentra dentro de los fol1culos la tirosina que 

es un amino ácido ciclico que existe en muchas protoinas, por lo-

que se encuentra dentro de la tiroglobulina; que formando una ca-

dena dá lugar a las hormonas de la siguiente manera: 

I+ tirosina +----------Monoyodotirosina 

Monoyodotirosina + I -------Diyodotirosina. 

D. d ti · o· d t' · enzima de iyo o resina + iyo o irosina -------------
acoplamiento. 

Tiroxina (T4) 
Triyodotironina (T3) 

T T id t . 1 buli nroteasa.T T l'b 
3 y 4 un as a irog o na-~-------- 4 y 3 i res, que se P..Q 

nen en circulaci6n hacia el plasma. 

Las yodotirosinas intervienen también en la oesyodaci6n de~ 

tro de la glándula y no se sabe a ciencia cierta que cantidad de-

I se reincor~ora. 

La Tiroxina y Triyodotironina al penetrar en la sangre se --

combinan con varias prot~1n~~ plasmáticas, principalmente con gl..Q 

bulina, fijadora de tiroxina. 

El efecto principal de la tiroxina es el aumento del matabo-

lismo basal, la transformaci6n de los alimentos de energ1a, aume~ 

to de la a1ntesis protéi-ca, etc. 

Tomando en cuenta lo que se explic6 anteriormente, el rnetab..Q 
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lismo del Yodo es un circulo vicioso: los alimentos, apa.rato gas­

trointestinal, sangre, c&lulas tiroides, sangre, etc. 

HIPERrIROIDlSMO.- Enfermedad de Graves-Basedow.-

Es más frecuente en .-;lima frio, lo padecen generalmente ado­

lescentes y adultos jovenes, de preferencia en las rnuj13res ¡ algu­

nas veces suele ser hereditario. 

Se piensa que la causa es la Tir.otropina que suele duplicar­

º triplicar el tamaffo de la glándula. 

Casi siempre es consecuencia de trastornos fisicos, psiqui-­

cos o emocionales. 

Sintomas: Intolerancia al calor, sudación en cara y manos¡ -

nerviosidad, inestabilidad emocional, pérdidas de peso, diarrea,­

debilidad muscular, trastornos psiquicos, temblor de manos. Pro-­

trusi6n de los globos oculares (exoftalmía). La hendidura palpe-­

bral se ensancha dando una expresión de asombro y aveces produce­

ceguera. 

Pre sentando también pelo sedoso, alteraciones del tubo dige..§ 

tivo, taquicardia, hipertensión, soplos cardiacos y en casos gra­

ves insuficiencia cardiaca. 

Cifras de Laboratorio: Las cifras normales de Yodo proteíni­

co van de 4 a 7.5 mg, siendo en el Hipetiroidismo de 15 a 20 mgs¡ 

también presenta aumento en el metabolismo basal entre +40 y +60. 

Manifestaciones bucales: Se l1an encontrado casos en los que­

los que la actividad hipertiroidea se ha agravado por infecciones 
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bucales y al haber sido suprimidas ha desaparecido dicha activi-­

dad. 

La .infecci6n bucal puede dar lugar a exacerbaciones, pero no 

puede afi.rmarse que desempef\e un papel causal directo. 

Se ha observado que los hijos de mujeres hipertiroideas pue­

den presentar salida de varios dientes al nacer. 

Los nif\os hipertiroideos muestran un rápido desarrollo y cr~ 

cimiento del esqueleto, brotando sus dientes antes de lo babi- -

tual. 

Los pacientes hipertiroideos presentan cierta tel'l.dencia a la 

caries dentales precoces, amplias, resorci6n alveolar, destiucción 

periodontal generalizada de rápida progresión. 

Los maxilares son finos, delicados y opacidad radiol6gica m~ 

nor que lo normal. 

Tratamiento a nivel médico: Puede ser de varias maneras: 

1.- Remoción quir(irgica del tejido tiroideo. 

2.- Utilizando el Yodo Radioactivo que destruye las células­

secretorias. 

3.- Mediant~ el uso de medicamentos antitiroideos: como: 

El propiltiouracilo que inhibe la s1ntesis de hormona en la­

glándula, siendolos tratamientos prolongados, de meses a varios -

af\os. Pudiendo producir parotiditis, granulocitosis que predispo­

ne a infecciones bucales, lesiones ulceronecrotizantes. También -

erupciones cutáneas, disfunci6n hepática y perturbaciones en el -
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mecanismo de la coagulaci6n sanguínea. 

Existen otros como el carbimazol, metimazol, metiltiouracilo, 

yotiouracilo s6dico, etc. 

Como tratar al paciente en el Consultorio.-

Antes de realizar cualquier tratamiento es importante conse~ 

tar una cita con el M~dico del paciente. 

Realizar intervenciones cortas y menos cruentas con premedi­

caci6n adecuada. 

Para disminuir el traumatismo psiquico es importante utili-­

zar anestesia general en vez de anestesia local. 

Para realizar extracciones de11tales es importantísimo consuj 

tarlo con el M~dico Tratante. 

Contraindicaciones: 

No realizar cirugía bucal en pacientes que paaecen hiperti-­

roidismo activo. 

No aplicar anestesias con adrenalina, por tener el riesgo de 

producir reacciones severas. 

HIPOl'lROIDISMO.-

En el Hipotiroidismo existe una hipofunci6n de la glándula -

tiroides. 

Se encuentran diferentes tipos, tomando en cuenta su etiolo­

g~a y la edad de los pacientes: a continuaci6n mencionarS algunos 

de ellos. 

1.- Cretinismo.- Exclusivamente se presenta en nifios. 



Su etiología puede ser por: 

a).- Falta de Yodo en la alimentación materna. 

b).- Falta congénita parcial del tejido tiroides. 

c).- Cuando el tiroides no puede sintetizar hormonas por al­

guna anomaU.a. 

Manifestaciones clínicas/: 

Presenta falta del desarrollo físico y retraso mental. La C_2 

beza dá la impresi6n de ser demasiado grande con el resto del - -

cuerpo. A veces el sano frontal está mal desarrollado. 

La sinostosis de las suturas craneales está retardada. 

Tiene la piel seca y arrugada, lostejidossubcutáneos tienen­

consistencia pastosa. 

Emiten una voz ronca y gruesa: teniendo cierta dificultad -­

para hablar. 

La concavidad del puente de la nariz es exagerada y el ensa.n 

chamiento de las alas de la nariz también. 

Manifestaciones bucales: 

Algunas veces presenta falta de uni6n de la sínfisis mandib_y 

lar y desarrollo anormal del seno maxilar. 

Debido al poco desarrollo ·del ment6n presenta prognatismo -­

maxilar. 

Existen hipocalcificaciones mandibulares; los dientes pueden 

estar poco desarrollados, poco calcificados y desviados. 

Padecen retraso en la caída y erupción de los dientes tempo-

... 
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rales y permanentes; pudiendo tener u~a combinaci6n de ambos cpe-

se denominada dentici6n mixta. 

Los dientes son afectados ya que existe suceptibilidad a la-

caries. 

Se presenta un agrandamiento en la lengua y labios, por la -

acumulación de material proteico en los tejidos insterticialea; -

dando como resultado dificultad para cerrar la boca, hablar y tr~ 

gar. 

Presenta moloclusi6n y existe ensanchamiento del arco dental 

con mayor espacio entre los dientes, dando problemas al parodonto. 

Tratamiento Médico: 

Utilizando el tiroides disecado majora mucho el desarrollo -

f~sico, no siendo asi en el desarrollo mental. 

Como tratar al paciente en el Consultorio.-

Estos pacientes a un Dentista Especializado en ni~os con re-

traso mental. 

Puesto que se necesita tener cierta capacidad para descubrir 

la relación niño-padres, saber como tratarlo para que se sienta -

en confianza, entenderlo, brindarle .afecto, saber cuando siente -

dolor; en conclusión que se sienta apoyado y seguro con el Denti~ 

ta. 

Se necesitan .. aparatos especiales, para la seguridad del nifio 

y se pueda maniobrar rápidamente. Ea obvio que se van a utilizar-

materiales no muy laboriosos en la boca. 
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2.- Mixedema o Hipotiroidiswo Juvenil. 

Existe un desarrollo hipofisiario insuficiente. 

Se piensa que su etiología es secundaria a la Tiroiditis Ha~ 

himoto. 

T!ROIDITIS HASHIMOTO: Probablemente es de orígen autoinmune, 

ya que puede existir una predisposición común y una alteraci6n en 

la tolerancia inmunológica y dependiendo del estímulo es desarro­

llado. 

Manifestaciones clínicas: 

Presentan retraso temporal del desarrollo mental, dificultad 

para concentrarse a imposibilidad de seguir instrucciones, que se 

corrigen con un buen tratamiento. 

Existe retraso en el crecimiento 6seo, la osificación en el­

cartílago no es de..:centro a la periferia estos defectos producen la-­

marcha de ganso y falta de actividad física. 

Los tejidos presentan aspectos seudoedomatoso. 

cuando el hipotiroidismo se inicia antes de la pubertad, hay 

retraso en la maduraci6n sexual por la disminuci6n de gonadotrop! 

nas. 

Manifestaciones bucales: 

salida tard!a de loe dientes perman~l_!tes, presentan formas -

anormales y son suceptibles a la caries. 

Existen superposición de loa di'entes, maloclusi6n y falta de 
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armonía general ae la cara. 

Tratamiento médico: 

En un lapso de 6 a 12 meses, la administraci6n de hormonas-­

tiroideas provoca aumento de crecimiento y maduraci6n 6sea. 

como tratar al paciente en el consultorio. 

Por el retraso temporal del desarrollo mental, es necesarie"'" 

tenerle paciencia, explicarle las cosas de tal manera que las en­

tienda, para tener toda su cooperación y confianza que se necesi­

ta en el tratamiento odontol6gico. 

En caso de que sea nervioso, se le recetará para la siguien­

te cita, una hora antes un ataráxico. Sesiones cortas y menos 

cruentas. 

Si es ignorado su padecimiento se le canalizara con un Endo-

crinólogo o Médico General. 

3.- Mixedema 0 Hipotriroidismo del adulto. 

El padecimiento se puede presentar por varias causasa 

a).- Se cree•que es por la existencia de cantidades elevadas 

de anticuerpos antitiroideoa. 

b).- cuando existen complicaciones quirúrgicas y radiotera-­

peútic~s del hiperparatiroidismo. 

c) .- Por la administración de droga."l -nntitiroideas. Yodo, e,! • 

teroides, etc. 

d).: La lesión puede ser a nivel del hipotálamo o de la hiP.§ 

fisis. 
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Manifestaciones clínicasa 

Presenta piel seca, gruesa y áspera; las Uflas son gruesas y­

quebradizas; el pelo es lacio, escaso y frágil. 

Ganan peso apesar de la falta de apetito. 

Existe una acumulaci6n subcutánea de mucopolisacáridos y ác_! 

do hialurÓnico dando engrosamiento facial, edema palpebral y macr,2 

glosis; manos y pies aumentados de volúmen con edema. 

ta presi6n arterial es baja; pulso lento; la cifra sanguí--­

nea de colesterol aumenta al igual que el metabolismo basal. 

tas alteraciones cardiovaaculares se presentan en casos gra­

ves: disnea, bradicardia, cardiomegalia. Se piensa qu~ favorece -

a la enfermedad coronaria. 

Es afectada la motilidad, secreción y absorción gastrointes­

tinal. 

tos músculos aumentan de volúmen y disminuyen su velocidad-­

de contracción, siendo más notorio en la lengua, brazos y piernas 

También se presentan disestesias y parestesias dolorosas¡ -­

pérdida de la memoria y concentración; nerviosismo y palpitacio--

nes. 

Es muy común encontrarla asociada con anami~s, principalmen­

te con la perniciosa. 

Manifestaciones bucales: - ----------

Presentan dentina y esmalte muy blandos, resorción anormal -

de raíces y descalcificaci6i1 del maxilar superior • 

.. 
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Aumento del Índice de caries y de las enfermedades perioden-­

t:ales. 

A veces muerte pulpar debajo de obturaciones superficiales. 

Hipertrofia gingival extensa. 

Tratamiento médico 

Se de administran al paciente dosis de tiroides disecada, L-­

tiroxina y L triyodotironina, procurando ir aumentando la d6sis -­

pulatinamente. 

como tratar al paciente en el conaultorio. 

En caso de alguna extracción o intervención quirúrgica consu,! 

tar con el Médico tratante o aconsejarle que se trate pues no se -

sabe si tiene alguna alteración cardiovascular, que traería probl~ 

mas durante o después de la intervención. 

También hay que tomar en cuenta que las drogas las metaboliza 

lentamente. 



14 

B) PARAT.!lllOIDES. -FUNCIONA MIENTO. -

Las paratiroides son cuatro glándulas: las dos superiores­

se encuentran en el polo superior y las dos inferiores en el P.Q 

lo inferior: en la parte posterior del tiroides. 

Tiene un color rojizo o amarillo par.dusco, cada una está -

cubierta por tejido fibroso teniendo un plexo capilar rico en • 

el exterior e interior procedente de las ramas de las arterias­

tiroidea superior e inferior. La inervaci6n proviene de los ne~ 

vios Vago y Glosoferíngeo del Sistema Nervioso Central y del -­

Autonomo Cervical Toracolumbar. 

Están formadas por varias células epiteliales, las que tie 

nen el papel más importante son las principales que son poligq­

nales, con citoplasma acidófilo. En reposo los lípidos y el gl~ 

cÓgeno son abundantes y el retículo endopláemico rugo está poco 

desarrollado. En fase activa de secreción, el retículo prolife­

ra, El gluc6geno y lípidos disminuyen, el aparato de Golgi se -

hipertrofia, seguidós de la prominencia de los gránulos secretQ 

rios en membrana que migran a la periferia celular para su li~ 

ración. 

La hormona paratiroidea es un polipéptido, cuya función es 

mantener las concentraciones plasmáticas normales de calcio y -

fósforo. 

Hueso.- El hueso está formado por material orgánico {ma- -

triz ósea formada por colágena, mucopoliaacáridos, mucoproteí-­

nas, etc) e inorgánico representado por la hidroxiapatita (cal 
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cio y fósforo). 

Aspecto Macroscópico: Se divide en hueso compacto y espon­

joso. El hueso compacto se encuentra en la periferia, es duro -

y contínuo. El hueso esponjóso se encuentra en el centro, cons­

tituido por trabéculas óseas que forman espacios en donde se -­

aloja la médula ósea. 

Aspacto Microscópico: El tejido óseo está formado por lárn! 

nas de disposición concéntrica formadas por fibras colágenas cal 

cificadas; fibras esteocolágenas. Dichas láminas se unen entre­

sí por medio de una susbstancia amorfa fundamental en donde se­

deposi tan sales de calcio y fósforo, bajo la forma de fosfatos­

y carbonatos; también existe una glicoproteína. 

Hay varios tipos de láminas óseas: 

1.- Láminas fundamentales externas; están dispuestas para­

lelamente y cercanas a la superficie externa del hueso. 

2.- Láminas fundamentales internas; dispuestas paralelame.n 

te a los espacios medulares. 

3.- Láminas óseas internas; llenan los espacios que exia-­

ten entre las láminas fundamentales. 

Entre las láminas óseas se encuentran las lagunas óaeas,en 

cuyo interior se encuentran loa oateocitos. En las paredes da -

laa lagunas óseas se encuentran las orificios de loa conj_~~_tos-=._ 

calcóforos o canalículos óseos que comunican el exterior con el 

interior. 

Existen tres tipos de células óseas: 
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Oateblastos: Participan er. la formación y desarrollo del --

hueso. Se encuentran en la superficie ósea. 

Os'teocitos: Se originaron a partir de los oateoblastos est.e_ 

clonados en la matriz ósea. Se comunican entre sí por medio de -

prolongaciones; se encuentran dentro de la laguna ósea y de los-

conductos calcóforos. 

Osteoclastos: Se derivan del estroma de la médula ósea o --

por unión de varios osteoblastos. 

El hueso también está formado por el Sistema Haversiano que 

se encuentra en la porción central, siendo un conjunto de condu_s. 

tos verticales, circulatorios por laminillas concéntricas. En sd 

interior dán alojamiento a vasos sanguineos; no existen a nivel-

del hueso esponjoso. Este sistema consiste en la activioión y mg 

dulación del hueso. 

La activación o resorción ósea consiste en: I.- Desapari---

ción de osteoblastos.2.- Formación de osteoclastos que producen­

la disolución del hueso.3.- Proliferación de tejido conectivo.4-

Cambios en el cartílago. En la fase inicial también intervienen-

los osteocitos. 

La modulación consiste en la transformación de osteoclastos 

e¡ osteoblastos. 
•. 

Fósforo.- Se encuentra en forma orgánica e inorgánica. El -

plasma recibe fósforo del intestino y el fósforo del plasm::i.-~s.--·-

cambiable con el fósforo óseo y con g:ran número de compuestos de 

fósforo orgánico. producido por la actividad celular, pasando --
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después a orina. 

Calcio.- El calcio se a~ade al plasma por absorción intes­

tinal (duodeno y yeyuno), desde hueso (en los cristales minera­

les, hidro:dapatita. Mediante la resorción: que es la remoción­

de la matriz y mineral y el, remodelamiento que es a la inversa) 

y el extracelular lo pierde a través de excreción urinaria y -

fecal y por dep6sito en el hueso. 

También tiene fw1ciones estructurales y metabólicas. Es -­

elemento esencial en la irritabilidad neuromuscular y en el me­

canismo de coagulación de la sangre. 

Otro dato es que se encuentra en tres formas distintas en­

el plasma ionizado, en complejo con aniones orgánicos y unido a 

proteínas. 

Cuando la concentración sanguínea de calcio disminuye, la­

hormona paratiroidea (89 aminoácidos) intervienen en el control 

homeostásico del calcio; formándose la hormona a partir de la -

prohormona paratiroidea (105 aminoácidos) mediante digestión e_!! 

zimática, existiendo un aumento de la, captación de aminoácidos. 

El hueso esponjoso, ea la parte más activa del hueso meta­

bÓlicamente, respondiendo a las variaciones de la hormona para-

tiroidea. 

La hormona paratiroidea ea responsable de la resorción del 

hueso, siendo necesaria la vitamina D que condiciona las cifras_ 

fisiológi~us del hueso hacia la hormona. 

La vitamina A aumenta la liberación del calcio exista o no 

exista la hormona. 
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I.as concentraciones altas de fosfato inhiben la concentra-

ci6n de calcio. 

En la resorción ósea ae liberan enzimas lisosómicas cuya -

liberación se regula por el medio ionice intracelular sensible-

a la hormona. 

La hormona altera el equilibrio de los iones de los líqui-

dos extracelulares y los del hueso intercambiable por la alter~ 

ción de la permeabilidad de la membrana de las células. 

Rifioa.- La hormona produce fosfaturia y sobre el tubulo r~ 

nal ocasiona aumento de la excreción de potasio, bicarbonato,s_Q 

dio y aminoácidos y produce disminución de la excreción de cal-

cio, magnesio, etc. 

r.a calcificación renal es inducida por la hormonaf'l interv.!. 

niendo también en la resorción del fosfato. 

HIPERPARATIROIDISMO.-

Es un trastorno generalizado del metabolismo del calcio -­

como resultado de una excreción excesiva de la hormona paratir.Q 

idea. 

Las causas pueden ser diversas: 

a}.- Por la existencia de un adenoma en las glándulas. 

b}.- Hiperplasia de las glándulas. 
,, 

c} .- Por la presencia de un carcinoma en las glándulas. 

d).- Ingesta prolongada de l~che e intoxicación con vitam.!. 

na D. 
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Se conocen muchas formas de Hiperparatiroidismo: 

1.- Osteitis fibrosa quística: Tumores quísticos en huesos 

incluyendo maxilares. 

2.- Desca1cificaci6n general: Pérdida de los detalles de -

las trabéculas óseas y adelgazamiento de la corteza. La médula­

ósea substituida por tejido fibroso; teniendo posibilidades de­

fractU.ra. 

3.- Existencia de substancias calcificadas en tejidos bla.!! 

dos y rifiones: Cálculos renales por el exceso de calcio en la-­

orina. 

Relacionado los signos y síntomas de las diferentes formas 

del Hiperparatoroidosmo resulta un cuadro general: 

a) Secundarios a los efectos de la hormona en varios si- -

tios: Hipercalciuria, l1iperfosfaturia, hiperfosfatemia, intole­

rancia a los carbohidratos, pérdida de lámina dura, desarrollo­

de hern.i.as, hemorroides y pancreatitis. 

b) .- Síntomas de hipercalcemia:Depresión,alteraciones psi­

quiátricas, anorexias, náuseas, Úlcera péptica, poliuria con -­

conentrancioón urinaria defectuosa, polidipsia, deshidratación, 

prurito, irritabilidad miocárdica. 

c). - Signos y síntomas de calcificación metastásica: r,os -

sitios más frecuentes son los rifiones, córnea, páncreas, púlulo­

nesm estómago, válvulas cardiacas, arterias, piel y fibras mus­

culares. 

d).- Síntomas generales: Sed., poliuria, debilidad, pérdi-
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da de peso y apetito. Si es más se\l&O padecen naúseas, vómitos,--

deshidra~ación, alteraciones mentales, insuficiencia renal aguda,-

choque y muerte sÚbita por paro cardiaco. 

Manifestaciones bucales: 

En las radiografías se aprecian zona.a de descalcificaci6n o -

quistes sin relación con las raíces dentarias. 

Desmineralización de los procesos alveolares donde resorción-

alveolar con inflamación gingival. Desaparición de la lámina dura. 

Desplazamiento y aflojamiento dentaria. 

calcificación nodular, difusa y amplia en la pulpa dentaria.-

Twuores gingivales recurrentes. 

Por la desrnineralizaci6n de los procesos alveolares, los ano-

dentes no tienen una base satiafactor.4.a para las pr6tesis. 

En cualquier tipo de cirugía ya sea pequef!a o grande, se tie-

ne peligro de alguna fractura pues los maxilares se cortan con fa-

cilidad. 

Tratamiento médico. 

Si no está declarado totalmente el Hiperparatiroidismo, es --

importante el mantenimiento del equilibrio de líquidos y electr611 

tos. Para compensar la pérdida urinaria se administran líquidos por 

vía pa.renteral. Se suprimirá el calcio de la dieta. 

Y,. en caso de que esté declarado totalmente, es necesario la-

intervención quirúrgica de las glándulas paratiroideas. 

·.: 
<~ ;f; ..... ·.· ... ··. 

1 )¡ 

' ¡!:15• 
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como tratar al paciente en el consultorio. 

Si - ',ay necesidad de alguna intervención quirúrgica o extrac-­

ci6n, consultar con su Médico tratante. 

Realiz~ las ses:!.ones lo más rápidas y menos cruem:as posi--­

bles, con un promedicaci6n adecuad~ • 

. HlPOP./\MTIROIDISMO. 

Este padecimiento se puede presentar en la época temprana de­

la vida, debido a deficiencias estructurales y funcionales de las­

glándulas. 

Pero es mas frecuente en la eliminación inadvertida de las -­

glándulas pa.ratiroideas al realizar una tiroidectomía. 

Manifestaciones generales. 

La disminución del nivel circulante de parathormona produce -

una hipocalcemia e hiperfosfatemia sanguíneos. 

Dichos enfermos presentan torpeza mental, ansiedad, depresión 

espasmos musculares, convulsiones generalizadas, alteraciones gas­

trointestinales, parestesias, síntomas respiratorios, alteraciones 

neurológicas,psicoais. Piel áspera y escamosa; las uflas se presen­

tan quebradizas, a veces con infección moniliásica,caíaa de las c~ 

jas y alteraciones tr6ficas que afectan al cabello. La presencia -

de cataratas es frecuente. 

En casos crónicos es frecuente la calcificaci6n de los gan--­

glios basalea y de los tejidos subcutáneos. 

-··-- -
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Manifest~ciones buca1esr 

Radiográficamente el maxilar y la mandíbula se presentan ano.E. 

malmente densos. Attmenta el número de las trabéculas, presentando­

una apariencia de buena calcificación no habitual, desarrollo ano.E. 

mal de los maxilares y maloclusi6n. 

El hipoparatiroidismo no afecta a los dientes que están desa­

rrollados completamente y afectan enormemente a loa que se estaban 

desarrollando. según que dientes se afectan y el estado de su des~ 

rrollo, se pueden encontrar diversos grados de hipoplasia del es-­

malte, manifestándose por coronas irregulares y deformadas. Desde­

el punto de vista clínico la hipoplasia se puede encontrar en for­

ma de hoyos, de fisuras de estrías horizontales. Se aprecian radiQ 

transparencias en formas de.manchas, bandas horizontales con dism! 

nuci6n de la densidad y contornos irregulares de la corona. 

Las raíces en desarrollo tienden a ser más cortas de lo nor-­

mal y los apices romos o aplastados. 

Tratamiento médico: 

Los extractos paratiroideos son caros y de eficacia dudosa,-­

por lo que casi no se usan. Siendo los principales agentes terapé!! 

ticosi el dihidrotaquisterol y la vitamina D. 

como tratar al paciente en el consultorio. 

En caso de que los pad.entes ignoren su padecimiento, aconse­

jarles la consulta con el Médico General o Endocrir16logo antes de­

bacerle alguna intervenci6n. 
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Si por el contrario, están siendo tratados, consultar con su 

Médico en caso de alguna cirg!a ya sea grande o pequefta, en la 

aplicación d.e la anestesia. Preguntarles que tipo de medicamentos 

están tomando. 

Procurar que las sesiones sean cortas, menos cruentas y con­

una premedicación adecuada. 

como complemento citaré el Seudoparatiroidismo: 

Es una enfermedad con determinantes genéticos, por un meca-­

nismo dominante ligado al sexo con un cromosoma x. 

No es falta de hormona, sino que existe insensibiHdacl horf1!2 

nal a nivel renal. 

Manifestaciones: 

Bajos de estatura; cara redonda~ calcificaciones en el cris­

talino, cutáneas, ganglios basales y huesos existiendo exostosis. 

Alteracionesl del olfato y del gusto. 

A veces la hipocalcemia no existe y en la orina están dismi­

nuidos el calcio y fósforo. 

Tratamiento médico: 

Inyección endobenosa de calcio al 10% lenta y en casos más -

severos la administración de vitamina D. 
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C •.'.'.'. METABOLISMO DE LOS AZUCARES. -

Los carbohidratos van a ser oxidados y así suministraran -

energía para otros procesos metab6licoa; en este papel los azú-· 

cares son utilizados por células principales en forma Qe gluco­

sa. 

De los procesos digestivos resultan tres monosacáridos:glJ:! 

cosa, fructosa y galactosa. La fruct osa y galactosa son conveE_ 

tidos en glucosa por el hígado. 

El metabolismo de los carbohidratos puede ser dividido en: 

I.- Glucólisis:A partir de la glucosa. 

Una vez formadas las dihisronicotinamida-adenindinucleoti­

do (Nl\DH) y nicotinamida-adenincUnucleótido (NAI>)_ que son coen­

zimas que actúan como transportadores de H y de electrones deb.!. 

do a su oxidación y reducción rcvessibles. Se lleva a cabo la -

glucólisis que consiste en una serie de reacciones en donde in­

tervienen varias enzimas cuya función es oxidar y se tiene como 

donadores de fosfato a ADN y ATP. Obteniéndose así al último de 

la gluc61isis el lactato (cuando es en condiciones anaerobia~)­

y piru..ato (en condiciones aerobias) • Ocurriendo en todos los­

tejidos del cuerpo. 

2.- Glucogénesis: Es la formación del glucógeno (polisacá­

rido) a partir de la glucosa.Existiendo diversas reacciones por 

la intervención de enzimas y del donador de fosfato ATP/Ocurre­

en todos los tejidos del cuerpo pero p~incipalmente en hígado -

y músculo. 
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3.- Glucogenólisis:Consiste en la demolici6n del glu~6geno 

dando como producto principal en el hígado la glucosa y en el -

músculo el piruvato y lactato. 

4.- El ciclo del ácido cítrico: (Ciclo de Krebs}: Las enz_! 

mas responsables del ciclo se encuentran en la fracción mitocon 

drial de la célula, principalmente en 1a matriz, en proximidad­

ª las enzimas de la cadena respiratoria. Genera muchos equiva-­

lentes reductores en la forma de coenzimas que alimentan a la -

cadena respiratoria. 

Es la vía final de oxidación de carbohidratos, grasas y -­

protéinas. 

s.- Vía oxidactiva directa: Ocurre en ciertos tejidos: hí­

gado, glándula mamaria lactante y tejido adiposo. 

En la primera fase, la glucosa 6-fosfato experimenta deshi 

drogenación y descarboxilación para dar la pentosa ribulosa 5-­

fosfato. En la segunda ribulosa 5-fosfato es convertida en glu­

cosa 6 fosfato por una serie de reacciones en las que intervie­

nen dos enzimas. 

6.- Gluconeogénesis:El hígado y los rinones son responsa--

bles. 

Consiste en la conversión de substancias distintas a loa -

carbohidratoa en glucosa; puede ser en diferentes partes en doJ! 

de existan estos centros enzimáticos según las neceisdades del­

organismo. 
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Fuentes de la glucosa sangínea: 

a). - La digestión de los carbohid.ratos forma en su mayoría­

glucosa, fructosa y g<llactosa. Son absorbidos por la vena porta.­

En el 1 .. ígado la. fructosa y galactosa so.1 convertidos en glucosa. 

b).- De varios compuestos g.lucogénicos por medio de la glu.,. 

coneogénesis: Existen do1> categorías de compuestos Aquellos que­

la conversión a glucosa es dirr~cta (aminoácidos) y los que son -

productos del metabolismo parcial de la glucosa en ciertos teji­

dos y son llevados al hígado y rifion donde son resintetizados en 

glucosa, como el lactato. 

Regulación de la glucosa sangínea: 

Toman parte el hígado, los tejidos extrahepáticos y varia~­

hormonas. 

Las células hepáticas parecen ser libremente permeable~ a -

la glucosa y los tejidos extrahepáticos son relativamente imper­

meables. 

La insulina es una hormona producida por J.as células betas­

de los islotes de Langerhans del páncreas y es secretada a la -­

sangre en respuesta la hiperglucemia. Su concentración en la sa.!!_ 

gre es paralela a la dela glucosa sangúinea y su aaministraci6n­

dá una hipoglucemia. Por lo que la insulina suprime la produc- -

ción dé la glucoRa o sea mantiene al equilibrio en el organismo. 

La glucosa es filtrada continuamente por los glomérulos y -

ee reintegrada por complete a l~ sangre gracias al sistema de r~ 

sorción de los tÚbu) os renales; siendo llevada por un lado a la-
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sangre y eliminada por la orina. 

La fructosa es convertida en glucosa en la pared intestinal 

antes de paaar a la circulación por:ta. 

L.a galactosa proviene de la hidrólisis en el intestino del-

disacárido lactosa, que es el azúcar de la leche. 

Existen muchos factores que elevan el azúcar sangúineo como 

son la hormona del crecimiento; hormona esteroides (corteza adr~ 

nal); epinefrina {médula <1drenal_; glucagón (células alfa de los 

islotes de Langerhans); hormona tiroidea. 

Mucho del carbohidrato es convertido en grasa antes de que-

sea utilizado para sumini.!ltrar energía. 

DIABETES. -

La diabetes es una e1nfermedad principalmente hereditaria, --

que se desconoce €11 tipo exacto de herencia y también puede ser-

no hereditaria o secunda.ria. 

Hereditaria: 

l.- Juvenil o lábil, se inicia antes de los 20 af'íos 

2.- Adulto o estable (obeso), en la·mitad de los casos se -

inicia después de los ~O afios. 

No hereditaria: 

l.- Trastornos pancreáticos:extirpación quirúrgica, panera-ª. 

titis aguda, crónica, etc. 

2.- Padecimientos endocrinolÓgicos: hipofisiarios, suprarr~ 

:hales y tiroideos. 

También existen factores ambientales o extrínsecos que pre-

idtodW'w> 
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disponen a la diabetes como son: costumbres de alimentaci6n, fa,! 

sa imágen de salud en la obesidad, stress emocional y físico, P.Q 

co ejercicio físico, etc. 

Existe Wla hipofunción de los islotes de Langerhans del pá,!2 

ceas, dando una cantidad insuficiente de insulina, que es la 

hormona que se encarga del metabolismo de la glucosa en sangre -

para producir energía y acumular reservas en forma de grasa; - -

existiendo así una cantidad elevada de glucosa en sangre, que se 

elimina por la orina, arrastrando consigo agua en proporciones -

variables. 

La glucosa es metabolizada principalmente por la insulina;­

ya que también las glándulas suprarrenales, hip6fisis y tiroides 

intervienen en menor grado. 

MANIFESTACIONES CLINICJ\S 

Debilidad general, pérdida de peso; poligafia, polifagia 

poliuria, Prurito generalizado; por no tener resistencia están -

predispuestos a infecciones.: abseceos, enfermedad periodontal, -

etc. 

Mujeres: prurito vaginal ni~os grandes, aborto espontáneo -

habi.tual. 

Los pacientes de ambos sexos pueden presentar macroangiop~­

tías y microangiopatías: 

Macroangiopatías: Grandes vasos. 

Pueden presentar arterioseclerosis, presentan en los atero-
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mas una cantidad mayor de calcio, colesterol, muvopolisacáridos; 

favoreciendo lesiones vasculares miocárdicas, cerebrales, renales 

y la aparici6n de isquemia en los miembros inferior que precipi-­

tan la aparición de infecciones secundarias y gangrena, 

Microangiopatías: Lesiones de los pequefios vasos. 

Ya &ea por un engrosamiento de las arterias y dilatación de­

las 'Jénulas y capilares. Generalmente son a nivel renal y en el -

ó~gano de la vista. 

Nefropatías: Glomeruloaclerosis, nefroais tubular. 

Neuropatías; Puede ser períférica y visceral: 

La periférica afecta a las fibras nerviosas sensitivas y 

terminaciones motoras de algunos músculos. Su etiología puede ser 

por la lesión de los pequeños vasos arteriales o por la altera- -

ción metabólica en el consumo de la glucosa, ocasionando desmiel! 

nización. El dolor es de tipo ardoroso, pungitivo y se hace inten 

sivo durante la noche. A veces el dolor no desaparece con la dis­

minución de glucosa por lo que se recurre a medicamentos como la­

adpirina, darv6n, tegretol. 

La visceral: afecta al aparato digestivo, conducto genitourJ, 

nario, etc. 

Las cifras normales de glucosa en sangre en ayunas son: 

De 65 a 110 mg con el método de Somogyi-Nelson. 

De 80 a 120 mg con el método de Folin Wu. 

De 70 a 100 mg. 

.· 
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También es muy útil la investigación de glucosuria en la -

orina, por análisis de laboratorio. 

El coma diabético se debe a la hiperglucemia y cetoacido-­

sis, Presentando el paciente sofocación, deshidratación manife.§. 

tándola en la piel, mucosas y lengua, Puede presentar aliento -

acetónico o de frutas. Presión arterial baja, pulso rápido y -­

las extremidades suelen dar sensación de frío al tacto. Los glo 

bos oculares se presentan blandos. La pérdida de conciencia ge­

neralmente es progresiva. 

En el choque insulínico, el paciente se presenta nervioso, 

débil, cefalea, pérdida de la sensibilidad de las extremidades. 

Piel húmeda y pegajosa. Parestesia de la lengua, mucosas y la-­

bies. Papilas dilatadas. Existen aveces aac~aidas musculares -

pudiendo llegar a verdaderas convulsiones, confusión mental y -

pérdida completa de la conciencia. 

Tratamiento: vía intravenosa 50 ml de glucosa al 50%. 

TRATAMIENTO MEDICO.-

Administración de insulina, hipoglucemiantes orales. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

No controladas: Lesiones de encía, atrofia marginal y ver­

tical del hueso. 

La diabetes disminuye la actividad de la vitamina C en la­

alimentaci6n y aumento de la necesidad de vitamina B. 
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La encía tiene un color rojo obscuro. Los tejidos se encuG.!l 

tran edematosos e hipertróficos. En el surco gingival se encuen­

tra proliferación de tejido de granulación. 

En las encías marginales y papilas interdentarias se encueE. 

tra una supuración dolorosa generalizada. 

Los dientes presentan una sensibilidad a la percusión, abs­

cesos radiculares recurrentes, Périda de tejido de sotén, con -­

aflojamiento de los dientes.Destrucción progresiva periodontal -

que no responde al tratamiento existiendo supuración constante -

de los surios gingivales. 

Producción rápida de cálculos, favoreciendo la necrosis de­

los tejidos periodontales. 

Sesnación de sequedad, ardor e hupertrofia de la lengua e -

hiperemia de las-papilas fungiformes. 

Controlada: Debido a la periodontitis marginal dolorosarpé!, 

dia considerable de dientes, dificultan la ingestión de alimen-­

tos ordinarios por lo que puede existir: hipoproteinemia hip0--,­

auitaminosis. 

Parotiditis sin existir causa, no existiendo dolor. 

Kirk y Sirnon pretenden que la saliva posee más substancias­

fermentales, produciendo un medio ácido existiendo así mayor fr~ 

cuencia de caries. 

A veces existe pulpitis; existiendo arteritis típica pudie.!l 

do dar una necrosis pulpar; el diente se obscurece y siendo el d.Q 

lor cada vez mayor. 
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COMO TRATAR AL PACIENTE EN EL CONSULTORIO. -

Los pacientes controlados deben tratarse de la siguiente­

manera: 

En caso de que exista infección bucal severa será necesa­

rio una antibioterapia un día antes, el día de la consulta y -

un día después. 

En caso de que sea necesario la aplicación de anestesia -

local; és conveniente usar anestésicos sin adrenalina; p con -

otro vaso constrictor en una dosis pequei'la ( lidocaina al 2%). 

Si el paciente es demasiado nervioso por lo que se tiene­

el peligro de un choque inaul!nico o hiperglucemina; es conve­

niente una premsdicación para disminuir la nerviosidad y la ª!! 

siedad. 

Cuando la cirugía es indispensable; se necesita concertar 

cita con el médico tratante y su consentimiento, pues los - -

anestésicos generales elevan la glucosa sanguínea. Se deben de 

reconstituir las reservas de glucógeno antes de la operación,­

vigilando al paciente estrechamente, en caso de que pueda pre­

sentar acidosis, Utilizando como anestésico el pentotal sádico 

y el óxido nitroso pues casi no modifican el metabolismo. En -

caso de necesitar extracciones no, hacer un número demasiado -

grande pues aumenta la posibilidad de choque. 

Sesiones cortas, menos cruentes y menos atraumáticas. 

En caso de que los pacientes no están controlados: 
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Exista o no exista infecci6n, es necesario un (antibioter~ 

pia) antibioticoterapia, pues dis.rninuye la fagocitosis por gra­

nulocitos. 

Están contraindicadas las maniobras quirúrgicas, raspados­

g ingivales; sólo cuando sean una emergencia y con una consulta­

obligada al médico tratante. 

La adrenalina eleva la glucosa sangúinea. 

En los dos tipos de pacientes se puede presentar el llama­

do alveolo seco, pudiendose eliminar al tratar las enfermedades 

periodontales y por la administraci6n de vitamina B y e, con -­

antibióticos. 

La salud bucal tiene una marcada u~ificaci6n a la diabetes, 

ya que la diabetes no se puede controlar si no existe buena sa­

lud dental y viceversa. 

El diabético debe ir cada tres meses al dentista -e en caso 

de que tenga prótesis completa cada seis meses. 

Generalmente los tipos juvenil son frágiles por lo que ne­

cesitan un tratamiento pre y prostoperatorio especial, en cola­

boración el dentista y médico. 

Existen diferentes tipos de diabetes, toarndno en cuenta si 

la hipofunción se debe a los islotes de Langer~ans (Diabetes S!!, 

carina) o si es por la pérdida del tejido pancreático por inteE, 

vencio quirúrgica, pancreatitis cr6nica (Diabetes Mellitus. Di!!, 

betes proviene del latín sifón que significa enfermedad en que 
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significa enfermedad en que la •santre de i.P.s miembros se: disuel-

ve y se va por la orina. Mellitus proviene del griego y sognif,! 

ca miel. 

, 
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II.- TRASTORNOS DEL SISTEW\ CARDIOVASCULl\R. 

Debido a que el Cirujano Dentista está en contacto conataQ 

temente con personas que padecen problrmas cardiovaaculares, y­

en cierto modo no están exccnto de accidentes dentro del consul 

torio, considero que es de suma importancia conocer el funcion_! 

miento del Sistema cardiovascular para entender las posibles -­

afecciones cardiovasculares que se pueden presentar¡ resolvién­

dolas satisfactoriamente con el tratamiento apropiado. En las -

páginas siguientes voy a tratar de explicar lo más claro posi-­

ble lo citado anteriormente: 

FUNCIONAMIENTO. - El Sistema cardiovascular es el encargad·::> 

del aporte de los materiales indispensables para el funciona- -

miento de todas las células del organismo. 

Transporta la sangre que circulan por dos circuitos:a)Cir­

cuito aórtico o circulación mayor o circulación sistémica o ge­

neral: que comienza en el ventrículo izquierdo y termina en la­

aurícula derecha. 

b) Circuito pulmonar o circulación menor que va desde el-­

ventrículo derecho a la aurícula izquierda; también llamada el!, 

culaci6n pulmonar. 

Está constituido por dos porciones esenciales: 

a) Corazón: órgano propulsor de la sangre. 

b) Sistema Canalicular, formado por arterias, capilares,v~ 

nas: que se encarga de transportar la sangre. 
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a) Corazón: Organo muscular, huoco, situado en la parte me­

dia de la cavidad torácica, entre los dos pulmones, y por encima 

del diafragma. Es de tamaflo aporximadamente al de un puflo, tiene. 

la forma de un cono aplanado y está de tal manera suspendido por 

los grandes vasos que el ext;remo más ancho, o base, mira hacia -

arriba, atrás y a la derecha, El extremo delgado o ápex, seflala­

hacia abajo, adelante y a la izquierda. El impulso del corazón -

contra la pared torácica se siente en el espacio intercostal en= 

ti:e la quinta y sexta costillas, un poco por debajo del pezón -­

izquierdo y a unos ocho centímetros a la izquierda de la línea -

media. 

Pericardio: Es un saco membranoso que cubre al coracón,Con!!. 

ta de dos partes: La porción fibrosa externa y porción serosa i.!! 

terna. 

Endocardio: Es una membrana delgada y transparente que recE_ 

bre por dentro las cavidades cardíacas. 

Miocardio: Es la masa muscular que forma la parte principal 

del corazón. Este tejido comprende los haces musculares de las -

aurículas, los ventrículos y el Haz de His o auriculoventricular. 

Las fibras del miocardio contráctil son estriadas longitud_! 

nal y transversalmente y están limitadas por la membrana celular 

o sacolema. El impulso se propaga de una fibra a otra sin ningún 

impedJ.mento. 

Ultraestructuras: a) miofibrillas que constituyen el mate-­

rial contráctilO formadas por unas unidades llamadas sarcómeros-
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limitados por filamentos delgados de actina y gruesos de miosi­

na, b) el retículo sarcoplásmatico, que es una malla de conduc­

tos intracelulares, con un sistema longitudinal y transtubular­

que lleva veaciculas intermediarias, continuandose con la mem-­

brana celular. c) las mitocondrinas, donde tienen lugar los pr..Q 

cesos energéticos del miocardio. 

Las proteínas contráctiles son la miosina y la actina; - -

durante la contracción muscular los sarc6meros se acortan, pero 

ni la actina ni la miosina lo hacen, sino que los dos juegos -­

de filamentos se deslizan uno sobre otro. 

Músculo cardiaco especializado: Se refiere a los tejidos -

en los caules nace y propaga el impulso que origina la contrac­

ción cardíaca y las formaciones: 

1).- NÓdulo sinoauricular de Keith y Flack, está situado -

en la unión de la vena cava superior y la aurícula derecha; en­

esta zona nace normalmente el impulso; se le designa marcapaso. 

2).- NÓdulo auriculoventricular de Aschoff- Tawara; se en­

cuentra en el borde posterior del tabique interauricular, cerca 

del seno coronario; es un marcapaso de segundo orden. 

3) .- Haz de His. continua la formación del tabique intera.B, 

ricular y se encuentra en el tabique interventricular, dividie,n 

dose en una rama izquierda y otra derecha, 

4) .- La red de #ibras de Purkinje, a~borización de las ra­

mas del Haz de Bis; situada debajo del endocardio ventricular -

y sus treminaciones penetran en las paredes de los ventrícu--
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los. 

El corazón está constituido por cuatro cavidades, que són ·­

dos aurículas y dos ventriculos que están separados por tabiques 

intrauriculares e interventriculares, siendo las aurículas más -

grandes que los ventrículos. 

Del lado derecho del corazón: la vena cava superior e infe­

rior y el seno coronario, se abren en la aurícula y la arteria -

pulmonar abandona el ventrículo. Del lado izquierdo del corazón­

cuatro venas pulmonares descargan en la aurícula correspondiente 

·y la aorta deja el ventrículo. 

Los vasos sanguíneos forman dos sistemas principales:!) El­

de la arteria pulmonar, que es el menor, conduce la sangre del -

ventrículo derecho a los pulmones y de allí a la aurícula izqui­

erda. 2) El general, que es el mayor, por medio de la aorta y sus 

ramificaciones, conduce la sangre del ventrículo izquierdo: a tg, 

das las regiones del organismo; su retorno a la aurícula derecha 

lo lleva a cabo por las venas cavas. 

La arteria pulmonar lleva la sangre venosa del ventrículo -

derecho a los pulmones. Una vez que han llegado al pulmón, las -

ramas se dividen y subdividen y se hacen de menor calibre hasta­

forman los capilares que integran la red vascular que cubre la -

pared de los alveolos. Estos capilares se unen formando troncos­

cada vez más gruesos, o sea las venas pulmonares. 

Las venas pulmonares son cuatro vasos cortos, dos por cada­

pulmón. Llevan la sangre de los pulmones a la aurícula izquierda. 
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Esta sangre ya está oxigenada y es la que se distribuye a -

todo el organismo. 

Las venas forman dos sistemas de vasos: los de la circula-~ 

ción pulmonar y loa de la circulación general. 

Las venas pulmonares llevan sangre oxigenada de los pulmo-­

nes a la aurícula izquierda. 

Las venas de la circulación general regresan la sangre de -

todas las regiones del organismo a la aurícula derecha del cora-

zón. 

A su vez las aurículas están comunicadas con los ventrícu-­

los del mismo lado por válvulas, la del lado derecho ea la válv.!:! 

la tricúspide de tres válvulas, la mitral que se encuentra del • 

lado izquierdo con dos válvulas. 

Es importante para nosotros saber distinguir los ruidos - -

cardiacos, presión arterial y pulso; con sus correspondientes m.§. 

todos. 

Ruidos cardiacos.- Al escuchar con un estetoscopio el lat! 

do cardiaco, normalmente se oyen dos ruidos; lub dub, lub dub,lub 

dub. El lub es llamado primer ruido cardiaco., y el :dub segundo 

ruido cardiaco. 

El primer r.uido depende del cierre de las válvulas auriculo 

ventriculares cuando se inicia la contracción ventricular. Al -­

contraerse los ventrículos, la presión creciente en ambos obliga 

a cerrarse las hojas de las válvulas auriculoventricularee. La -

suspensión brusca del flujo retrógrado de los ventrículos hacia-

',''' 
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las aurículas origina vibración de la r..arigre y de las paredes - ,. 

cardiacas, que se trasmite por el tórax y se oye el primer rui­

do. Inmediatamente después que loo ventrículos han expulsado la 

sangre a las arteriaa, la relajación ventricular permite el flE_ 

jo retrÓgrado de la sangre de arterias a ventrículos, cerrando­

bruscarnente las v!avulas semilunares; éste suscita vibraciones-

en la sangre de arterias y ventrículos. Y también en las pare-­

des de los vasca y el corazón. Estas vibraciones se transmiten-

al tórax y causan el segundo ruido. 

Presión arterial.- La presión arterial se mide con la ayuda 

del esfignomanómetro y consta principalmente de una columna de­

mercurio (manómetro mercurial), graduada en milimetros, que se­

conecta, por medio de tubos de goma, a una bolsa elástica de a_! 

re recubierta por un manguillo de tela. La bolsa de aire, a su­

vez, está en conección con una pera de insuflación de mano,Para 

determinar la presión sanguínea se siguen dos métodos: 

Método palpatorio: El brazal de aire se coloca alrededor -

del brazo exactamente por arriba del codo sobre la arteria hum~ 

ral. A medida que se insufl~ el brazal la arteria se comprtlime-

hasta que se ocluye la luz vascular; en este momento, en que se 

deja de percibir el pulso en la arteria radial, se toma la lec­

tura en el manómetro. Después, hay que dejar salir aíre del br2., 

zal hasta que vuelva a percibirse el pulso en la arteria radial; 

cuando éste reaparece. se hace una nueva lectura en el man6me-­

tro. El promedio entre las dos lecturas equivale a la presi6n -
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anguínea arterial máxima o sistólica. 

Método auscultatorio: Se coloca un estetoscopio en el plie­

;¡ue del codo sobre la a1·teria humeral. En este caao la pres:i.ón -

sanguínea se reconoce por las características de los ruidos ese,!;! 

chados a través del estetoscopio. El brazal se insufla .. hasta -

que no se oye ruido alguno. Después se desinauf la lentamente ha.!! 

ta el momento en que se oye un ruido arterial que coincida con -

cada latido, en ese instante se anota la presión qve marca el m_!! 

nómetro¡ dicha lectura corresponde a la presión sist6lica. Se 

continúa la descompresión hasta que llega un momento en que bru]_ 

camente y en forma neta los ruidos disminuyen s~ intensidad, la­

lectura que en este instante marca el manómetro corresponde a la 

presión diastólica. 

A medida que desciende la presión en el esfi9nomanómetro el 

carácter de los ruidos cambia. Primero se escuha un ruido claro, 

agudo y brusco que corresponde a la presión sistó1ica.Los sigui­

entes ruidbs se hacen más debiles y a medida que la presión des­

ciende, los ruidos vueiven a hacerse más fuertes para que el fi­

nal se hagan tenues¡ este momento corresponde a la presión dias­

tolica. 

Las cifras en el adulto son de 120/80; siendo la primera la 

presión sistólica y la segunda la diastólica; y en la vejez es -

de 150/90. 

Pulso: La expansión y contracción alternas de una arteria -

constituye el pulso. 
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Cada expansión arterial es producida por una contracción -

del corazón: el pulso tal como se siente en cualquier arteria -

superficial, es una guía Útil para reconocer el carácter de la­

actividad cardíaca. 

Todas las arterias tienen pulso, pero éste se percibe con­

más facilidad en las superficiales, por ejeU1plo: La arteria ra­

dial en la muñeca, que es la que más comunmente se emplea. 

La frecuencia media del pulso en el hombre es de 65 a 70 ~· 

en la mujer es de 70 a 80 por minuto. 

- INFARTO AL MIOCARDIO. - Es una consecuencia de una discr~ 

pancia entre el suministro sanguíneo y las necesidades del mio­

cardio. Este trastorno es el resultado del estrechamiento aterg 

scloso progresivo, existiendo una deficiencia grave en la oxig~ 

nación del miocardio. 

cuadro clínico: 

1.- Comienza similar al de ~angina de pecho. 

2.- Presenta dolor constante, tiende a irradiarse más ampliame~ 

te que la angina. 

3.- Sudación profusa, piel pálida y fría, húmeda, caída modera­

da de la presión sanguínea, 

4.- Disnea, debilidad, languidezB la naúsea y el vomito son fr_!! 

cuente.s. 

5.- Leucocitosis, fiebre; por lo regular después de 24 a 48 ho­

ras se acelera la velocidad de sedimentación globular¡elev.s 

ción de la transaminasa del suero. 
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6.- No calma con nitrotos ni con rep9so .... 

7.- Sensación de muerte inminente. 

Cuando más graves son los signos de insuficiencia ventricE_ 

lar izquierda, cuando más profundo el estado de choque, más al­

ta y prolongada la fiebre, y más elevadas la lecucitosis, la -­

transaminasa sérica y la velocidad de sedimentación. 

Conducta a seguir en el consultorio dental.-

Está contraindicado cualquier tratamiento dental de elec-­

ción durante la convalecencia de un infarto del miocardio. Como 

regla general, no deben realizarse extracciones durante los --­

tres meses posteriores a un ataque. Será necesario consultar -­

con el cardiologo sobre cualquier decisión. 

El dolor de orígen dental se puede aliviar con analgésicos 

durante la convalescencia inmediata, pues la presión arterial -

y pulao todavía no son P.stables. 

En el mes siguiente, los tratamientos no deben de pasar -­

de drenaje de abusos' abertura de cavidades de re pulpa para su¡­

vaciamiento y colocación de apasitos sedantes. 

Recurriendo a una .medicación preoperatoria, con anestesia­

profunda y completa, y control estricto de los traumatismos me­

diante una técnica depurada, se puede realizar cualquier tipo -

de trabajos, con un riesgo mínimo. 

Las intervenciones largas y dolorosas están contraindica-­

das. Se recomienda anestesia local. y es muy importante que el-

cirujano dentista sepa si el paciente recibe terapéutica ante--
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coagulante o no. Si la respuesta es afirmativa, es preciso con­

sultar eh el médico, pues el cirujano dentista no deberá asumir 

la responsabilidad de suspender los anticoagulantes o de adrni-­

nistrar vitamina K. 

La brusca suspensión de Los antdicoagulantes, sobre todo si 

se acompafia de administración de vitamina K, puede dar lugar a­

trombosis· o emlJolias, puesto si el enfermo sigue recibiendo la­

dosis completa de antix:oagulantes pueden ocurrir hemorragias -

profundas. Por lo tanto, si se planean cirugía periodóntica,ex­

tracciones o alguna intervención quirúrgica, el médico de acue,r 

do con el cirujano dentista, debe reducir progresivamente la d.Q 

sis de anticoagulantes por vía bucal hasta alcanzar tiempo de -

protrombina de l. 5 a 2 veces mayores que los testigos. 

En estas condiciones pueden llevarse a cabo maniobras qui­

rúrgicas, siemprs y cuando el foco de intervención este lo ba~ 

tante limitado para poder aplicar con éxito métodos locales de­

hemostasia, agentes hemóstaticos absorbibles, suturas y presión 

duradera a través de un aP<>sito de gasa colocado sobre la heri­

da. 

No es preciso müdificar la dosis para inyectar anestésicos 

locales; pero puede ser deseable una presión prolongada sobre -

elfoco ae inyección para evitar la hemorragia. 

En caso de que.se presente el infarto.-

1.- Llamar al médico si los nitritos no calman. 

2.- Oxógeno, semisentado; narcóticos Demerol 25-50 mg o morfina 
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1/4 a 1/2 vía intramuscular. 

3.- Torniquetes si la disnea es intensa. 

4.- También sedantes, barbituricos o reserpina ésta retrarda la 

frecuencia car.diaca y reduce la presión sangúinea elevada. 

- ANGÍNTI DE PECf/:~ Se desconoce la causa; probablemente • 

es consecuencia de anexia del músculo cardiaco. Los síntomas se 

presentan cuando el riego sangúineo es insuficiente. El síndro­

me anginoso se presenta en las afecciones de las arterias coro­

narias. Es mas frecuente en el hombre que en la mujer¡ entre -­

los 45 y 60 años. El cuadro suele observarse en individuos cu-­

yas actividades exigen gran tensión mental. 

Síntomas: El paciente experimenta intenso dolor retroster-

nal, terebrante y opresivo, con sensación de muerte inminente.-

El dolor irradia hacia el hombre izq\lierdo y desciende por el -

brazo hasta la punta de los dedos, también puede tener otras --

irradiaciones incluso a la región cervical y mandíbular. 

Diagnóstico: es importante hacer una buena historía clíni­

ca. Para decúbrir esta enfermedad es conveniente hacer esta el~ 

se de preguntas: 

- Cuanto tiempo hace que se sometió a un reconocimiento m! 

dicq. 

- Era entonces normal su presión sanguínea. 

Se fatiga cuando sube escaleras? Debe detenerse a la mi­

tad para tomar aire. 

- Se le hinchan los tobillos durante el día. 
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- Siente molestiaa o dolor en el corazón 

Ha tenido alguna vez reunui.tismo. 

Alguno de sus antepasados tiene o tuvo presión arterial al-

- Es usted muy nervioso. 

Conducta a seguir en el consultorio:-

Los ataques anginosos agudos pueden ser el resultado de las 

reacciones de tensión debidas a la atención odontólogicas, en 

particular las extracciones. El dolor de la angina de pecho a v~ 

ces se refiere a los maxilares y a las piezas dentarias, por lo­

que el paciente acude al consultorio. 

El dolor de :rnandibula'• se caracteriza por su gran intensi­

dad, su inicio relacionado con el ejercicio, y su desaparición -

con el reposo; perrnitiendolo ·aistinguir del dolor habitual den-­

tal. 

Debe evitarse los estímulos dolorosos y la excitación. Una­

acti tud calmada y segura por parte del dentista contribuye mucho 

a tranquilizar al paciente y disminuir la reacción de tensión. 

Debe administrarse algun barbitúrico de acción corta antea­

de la cita, y es aconsejable consultar con el médico respecto a­

la medicaciqn pre-operatoria. La dosis depende del individuo. A­

veces es preciso modificarla en función de si el paciente ya re­

cibe sedantes o ciertos fármacos contra la hipertensión. En caso 

de plantearse extracción, la consulta con el médico es obligada. 

Salvo imposibilidad absoluta, las extrácciones dentales --
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deben hacerse bajo anestesia local. Si aparece dolor precordial 

durante la intervención debe suspenderse el trabajo en esta se­

sión. 

Está contraindicado cualquier anestesico general suscepti­

ble de producir hipoxía del músculo cardiaco. 

Si el paciente sufre episodios casi diarios de dolor pectg 

ral en especial si se relaciona con las comidas o con la ten-.'.:. 

sión emocional, se le debe considerar un caso muy riesgoso. Se­

recomienda hacer tratamientos odontológicos de emergencia sola-­

mente. 

En caso que se presente el ataque: 

1.- Si se trata de un ataque moderado; colocar 1 ó 2 tabl~ 

tas de nitroglicerina (trinitrina) debajo de la lengua del pa­

ciente y éste se recobra en 2 o 3 minutos. 

2.- Si es un ataque grave, se recomienda romper una ampolla 

de nitrito de amilo bajo la nariz del paciente; y en 30 segundos 

se recupera. 

3.- Si no se obtiene alivio rápido, hay que solicitar la -

intervención del médico. La oxigenoterapia es muy útil. 

- INSUFICIENCI1\ CARDil\CJ\ CONGESTIVA. - Es cuando el corazón 

es incapaz de mantener una circulación satisfactoria, de manera 

que su gasto disminuye y la sangre se acumula en las venas pro­

duciendo una estasis venosa o congestión en diversas regiones -

del organismo. 

Toda clase de sobrecarga.cardíaca lleva a unR insuficien--
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ya sea del ventrículo derecho o del izquierdo. 

INSUFICIENCIA VENTRICtTU\R IZQUIERD1\. - ·~ 

Causas: Hipertensión arterial, lesiones de las válvulas s_! 

gmoideas aórticas, estrechamiento de la arteria coronaria izqu_! 

erda por arterioescl~rosis y alteraciones miocárdiacas por la -~· 

fiebre reumática. 

El corazón es incapaz de aceptar el volúmcn de sangre que-

llega del pulmón, y por lo tanto la sangre se acumula en las v~ 

nas pulmonares. 

Manifestaciones: Congestión pulmonar; siendo la disnea el-

síntoma inicial. 

2.- Ortopnea a medida que aumenta la congestión. 

3.- En la insuficiencia aguda; respiración muy 'trabajosa,-

ansiedad acentuada, tos con expectoración del líquido acumulado 

en los alveolos pulmonares; el punto puede ser de color rosado-

debido a la extravasación do glóbulos rojos y cianosis. 

J INSUFICIENCIA VENTRICUU.R DERECHA. -

Causas: Lesiones pulmonares crónicas (hipertensión en la -

circulación menor) lesiones en la válvula mitral, y particular-

mente estenosis, insuficiencia ventricular izquierda de cíerta-

duración. 

Actúan generalmente sobre ambos ventrículos la ateroscler.Q 

sis coronaria extensa, las miocarditis (reumática diftérica) y-
- .... 

la tirotoxicosis (hipertiroidismo)que lesionan y debilitan el 
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músculo cardiaco. 

Manifestaciones: I.- Congestión de las venas sistémicas -

con edema de los tobillos, que aparecen a medida que avanza el 

día y desaparece con rasposo en cama. pero entonces se podrá -

observar a nivel del sacro. 

2. - Hinchazón creciente de las piernas a medida que pro--

gresa la insuficiencia. 

3.- Hinc~azón del abdómen por acumulación de líquido, au-

mento de peso. 

4.- Acumulación de líquido en la cavidad pleural, que se-

manifiesta por disnea. 

5.- congestión del hígado, del rifion, ascitis. 

Conducta a seguir en el consultorio dental.-

En el caso de que el paciente no presente disnea durante-

esfuerzos normales y que los otros puntos sean negativos, re--

presentan pocos riesgos para un tratamiento dental, Tratando -

de hacer las sesiones cortas. 

En el caso de que el paciente presente disnea moderada y-. 
sea aprensivo, es conveniente acudir a la sedación para redu--

cir la tensión emocional y física; utilizando los hipnóticos,-

marcóticos o los tranquilizantes. 

En el caso de que el paciente presente disnea durante ac-

tividades normales, puede haber tendencia a la ortopnea y dis-

nea paroxística nocturna, necesidad de descansar antes de lle-

gar al final de una escalera; este paciente representa un ri-
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esgo seguro. Es necesario una consulta con el médico. Hay que s~ 

darlo durante el tratamiento, sesiones cortas para no llevarlo -

al límite de tolerancia. Hay que evitar el tratamiento en tiempo 

caluroso y húmedo, a menos que en el consultorio haya aire acon­

dicionado. 

En el caso de que el paciente presente disnea y ortopnea -­

en todo momento; presenta riesgo serio; sólo deberá de conside-­

rarse un tratamiento odontólogico de emergencia. Si es posible,­

el médico del paciente deberá estar presente. Se deberá de cona.!. 

derar la oxigenoterapia durante todo el tratamiento. 

Exige el empleo exclusivo de anestesia local, dosificando -

bien el vasoconstrictor o eliminándolo con a.probación del médico 

del paciente. 

En caso de presentarse la insuficiencia.-

1.- Administración de Oxígeno mientras llega el médico. 

2.- Mantener aJ. paciente semisentado, pues la posición ho-

rizontal aumenta la dificultad respiratoria. 

3.- cuando la disnea es intensa, se colocan torniquetes en 

las extremidades. Así la sangre arterial podrá ingresar en los­

miembros, pero no podrá salir por los vasos venosos y el cora-­

zón no recibirá cargas adicionales. Los torniquetes hay que afl 

jarlos cada 15 minutos. 

4.- Puede darse narcóticos para calmar la ansiedad, como -

la meperidina (Demerol) a razón de 25-50 mg por vía intramuscu­

lar, o la morfina 1 l'9Jl dosis de 1/4 a l./2 ampolla por vía intra-
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muscular. 

HI~ERTENSION ARTERIAL.-

Es raro que los signos y síntom9s de la hipertensi6n pue-

dan atribuirse al ascenso mismo de la presión sa11gu.ínea. Un --

gran nillnero de pacientes con presión sanguínea elevada no tie-

nen ni signos ni síntomas algunos. 

En las fases más avanzadas, los signos y síntomas depen--

den del Órgano afectado por el padecimiento vascular (arterial, 

arteriolar cerebral, arterias coronarias, insuficiencia cardi-ª. 

ca congestiva e insuficiencia renal) que acompaña añ proceso -

hipertensivo. 

La cefalalgia es un síntoma temprano de tipo sordo y con-

pesadez occipital al levantarse. Los pacientes son lábiles a -

dificultades emocionales y psíquicas; se quejan de debilidad,-

nerviosismo, palpitación, vértigo. 

El antecedente de hipertensión arterial obliga a investj,, 

gar la posible existencia de una insuficiencia cardíaca o de-

una angina de pecho. 

cuando se hace la historia clínica debe preguntarse al -

paciente si ha tenido eposodios pasajeros de dificultad para -

hablar o de parálisis o paresia de una extremidad. Estos episg_ 

dios temporarios, son prodrómicos y generalmente representan -

una insuficiencia transitoria de la irrigación cerebral~ Un P!_ 

ciente con tales antecedentes deberá ser considerado como st -

.. 
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hubiera padecido un verdadero ataque. 

La ana.'!lnesis minuciosa puede descubrir el antecedente de 

un verdadero accidente cerebrcvascular (apoplejía, henorragia-

o trombosis cerebral). Se caracteriza por un dolor de cabeza,-

v6mitGs, somnolencia y confusión, posible como o convulsiones y 

parálisis, con recuperación funcional o sin ella. 

Recomendaciones para un paciente con antecedentes cerebra-

les.-

1.- Consulta médica cuando el estado físico del paciente -

es dudoso. 

2.- No realizar ningún tratamiento después de 6 meses de -

que se presentó. 

3.- consultas breves. 

4.- Para la sedacción es preferible un hipnmtico, utiliza~ 

dose con mucho cuidado y en dosis que no provoquen somolencia -

o depresión. Los sedantes fuertes pueden provocar una trombosis 

o depremir la circulación cerebral. 

conducta a seguir en el consultorio dental.-

El tratamiento médico de estos pacientes es a base de hiP.Q 

tensores, diuréticos y tranquilizantes. Por lo que se debe te--

ner presente: 

1.- Estos pacientes están recibiendo ~a algún tranquiliza_!!-

te,, y se debe evitar una sobredosis. 

2.- También reciben ljipotensores, ya sea guanetidina, fenoti!, 

cidas 1 o derivados de la rauwo!fia, que potencializan la acción ... 
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de los analgésicos y sedantes, y la respuesta a los vasocontri.9, 

torea. 

3.- Se emplea anestesia local que contenga 1:100 000 de 

adrenalina como máximo. Cuando se requiere anestesia general 

el médico debe suspender los hipotensores, puesto que tienen l~ 

gar episodicos de hipotensión, esto ocurre con el fluothane. 

4.- Muchos diuréticos e hipotensores predisponen a la hip,2 

tensión osteostática y los pacientes pueden perder el conocimieg 

to al pasar de la posición casi acostada del sillón dental a la 

posición vertical, sentado o de pie. 

5.- Los hipotensores ocasionan náuseas y vómito, sequedad­

en la boca y dolor en la lengua. 

6.- Antes de realizar extracciones es primordial la consuJ:. 

ta con el médico del paciente. 

6.- En los hipertensos hay hemorragias de tipo compensador 

que no deben producir alarma. 

7.- El cirujano dentista al tomar la presión arterial le -

puede hacer ver al paciente para evitarle problemas posteriores. 
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FIEBRE REUMATICA. 

A) • GENERALIDADES DE LOS ES'rREP'IOCOCOS 1 

Los estreptococos son esféricos u ovoides, que se disponen -

en cadenas. 

La pared celular contiene proteínas, carbohidratos (específá,. 

cos de grupo) y mucopéptidos. 

La mayoría crecen en m~>dios s6lidos y en caldo también: si -

se le• enriquece con sangre o líquido tisular el crecimiento es -

más rápido, formando colonias discoidales. 

La energía es bbtenida principalmente de los carbohidratos;-

crecen mejor a 37°C y son anaerobios facultativos. 

Las nucleoproteínas probablemente forman la mayoría del cue,;: 

po celular. 

Los estreptococos producen más de veinte productos extracel~ 

lares antigénicos entre los que se encuentran: 

l.- Estreptocinasa o estreptoquinasa (fibrinolisina): Es prQ 

ducida por muchas c~paa de estreptococo beta hemolítico, pr011oca 

< la transformación del plasminógeno del suero humano a plasmina, - · 

enzima proteolítica activa que digiere la fibrina y a otras proteá,_ 

nas. Tal digesti6n puede ser impedida por.inhibidores no específ! 

coa presentes en el suero, por un anticuerpo específico, la, an-..:... 

tiestreptocinasa. Esta se emplea terapéuticamente para desbaratar 

adherencias y barreras de fibrina de reciente formación. 

2.- Estr~ptodornasa (desoxirribOnucleasa estreptocócic~): -

•.·:·: 
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Enzima que despolimeriza a las deaoxirribonucleoproteinas y al ácido 

desoxirribonucleico (ADN). 

3,- Hialuronidasa: Enzima que despolimeriza al ácido hialur6-

nico, constituyente importante de la oubstancia intercelular del -

Tejido conjuntivo, favorecicnc;i.o la diseminaci6n de los microorga-­

nismos. se encuentran anticuerpos específicos en el suero después­

de la infecci6n. 

Los estreptococos hemolíticos hemolisinas solubles que dán -­

por resultado hemólisis tipo beta en gelosa sangre. Forman carboh! 

dratos e grupo-específicos y los estractoa ácidos que contienen a­

catos carbohidrator dan reacciones de precipitación con antisueros 

específicos, lo cual permite la clasificación de los estreptococos 

hemolíticos en grupos, del A al o. 

B) HABIARE A CONTINUACION DEL ESTREPTOCOCO BETA 1-mMOLITICO DEL GRQ 

PO A, QUE ES EL QUE INTERESA : 

El estreptococo es grampositivo y tiende ~ formar cadenas. -­

Exhibe una zona clara de hem6lisis completa. 

Los hidratos de carbono no son tóxicos y no está en relaci6n­

con la virulencia ni con.la inmunidad. La proteína M, es antígena­

y probablemente es responsable de la virulencia e inmunidad de ti­

po del microorganismo. 

Los estreptococos producen dos hemolisinas (estreptolisinas): 

--·---- l.- La estreptolisina O es una enzima con actividad hemolíti-

ca, que se inactiva cuando se exida. Se combina con la antiestrept~ 
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lisina, la cual es un anticuerpo que aparece despues de una infe,g 

ci6n¡ dicho anticuerpo bloquea la hem6lisis por estreptolisina o. 

Un contenido de antiestreptolisina sérica por arriba de las 125 u., 

sugiere una infección reciente o consecuencia de un contacto re-­

ciente. 

2.- La estreptolisina·s, es el agente responsable de las zo­

nas de hem6lisis que se producen alrededor de las colonias de es­

treptococos en las placas de agar sangre. No es antigénica, quizá 

constituya un reflejo de alteraciones metab6licas relacionadas ~~ 

con variaciones en. el contenido de fosfolípidos del suero. 

No se conoce su papel, pero pueden ser responsables de la -­

anemia que se presenta. Aproximadamente el 85% desarrollan antie~ 

~reptolisina O en la segunda o tercera semana de convalecencia. 

La e\ltreptoquinasa y estreptodomasa, también son producidas­

por este tipo: las cuales ya fueron explicadas anteriormente. 

C) .- U\ FIEBRE REUMATICA SE ENCUENTRA EN EL GRUPO DE IAS COMPLICA­

CIONES TARDIAS, NO SUPURATIVAS, DE U\S INFECCIONES ESTREPTOCOCICAS. 

Se presenta por lo general después de dos o tres semanas de-­

la infecci6n estreptoc6cica aguda no tratada, especialmente una fa­

ringitis estreptoc6cica. 

Faringitis estreptocócica: Es la infecci6n más común debida -

a estreptococos beta-hemolíticos del grupo A. Se presenta en los -

·--!a~"'lfttes y pre-escolares en forma de nasofaringitis subaguda, con 

exudación serosa muy fluída y poca fiebre, con una marcada tenden-
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cía a que la infecci6n se extienda> hacia el oído medio, el mastoi­

des y las meninges: los ganglios lins;áticos oervicales están aume_!1 

tados: la enfermedad puede durar semana.a o meses. En edades de 3 a 

12 afios, sa presenta como enfermedad más aguda, caracterizada por­

nasofaringitis intensa, amigdalitis, exantema y edema intenso en -

las mucosas, exudación purulenta, ganglios linfáticos cervicales -

aumentados de tamafio, dolorosos y fiebre elevada. A medida que·­

los pacientes son de mayor edad, las reacciones inflamatorias se -

hacen más localizadas y más intensas, por lo que los tejidos pue-­

den sufrir alteraciones mas severas y formar abscesos ~~iamigdali 

nos o angina de Ludwig, obliterando el piso de la boca y bloquean­

do los pasajes aéreos. 

Fiebre reumática aguda.- Las modificaciones tisulares esenci~ 

les se presentan en todo el cuerpo. La lesi6n característica es la 

producci6n de pequef'íos nódulos llamados cuerpos de Aachof f que se­

forma como consecuencia de la tumefacción y la fusión de substan-­

cias basales colágenas del tejido conjuntivo. 

Murphy ha presentado pruebas que los n6dulos de Aschoff pro-­

viene del ataque reumático a las células musculares del corazón.-­

Los fragmentos del sarcoplasma de las fibras musculares pierden su 

estría ci6n y aparece una masa multinucleada asociada al sarcopla,!! 

ma que se desintegra. conforme la lesión envejece, aparece fibro-­

sis dejando una cicatriz. 

-~l_dafio a la capa media de las arterias se manifiesta por ed~-
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ma, necrosis, fibroais y células multinucleadas. 

Microsc6picamente, se aprecian pegueflas áreas de inflamaci6n 

por el miocardio, con células inflamatoriaa y un grado variable -

de necrosis de las células musculares. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: Fiebre moderada, aumente en el nú­

mero de leucocitos o en la velocidad de sedimentación de los eri­

trocitos. 

El paciente $e queja de malestar indefinido, sudación, pos-­

tración y poliartritis. 

SIGNOS X SINTO.MAS: carditis, corea, n6dulos subcutáneas, fi~ 

bre y mejoría rápida de fiebre y dolos con la administración de -

salicilatos. 

Pronto las articulaciones se hacen dolorosas, de rodillas, -

tobillos, caderas, hombros, codos y puf'ios. La artritis es de tipo 

migratorio, rara vez ataca a una sola articulación, existiendo: -

enrojecimiento, adema, calor, hipersensibilidad y dolor. Los teji 

dos periarticulares y los sinoviales están ~dematosos y acumula-­

ci6n de células mononucleadas. Aumento de líquido sinovial. 

La taquicardia es frecuente. El ritmo de galope, se presenta 

con frecuencia. Se present~ ~1 fenómeno de Wenckebach, es decir -

falta de algunos latidos del corazón. 

La corea se presenta aproximadamente en la mitad de los ni-­

fios y en el adul..to-~S-raro. El paciente se encuentra inquieto, n0!:: 

vioso y emocionalmente intestable, realizando numerosos movimien-
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tos sin intenci6n. 

son característicos la hiperextensión de los dedos, sonidos-

respiratorios peculiares y niovimientoa de la lengua, extremidades 

y dedos no intencionados. 

NODULOS SUOOUTANEX>S1 varían de tamal'lo de l a 2 mm. se presen 

ta de preferencia sobre los tendones extensores de las manos y 

pies, sobre la superficie de extensi6n de las rodillas, codos, c2 

lumna vertebral, es cápula y cráneo. No son dolorosos. 

Pueden aparecer varias formas de erupciones cutáneas. La más 

típica es el eritema marginado, se caracteriza por tener un centro 

de primido y márgen eritematoso que puede formar anillos. La eruE 

ci6n es fugaz, y en ocasiones solo se manifiesta cuando el cuerpo 

entra en calor. Otras como la urticaria, el eritema nudosos y di-

versas lesiones purpúricas. 

Diagnóstico de laboratorio.- Respados faríngeos, pus o san-

gre. El suero se obtiene para la determinación de anticuerpos, pri,U 

cipalmente el de estreptolisinaa. Revela también anemia de gra-

do variable y la velocidad de eritrosedimentación. 

INMUNIDAD: un huésped que se ha recuperado de una infección-

por un estreptococo del grupo A, es relativamente resistente por-

estreptococo del-mismo grupo, pero susceptible a los otros grupos. 

La resistencia está relacionada con los anticuerpos. Hay personas 

suceptiblea a la fiebre reumática y músculos cardiacos más preme~ 

bles que otros. LOs estreptococos son aniquilados por los leucoc~ 

tos en presencia de un anticuerpo tipo-específico contra la prote! 
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na M. 

Tratamiento.- Para atacar la fiebre reumática ae· pueden usar 

las siguientes dósis. 

500 mil u. de penicilina por vía intramuscular cada 4 horas­

durante 2 semanas. A continuación 1200 mil u. de penicilina bemz! 

tina. 

600 mil u. de penicilina procainica dos veces al día durante 

dos semanas, seguida de una penicilina benzatina. 

Con duración de menos de una semana, Iiidrocortisona dividí-­

das 300 a 600 mg,; predniaona 60 a 160 mg; trimsinolona 50 a lOOmg 

diarios. Se reduce gradualmente en un periodo de 3 a 6 semanas. 

para prevenirla por vía oral: 250 mil u, de penicilina 3 o 4 

veces al día¡ durante 10 días. 

Para los pacientes que la tuvieron, una inyección de benzet~ 

cil G l 200 mil u. por (un) mes, durante varios a~os. 

Generalmente el primer ataque de fiebre reumática _provoca-­

solo pequei'las iesiones en el corazón, las cuales van aumentando -

con cada ataque subsecuente. Por lo tanto es importante proteger­

ª estos pacientes de las infecciones aubaecuentes,mediante quimi.Q. 

profilaxis a base de sulfonamidas o penicilina. 

EPIDEMIOIDGIA: En el caso de los estreptococos beta-hemolít! 

coa del -gru¡xfA, la fuente original ea una persona que hospeda a­

éstos organismos¡ que puede padecer una infecci6n demostrable o-­

subclínica o bien de un portador permanente. Esta persona puede -
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-
infectar directamente a otras personas por medio de gotitas de Fl~ 

gge lanzadas por el Aparato Respiratorioi puede contaminar ropas,­

utensilios ¡ incluso a un huésped intermediario. Las descargas nas,e 

les parecen ser las fuentes más peligrosaa de contaminaci6n masiva 

del medio a.mbiente. 

conducta a seguir en el consultorio Dental.-

Es de suma importancia detectar en la historia clínica, la -­

existencia de faringitis contínuas pues se puede sospechar de una­

posible fiebre reumática. 

Las extracciones dentales representan un riesgo en esta clase 

de pacientes, pues se puede provocar una bacteremia que es un flu­

jo de bacterias al torrente sanguíneo1 por lo que se debe llevar -

una terapia antimicrobiana uno o dos días antes de la operaci6n y­

uno o dos días después de la misma. 

LOs antímicrobianos que se usarán serán: penicilina, benzeta­

cil y sulfas. 
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III TRAS'.roRNOS HEMOPOYETICOS. 

A) • - HEMORRAGIA. 

El odont61ogo en su práctica diaria se encuentra con padeci­

mientos que alteran el equilibrio hematocirculatorio. Pudiendo -­

ser desde lo más insignificante que es una lesi6n pulpar: traumá­

tico como lo es una extracci6n y la secci6n de una arteria de !a­

boca que es muy peligroso. 

Por lo que es importante conocer el mecanismo de coagulación 

y tener en mente la prevención, que es fundamental en el tratamien 

to. 

El sistema Hemopoyético comprende la sangre circulante, la -

médula 6sea, el bazo, los ganglios linfáticos, el hígado y las e~ 

lulas r~ticuloendotelialea de todo el organismo. 

La cantidad de sangre varía con la edad, sexo, musculatura,­

obesidad, actividad, el grado de hidrataci6n, el estado del cora­

z6n y de los vasos. 

En el hombre adulto circulan aproximadamente de 5 a 6 litros 

de sangre. La sangre es de color rojo escarlata en las arterias -

(02) y rojo obscuro en las venas (co2 ). Sabor salado y el olor se 

asemeja al sudor. 

La sangre está constituido por elementos figurados (45%) y -

un líquido intravascular e intercelular que es el plasma (5%) 

Loa elementos figurados se originan de los 6rganoa hemopoyé­

ti~os: médula roja, de loa huesos; hígado, bazo y ganglios linfá-
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ticos. 

El plasma sanguíneo o líquido tisular, está compuesto por -~ 

agua, o2 , di6xido de carbono, iones de Na,K,Cl P y ca1 elementos-

nutritivos, glucosa, aminoácidos, acidos grasos, vitaminas, herm.Q 

nas, anticuerpos, etc. cuando es extraído del cuerpo se coagula y 

se separa en dos partes: sólida:· coágulo sanguínea o fibrosos y-

un líquido: suero sanguíneo. 

Elementos figurados: 

l.- Eritrocitos, gl6bulos rojos, hematíes: Tienen forma dis-

coide circular. Están formados por una armazón elástica, delgada-

e incolora: estroma, en la cual se deposita la hemoglobina. 

Blandós, flexibles y elásticos, de tal manera que sufren de-

formaciones cuando pasan por capilares finos, recuperando después 

su forma normal. 

La hemoglobina e.a una proteína, formada por una proteína gl.Q. 

bina y de un pigmento no proteico heme o hematina que contiene --

hierro. Tiene la capacidad de combinarse con el 02: oxhihemoglob_! 

na y con el co2 : carbodioxihemoglobina. 

En.el hombre van de 5 a 6 millones por nun3. 

En la mujer van de 4 1/2 a 5 millones por rmn3. 

2.- Glóbulos blancos o Leucocitos: Elaboran anticuerpos, pri~ 

cipalmente gamma globulina. Fagocitan principalmente las bacte~--

ri~s por medio de las enzimas que elaboran. De 4 a 10 mil por nun3. 

3.- Plaquetas: No son células sino fragmentos de protoplasmas, 
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que probablemente derivan de. loe megacariocitos de la méuula 6sea. 

Intervienen en la aglutinaci6n y coagulación de la sangre. 

La detenci6n de la salida de un vaso lesionado se logra por -

tres factores: 

l.- Extrvascula.res: como son el tejido celular subcutáneo, 

musculo, y piel que dependen de la edad. 

2.- vasculares: como son loe vasos que varían con la edad, t.!, 

po, localizaci6n y nutrición. 

3.- Intravasculares: Representados por el mecanismo de la e~ 

gulaci6n. 

El mecanismo de la coagulaci6n consta de tres componentes 

principales: Hemostasis, coagulación y lisisdalcoágulo. 

HEJIV)STASIS: Consiste en una contracción del vaso lesionado 

o vascular, seguida de la eliminación de una substancia cementante 

(saroterina, la cual proviene de los tejidos mesenquimatosos de sos­

tén y de la rotura del tejido endotelial) que es importante en la­

formaci6n del tapón plaquetario. 

Se forma el tapón plaquetario que restringe la salida de san­

gre adicional. 

PIAQUE;TASt Son elementos de la sangre, se forman en el Siste­

ma reticuloendotelial, principalmente e.n la médula Ósea¡ se altera 

por diferentes estímulos diéteticos, hormonales, medicamentosos y­

ambientales. Por lo general su cantidad vá entre 200 a 400 mil por 

mililitro. 
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COAGUIACION: Teoría de la coagulaci6n. Posteriormente existe-

la formaci6n del coágulo de fibrina en cuatro partee1 Activaci6n -

de la tromboplastina¡ conversi6n de la protrombina en trombinai --

conversi6n del fibrin6geno en fibrina y retracci6n del coágulo de-

fibrina. 

Sistema Intravascular 

Superficie ex.trafl.a 

F H -----------FH activado 
1 
1 
1 

PrOduco de la __ _I _____ PTA 

activaci6n 
1 

Factor IX 1 
1 
1 

VIII/ ++ 
1 

x 1 ca 

III 

V 

1 
Tromboplastina 

sanguínea .~+ 
ca 1 

1 

Protrombina - - -
Fibin6geno - -

Notas: 

FHw Factor de Hageman, 

S, Extravascular 

Tromboplastina 
Tisular 

1 
1 
I VII 

++ X 
ca v 

__ Trombina 
_____ Fibrina, 

PTA - Ant~~~~nte tromboplástico del plasma. 

Factor I ó fibrinógeno. 

Factor II 6 Protrombina. 

,. 
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Fctor II:t 6 Trombop.tastina. 

Factor IV 6 calcio 

--- ..... .._ 

r'actor V ó Factor lábil, proacelerina o globulina, aceleradora. 

Factor VII ó proconvertina 6 acelerador de la conversión de la-

protromblna. 

Factor VIII ó antil1emofílico, globulina antihemofílica. 

Factor IX ó componente tromboplático, del plasma 6 factor Chris! 

mas. 

Factor X 6 Stuart - Prower 

Factor XII 6 de ttagernan. 

pactar XIII 6 estabilizador de la fibrina o factor de Laki-Lo-­

rand. 

Proceso intravascular.- Activador de la coagulación FH se ac­

tiva por el contacto con una superficie: FH reacciona con el Pl'A-­

produce factor tromboplastínico activo. Las siguientes reacciones­

son obscuras y se necesitan los factores IX, VIII.y X, ca¡ factor­

lipoproteico. El V es importante pues promueve la conversión de la 

protrobina en trombina. 

Proceso extr.avascular. - La tromboplastina tisular ( lipoprote,! 

na), x, v~ ca· y el VII hacen que la protrombina se convierta en -­

trombina. 

La conversión de protrombina (glucoprote6na) a trornbina (enz! 

ma proteolítica) no se sabe a ciencia cierta si es por proceso en­

zimático o autocatalítico. 
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La trombina provoca la polimerizaci6n del fibrin6geno. 

La formación de fibrina es el punto tinal del proceso de co~ 

gulación, va seguido de retracci6n del coágulo, haciendo que el -

tap6n se vuelva firme y fuerte. 

LISIS DEL COAGUU):Consiste en inhibirla formaci6n adicional­

del coágulo, para que no sea afectado el Aparato circulatorio y-­

que sea compatible con la fisiología normal y así evitar episo--­

dios trornboe.mb6licos. 

Exámen del paciente.- Es de primordial importancia hacer una 

completa Historia clínica y no seamos sorprendidos por una hemo-­

rragia. 

Por lo que se deberá de preguntar al paciente si sangre con­

facilidad, si sangra prolongadarnente después de las heridas, pues 

se puede sospechar de hemofilia que trataré posteriormente. 

Es fundamental saber si el paciente está tomando medicamen-­

tos como salicilatos, anticoagulantes, hormonas o preparados an-­

tianémicos con hierro, pues se relaciona con problemas hemorrági-

coa. 

Loe pacientes con hipertensión grave o maderada presentan -­

problemas mecánicos originados por la presión hidrostática intra­

vascular. En ellos el coágulo de fibrina.tiende a desprenderse -­

con facilidad. 

No-hay que olvidar los antecedentes familiares que son des~ 

ma importancia. 
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Si el estado de la encías, labios y lechos de las ufias son-­

sospechosos7 y la piel presenta petequias y calor, pueden dar la­

pauta de la existencia de anenú.a,etc que predispone a la hemorra­

gia, la cual será tratada más adelante. 

Es indispensable en intervenciones sobre hueeo, las radiogr! 

fías para evitar lesionar vasos o arterias. 

Alteraciones fisiol6gicas.-

Al parecer, las mujeres con menstruaciones prolongadas son -

pr•.:>pensas a hemorragias postoperatorias. 

En pacientes embarazadas son más frecuentes los transtornos­

hemorrágicos. 

La infecci6n se acompafia de un proceso inflamatorio que au-­

menta la vascularizaci6n de la zona afectada. 

Los traumatismos recientes a nivel de la zona operatorio pr~ 

sentan grandes áreas de hematoma, los cuales dán.orígen a pérdida 

de sangre. 

Los tumores están irrigados por gran cantidad de vasos en co~ 

diciones anormales, por lo que hay que hacer disecciones con mu-­

cho cuidado. 

Tratamiento general. -

J. • ..: Transfusión de sangre total. 

2.- Plasma 

_ l~:- Fibrin6geno: usado para las deficiencias específicas'· co­

mo la hemofilia • 
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4.- Vitamina K~ En los casos de que exista disminuci6n de --

protrombina, promueve la síntesis de protrombina en el -

hígado. No se debe administrar a pacientes que están en-

tratamiento anticoagulante sin antes hablar con el Doc--

tor tratante. 

Si la deficiencia es cogénita no responde a la vitamina K y-

si responde cuando es adquirida. 

5.- vitamina C: Mantiene la integridad capila.r. 

6. - El adrenosem : nisminuye la permeabilidad capilar o au--

menta la resistencia de las paredes. 

7.- El Kextapressin: Para las hemorragias capilares. 

s.- El Koagamin (ác. oxálico y malónico): Favorece la líber~ 

ción de protromb:l.na para formar trornbina. 

Estas drogas son dudosas, y en caso de usarlas: se usan el -

día de la intervención y después de 1a intervención durante 3 a--

5 días. 

Es importante mencionar que en el caso de que el pac±ente --

presente alguna anormalidad descubierta por la realización de la-

'Historia clínica, debe acudir a un Dóctor1 antes de realizar el -

tratamiento odontológico. 

Y en el ~aso de estar bajo tratamiento, es necesaria la aut,2 

rizaci6n del Doctro tratante. 

Tratamiento local. 

l.- Adrenalina: Aplicación tópica 111000 o inyección local -
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1:50000. Estimula la formaci6n del coágulo, teniendolo en observ~ 

ción por el peligro de que se pueda desprender el coágulo, 

2.- Soluci6n de Monsel: Soluci6n de subaulfato férrico, per-

cipita las proteínas, es muy útil en las extracciones ya que evi-

ta hemorragia capilar. 

3.- Trombina: En forma t6pica, actúa como hemostático er. pr,g 

sencia de fibrinógeno plasmático. 

4.- Stypven: (Veneno de ''\líbora Russel). Preparado de trombg 

plastina, ampollas de 5 ml, promueve la formaci6n del coágulo. 

Las 2, 3 y 4 deben aplicarae sobre gasa simple, yodoformada, · 

al9od6n o gelfoam y no sobre oxycel. 

s.- Aciño t6nico: Se aplica como saquito (env.uelto) se mu8!_ 

de en ausencia de saliva. Precipita las proteínas, 

6.- Gelfoam: Esponja de gelatina, se resorbe de 4 a 6 sama--

nas. Destruye la integridad plaquetaria para establecer fibrina -

sobre la cual se forma el coágulo. 

7.- Oxycel [ác. celulósico): Afinidad con la hemoglobina y -

dá un coágulo artificial. Seaorbeen 6 semanas. Forma.de gasa o-

algodón, No· usarla sobre superficies epitaliales por la libera---

ción del ácido. 

8.- Electrocauterización: Instrumento eléctrico que coagula-

la sangre. 

PROCEDIMIENTOS MEcANICOS: Ea la aplicación de una fuerza pa-
--r - • 

ra contrarrestar la presión hid.rostática del vaso sangrante hasta 
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formar el coágulo. 

Ligaduras y Suturas.& El catgut eo absorbible. Los hilos sintí 

ticos provocan irritaci6n en tejidos blandos. Es indispensable -­

usar agµjas atraumáticas. 

Cera ·para Hueso: Se coloca en la luz del orificio hasta que se 

produzca la coagulación, pues el hueso no se puede comprimir. 

También sun muy útiles las pinzas hemostáticas. 

Anticoagulantes.-

A).- Heparinas No es afectada por la administración de vita­

mina K. su costo ea muy elevado por lo que casi no se usa. Afecta 

la tercera fase de la coagulación, so administra por vía parente­

ral, intravenosa.y oral. 

B).- curoarínicas: oucumarol, tromexán, Sintrom. Afectan la -

segunda fase disminuyendo la concentración de la protrombina. Es­

te efecto se invierte por la vitamina K,..que es esencial para la­

síntesis hepática de protrombina. Se administra por vía oral o -­

parenteral. 

El ácido acetilsalicílico deprime la síntesis hepática de -­

protrombina dando una tendencia hemorrag!para, 

Ciertas enzimas como la fibronolisina, estreptoquinasa y es­

treptOdornasa (varidasa), presentan cierta·variedad lética sobre­

los coágulos, 

.·.: 
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ANEMIAS. 

I.- ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO E HIPOCROMICA MICROCI'l'ICA. 

Es más común en mujeres de 18 a 50 anos, siendo su cantidad­

de hierro menos estable en el embarazo y vida sexual. 

Existen diferentes causas: Por pérdida de gran cantidad de 

sangre por la menstruación; un parto; hemorroides; úlcera en el -

tubo digestivo; deficiencia en la absorci6n de hierro por la 

existencia de evacuaciones intestinales con deposiciones volumin.Q 

sas y semis6lidas diarias, suele quejarse de molestias intestina­

les, también puede ser por intervenciones intestinalesi falta de­

hierro en la alimentación, etc. 

Al existir una deficiencia de hierro hay peligro de una mala 

cicatrización o un sangrado excesivo. 

Manifestaciones generales: 

Presentan palidez de piel, de las conjuntiva~ y lechos de -­

las ufias, las cuales se presentan quebradizas. Edema en los tobi­

llos, indigestines, disfagia, pulso rápido, agitaci6n y disnea. 

Manif~~taciones bucales: 

Existen cambios atr6ficos, de mucosa de boca, faringe, esóf.2 

go alto y vulva, caredendo éstos de elasticidad, con aspecto --­

lustroso y boca seca. 

Presentan palidez en el paladar blando¡ atrofia en la super-

• 
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ficie lingual, pudiendo ser muy lisa, húmeda, roja o pálida y do-

lorosa. Sufren espasmos en garganta. 

La anemia cr6nica es un signo de tumor maligno y ciertas va-

riedades de infestaciones parasitarias. 

Tratamiento médico: Para el tratamiento médico es de suma i,m 

portancia la biometría hemática. 

Via oral: Sulfato ferroso, gluconato ferroso, carbonato, fu-

marato succinato. Jarabe aminoacetato ferroso o fumarato ferroso, 

produce trastornos digestivos. 

Su administraci6n y dosis depende del sexo, edad y de las --

exigencias de cada organismo. 

El ácido ascórbico junto con el tratamiento ferroso aumenta-

la absorción de hierro de los alimentos. 

Si no se aprecia mejora y los niveles de hemoglobina se man-

tienen invariables o descienden, se tiene que acudir al tratamie.n 

to paraenteral habiendo descartado las anteriores. 

Hierro intravenoso: Oxido de hierro sacarado (neoferrum in--

tra) o soluci6n de hierro de>ctrano (astrafer). 

Hierro intramuscular: Hierro dextrano (imferon); compuesto -

de hierro sorbitol y ácido cítrico, estabilizado con dextrina ---

(jectofer). 

Las dosis en exceso pueden ocasionar la formación de tumores 
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Como trata~ al paciente en el Consultorio.-

Antes de llevar a cabo alguna intervenci6n quirCirgica grande 

o pequena; es necesario consultarlo con el M6dico del paciente -­

pues presenta peligro de una mala cicatrización o sangrado exces.i 

vo. 

Nunca se le deberá administrar sales de hierro sin haber e.n 

centrado y corregido la causa. 

II.- ANEMIA MEGl\LOBLl\STICA. 

Es una enfermedad crónica por deficiencia de vitamina B12. -

La vitamina B12 antes de ser abosrbida se combina con el factor -

intrinseco que es una substancia de tipo proteico segregado por -

las células del fondo del est6mago y al existir una deficiencia -

de este factor no se absorbe la vitamina B12• 

Esta enfermedad casi nunca se observa antes de los 35 anos. 

Estudios actuales hacen pens~r que la anemia se debe a fenó­

menos inmunol6gicos, pues en la mayor parte de los enfermos se e~ 

cuentran anticuerpos que act6an sobre las células gástricas. 

Puede ser: 

1.- Anemia primaria o perniciosa: Existe una antrofia idiopi 

tica de la mucosa gástrica e insuficiencia del factor intrinseco. 

2.- Anemia secundaria: Se presenta después de una gastrecto­

mta total o parcial: por deficiencia de vitamina B12 en la alime.n 

taci6n, etc; --
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Manifestaciones generales.-

Presentan palidez combinada con una coloración amarillo li-­

m6n; disnea; palpitaciones, la frecuencia del pulso es rápida y -

el coraz6n a menudo se encuentra hipertrofiado. 

Edema de pies y tobillos; apetito irregular, indigestiones;­

molestias epigástricas vagas, estreBimiento o diarrea. 

Existen trastornos neurol6gicos principiando con sensaci6n -

de hormigueo en los dedos de manos y pies, hasta p€rdida de sensj, 

bilidad, falta de coordinación, debilidad muscular y fatiga. 

El higado puede presentar una leve hipertrofia. 

La marcha de la enfermedad es insidiosa, por lo que el pa- .... 

ciente va al consultorio médico por una gripe, infécci6n del apa­

rato respiratorio, etc. 

Pruebas de laboratorio: Presentan los eritrocitos formas irr~ 

gulares, grand~s y pequeftos. Disminuye el número de plaquetas. 

Se encuentran excreciones muy bajas de vitamina en la prueba 

de Shilling, en donde se utiliza una pequefta dosis de vitamina -­

Bl2 radioactiva por boca y una gran dosis de no radioactiva por ~ 

via parenteral de lavado, dando como resultado una excreción baja 

de ésta. 

Manifestaciones bucales.-

Las primeras manifestaciones son: Glositis dolorosa con glo­

sopirosis; color rojizo intenso y brillante; atrofia papilar en la 

punta y bórde-S-de la lengua. En los casos graves disminuyen todas 
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las papilas, perdiéndose algo el tono muscular_ normal. 

La lengua se vuelve lisa existiendo la sensaci6n de rigidez, 

puede existir párdida del gusto, edema de labios y lengua. Algu-­

nos presentan dificultad para deglutir y exacerbaciones expontá--

neas. 

La mucosa bucal presenta un color amarillo verdusco, de pre­

ferencia entre la uni6n del paladar blando y duro. 

Por la deficiencia de vitamina los pacientes no soportan la­

irritaci6n local producida por las pr6tesis. 

Tratamiento Médico.-

Puede ser la administración mensual de vitamina B12 por v1a­

parenteral durante toda la vida, en caso de que se suspenda el Pi! 

ciente a los seis meses presenta una recaida. Este tratamiento CQ 

rrige los cambios hematol6gicos y solo d8tiene el deterioro neur.Q 

16gico sin corregirlo. No administrar ácido f6lico pues empeora -

los signos neurol6<,Jicos y si corrige los hematol6gicos. 

Por via oral el Cytacon, tableta
1
s de SO mg, sin mucho éxito • 

Por via intramuscular, la cianocobalomina de 250 a 500 mg -­

diarios, las dosis reducidas son preferibles pues se excretan por 

la orina. 

Por v1a intravenosa, la hidroxicobalamina (Neocytamen, Hydr.Q 

.Y:l.t)_de 1000 mg cada cuatro dias, es excretada muy lentamente. 

Como tratar al paciente en el Consultorio.-

Es indispensable saber distinguir bien las manifestaciones -

'· 

.. ;: ~"..': ;,•· :. 
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bucales, para canalizar al paciente inmediatamente con el M~dico. 

En caso de que el paciente nos diga de la administración de­

vitamina s12 cada mes, no hay recetarle medicamentos con ácido -­

f6lico. 

En caso de alguna intervención qulr~rgica, por muy pequefia -

que sea, es necesario consultarlo con el m~dico tratante. 

III.- ANEMIAS HEMOLITICAS. 

La vida normal de un eritrocito es de 100 a 120 d1as, cuando 

la frecuencia de destrucción aumenta, existe hem6lisis aumentada­

y la frecuencia del reemplazo no mantiene el ritmo de la destruc­

ción aumentada, el paciente desarrolla una anemia hemolítica. 

Es hereditaria y existen diferentes causas que ocasionan la-

destrucci6n excesiva de eritrocitos: 

A).- Factores extraglobulares: 

1.- Infecciones fulminantes y toxinas. 

2.- Prótesis valvulares del corazón. 

3.- Incompatibilidad del RH leritroblastosis fetal). 

4.- Enfermedad cr6nica del higado. 

s.- Reacciones transfucionales, etc. 

B).- Defectos intraglobulares: 

l.- Forma anormal de los eritrocitos: 

---·-.n-; - Esferocitosis hereditaria: 

Los eritrocitos tienen forma esferoidal, en vez de discobi--
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cóncavo que es la normal. Su destrucción es de 6 a 8 veces mayor. 

Existen 3 millones por nm3 y los leucocitos a menudo están aumen­

tados, de 10 a 30 mil por mm3. 

Manifestaciones generales: 

Ictericia combinada con palidez. Disnea de esfuerzo, propen­

sos a cálculos vesciculares. Hipertrofia esplénica que puede al-­

canzar la cresta iliaca y se hace palpable. Ul.cereas intratables­

en piernas. 

Tratamiento Médico: Esplenectomia: Solo es aconsejable en la 

infancia y adolescencia en casos graves, no es aconsejable en pa­

cientes con más de 20 anos. La base del tratamiento es mantener -

la crisis lo más bajo posible. 

Estos pacientes presentan deficiencia de hierro, la cual se­

rá corregida con la administraci6n de éste por vía oral. 

b).- Eliptocitosia hereditaria.-

Los eritrocitos tirnrn forma eliptica. El bazo se halla mod~ 

radamente hipertrofiado y la fragilidad celular aumentada. En la­

mayor1a de las personas en inofensivo. 

2.- Hemoglobinas anormales (Hemoglobinopatias): 

a).- Anemia de células falciformes: 

Es hereditaria, no ligada al sexo, casi exlusiva de la raza­

__ nª-.gr~, _La porción hereditaria se encuentra en la globina de la m..Q 

lécula de hemoglobina (A y S), por lo que el eritrocito es más 

sensible a la lisis, reduce la tensi6n de 02 y acelera la crista-
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lizaci6n del eritrocito. 

La cantidad de eritrocitos es de 1 a 2 millones por nun3. --­

Tienden a aglutinarse formando trombos en los vasos sanguíneos.-­

Existe fragilidad celular. 

Manifestaciones generales: 

Los enfermos no s~ desarrollan bien, por lo que rara vez 11,g 

gan a los 40 affos. 

Los enfermos se presentan pálidos, con ictericia. Insuficie.n 

cia cardiaca, trombosis locales, crisis abdominales agudas. Al- -

gias y fuertes dolores en huesos¡ hemiplejía, complicaciones del­

S.N.C., parálisis con convulsiones. Ulceras cr6nicas y dolores en 

piernas. 

En infantes se en~uentra hipertrofia del hígado y en adultos 

se encuentra redu~ido de tamafio. 

Manifestaciones bucales.-

La mucosa bucal se presenta ictérica y pálida. Por falta de­

desarrollo, a veces muestran salida tardía de los dientes. 

Las radiografías dentales presentan una opacidad menor de lo 

normal, disminución del número de trabéculas dando aspecto de es­

caleras en el hueso alveolar entre las raíces. La lámina dura se­

vé densa y destaca. 

Tratamiento Médico.-

La esplenectomía ha sido realizada en infantes con bazo hi--

pertrofiado y en los adultos no se puede esperar mucho. 
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Se han empleado algunas drogas que reducen la frecuencia de­

formación de eritrocitos falciformes como el Diamex (acetazolamí-

da). 

La transfusión sangu1nea solo es para rehabilitar pacientes­

que tuvieron crisis. 

Como tratar al paciente en el Consultorio.-

Las maniobras sobre tejidos blandos deben ser cortas y no -­

muy amplias. 

Los dientes deben mantenerse en buen estado pues existe pelj. 

gro de desencadenar una infección que lleva a crisis aplástica P..9 

diendo ser mortal. 

Se evitará anestesia general por el peligro de una hipoxia -

que produciria una trombosis cerebral o miocárdica. 

b).- Talasemia o Anemia de Cooley.-

Es ocasionada por la incapacidad del paciente para reempla-­

zar su hemoglobina fetal por hemoglobina adulta, debido a una su­

presión de la formación en cadena beta, existiendo defectos en la 

sintesis de las cadenas de la hemoglobina. 

Los eritrocitos son muy delgados, la cantidad está por deba• 

jo de 2 milloneg por mm3, existiendo fragilidad eritrocitaria. 

Manifestaciones generales.-

- _____ J;;l paciente se encuentra pálido e istérico, existen cambios-

6seos anormales que producen una facies tipica: los maleolos son­

prominentes, el tabique nasal se aeprime originando una aparien--
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cia mong6lica, el cráneo presenta una conformaci6n en torre. El -

bazo e higado se: hipertrofian. Deficiencias cardiacas. 

En huesos largos existe aumento de las trabéculas y engrosa­

miento cortical. 

Manifestaciones bucales.-

Alrededor de los 2 al'los, el niño empieza a presentar rasgos­

mongoloides, grandes prominencias frontal y parietal, desarrollo­

excesivo de maxilares y malares, nariz pequel'la de puente hundido, 

mordida abierta. 

La mucosa bucal se presenta pálida e ictérica. 

Radiográficamente las trabéculas que unen las tablas inter-­

na y externa se presentan como espiculas calcificadas, dispuestas 

radialmente, Loa maxilares se ven aumentados de tamal'lo, menos de.n 

sidad y pérdida de detalles trabeculares, 

Tratamiento Médico. 

No existe ningún tratamiento especifico, pueden ser transfu­

siones para mantener los valores de la hemoglobina más o menos no.!. 

males, para que el paciente se sienta mejor. 

3.- Deficiencia enzimática del eritrocito. 

4.- DefectcG d~l eritrocito debido a ot~as enfermedades: Leucemia 

granulocitica cr6nica, etc. 

Como tratar al-....p.aciente en el Consultorio. -

Es necesario consultar con el Médico tratante para cual.quier 

maniobra que amerite sangrado o puede producirse. Las seiones de-
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ben ser cortas y menos cruentas. 

C).- HEMOFILIA,-

La hemofilia es una enfermedad clásicamente limitada al sexo 

masculino; las mujeres son portadoras. Teóricamente podria darse-

una mujer hemofilica si el padre tuviese la enfermedad y la madre 

fuese la portadora, se han conocido casos de esta combinación y -

muy pocas mujeres hemof ilicas confirmadas. 

La mayoria de los pacientes muestran signos dentro de los 5-

al'l.os. 

Esta enfermedad produce predisposición hemorrágica por la ª.Y 

sencia del factor VIII (Hemofilia A o Verdadera), por ausencia 

del factor IX (Hemofilia B) de la coagulación. También pueden - -

existir desórdenes raros en la coagulación por deficiencia del --

factor V, VII, etc. 

Hemofilia A o Verdadera.-

Es la más comfrn. Se hereda como rasgo recesivo ligado al 

sexo, también puede ser resultado de mutaciones espontáneas. 

Existe una deficiencia del factor VIII; por la existencia de 

un inhibidor en·sangre; deficiencia de globulina antihemof1lica. 

Hemofilia B o deficiencia del componente de tromboplaatina -

del plasma o Enfermedad de Christmas. 
-·---~---

Se hereda como rasgo rece&ivo ligado al sexo. Los pacientes-

tienen menos tendencias hemorrágicas que los de la A. 

Los dos tipos de hemofilia tienen el mismo sindrome hemofilj 

i 
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co, citaré los signos tomando en cuenta la frecuencia de apari--­

ción: Excesiva pérdida de sangre por traumas menores, hemartro- -

sis, hematomas, encias sangrantes, epistaxias, ha.~aturias, hemo-­

rragias del tubo digestivo, pérdida da sangre sublingual o a tra­

vés dP. los tejidos de la garganta. La hemorragia en el S.N.C. es­

rarísima. 

Los hematomas pueden ocurrir en cualquier zona del cuerpo, -

siendo más frecuentes en el tronco y miembros, presentando un as­

pecto coloreado e indoloros, excepto cuando estén haciendo presión 

sobre algún 6rgano o nervio. Una zona que es muy peligrosa, es -­

por debajo de la lengua, de donde puede continuar por los tejidos 

del cuello, comprimiendo la faringe y la tráquea. 

La hemartrosis afecta a los tobillos, rodillas, mufiecas, co­

dos, hombros, caderas, rnanosy mandíbula. 

El comienzo puede ser repentino, acompaBado de dolor, hinch~ 

z6n y calor: la articulación tiende a mantenerse en semiflexi6n;­

más tarde aparece la decoloración de la piel. 

En la parte interna de la articulación aparecen repliegues -

de las membranas sinovial~s hipetrofiadas; corrosi6n de cartíla-­

go y destrucción 6sea, apareciendo en las radiografías como zonas 

translúcidas. Los casos no tratados pueden producir desintegra- -

ci6n de toda ia-ar~~culaci6n, provocando una anquilosis fibrosa e 

indolora; la cápsula de la articulaci6n se engrosa reduciendo más 

la movilidad. 

... _ -
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La pérdida de sangre del tracto digestivo puede ser modera-

da y prolongada que pone la vida del paciente en peligro. Existe 

hematemesis que está relacionada con la úlcera p6ptica, pérdida-

de sangre hemorroidal. Hematuria indolora y persistente. 

Dichos pacientes con frecuencia forman un coágulo falso en-

el foco de la lesi6n inicial y con arrancarlo dá lugar a un nan-

grado profuso. Suelen presentar un tiempo de sangrado normal, p_g 

diendose presentar después de varias horas, el sangrado. 

Tratamiento médico.-

Consiste en la administraci6n del factor VIII: globulina a.n 

tihemofilica y del factor IX: trornboplastina. 

Dan buenos resultados los hemostáticos locales, en una pér-

dida de sangre local; también la transufsi6n de 500 a 1000 ml. -

de plasma. 

En una hemorragia traumática mayor se usarán: glóbulos ro--

jos, el factor, plasma helado fresco y hamostasis locales. 

Corno tratar al paciente en el Consultorio.-

Las enfer.rnedades dentarias con posibles infecciones pueden-

ser la causa de h~matomas que comprenden la cara y el suelo de -

la boca y puede ser el primer indicio de hemofilia. Si el sangr-ª 

do después de una extracción cesa dentro de las 48 horas, puede-

ser otro jndicio. 

Que se administre plasma antes de realizar las extracciones, 

que las pr6tesis hayan sido preparadas de antemano: administra--
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ci6n de plasma a intervalos regulares, durante los S diafl después 

de las extracciones; realizar todo lo anterior con autorizaci6n -

del hemat6logo. 

Cirugia bucal: La extensi6n de labrecha quirúrgica que sea lo­

menos extensa y atraurnática posibles. 

Es necesario hacer antes un planeamiento y nna acumulaci6n del 

factor indispensable y plasma helado. 

Es importante la presencia de los hemostáticos locales, bérrnu-

las mecánicas y suturas. 

La dificiencia de vitamina K no modifica las cifras del factor 

VIII, pero reducelas del IX, por lo tanto la terapéutica anticoa­

gulante con dicumarol abat~ los niveles del IX y respeta los del-

VIII. 
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Conclusiones.-

Para desubrir los trastornos que se trataron, es necesario re~ 

lizar una buena Historia Clinica. 

Los trastornos Tiroideos y Paratiroideos tienen repercusiones­

en la cavidad oral: salida tardia o temprana de los dientes, hip~ 

calcificaci6n de los maxilares, ruptura de éstos, etc. Siendo las 

sesiones cortas y menos atraumáticas, premedicaci6n adecuada. CoE 

sulta con el Médico Tratante en caso de extracciones o alguna in­

tervenci6n quirúrgica. 

Las personas que padecen diabetes tienen signos caracteristi-­

cos: color rojo obscuro en encia, pérdida de dientes, parotidi- -

tis, etc. Para que tenga éxito el Tratamiento Médico, es necesa-­

rio el buen estado de la cavidad bucal, Premedicaci6n adecuada. -

Antibioterapia en caso de existir infección bucal. Consultar con­

el Médico Tratante en caso de alguna intervención quirúrgica gra~ 

de o peque~a, sesiones cortas y menos cruentas, anestesia sin 

adrenalina. De preferencia no hacar extracciones múltiples. 

En caso de los trastornos cardiovasculares, la conducta a se-­

guir del Cirujano Dentista es muy delicada, pues en caso de pre-­

sentaree pueden producir lamuerte del paciente rápidamente, si no 

se sabe la conducta a seguir. Cualquier tratamiento odontol6gico­

sencillo, se lleva a cabo después de un mes del trastorno cardio­

vascular y después de tres meses los más atraumáticos. Las sesio-

nes deben ser lo menos cruentas y atraumáticas posibles. Consul--
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tar con el Cardi6logo la premedicaci6n y en caso de que exista la 

necesidad de alguna intervenci6n quirúrgica grande o pequena. Es-

tá contraindicada la anestesia general. 

En cuanto a los trastornos Hemopoy6ticos, es indispensable COJl 

sultar con el Hemat6logo en caso de alguna extracci6n o interven-

ci6n quirúrgica, por el peligro de una hemorragia profusa y estar 

preparado para ello • 

.... -- ..... --
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