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INTRODUCCION

El organismo humano siempre estd predispuesto a sufrir -
desequilibrios, producidos por la herencia, mutacciones gené-
ticas, mala alimentacién, el medio ambiente, etc., dando como
consecuencia enfermedades.

Algunos trastornos metabdlicos y algunos hemopoyéticos -~
presentan ciertos signos y sintomas caracteristicos en la ca-
vidad oral, por lo gue es indispensable que el Cirujano Den--
tista tenga el conocimiento fisiolégico y médico para poder -
tratar a este tipo de pacientes con la méxima seguridad o des
cubrir un padecimiento que tenga que ser carnalizado con el M&
dico General, para después ser tratado odontolégicamente.

También es importante que el Cirujano Dentista conozca -
los trastornos cardiovasculares mis comunes, para gue sepa CO
mo tratarlos y por la existencia de consecuencias graves que-
se pueden presentar al realizar una extraccién, la aplicacién

de cualguier tipo de anestesia, etc.



TRASTORNOS METABOLICOS.

Muchas veces, este tipo de problemas pasan desapercibidos -
ante el dentista, puede ser por lo complicado que es diferenciar
un nerviosismo de un paclente con problemas tiroideos y otro sin
ellos; retraso mental por hipotoroidismo o por otra causa; en —-
fin pueden existir diferentes controversias. Es por lo que a ~--

continuacifn trataré algunos de ellos.

A).~ TIROIDES. FUNCIONAMIENTO.-

La tiroides es una gldndula gue se encuentra localizada en-
las caras anterior y lateral de la trédquea, unida a ésta por te~
jido conjuntivo laxo. Los mGsculos infrahioideos se encuentran -
entre la gldndula y el tejido subcutdneo.

Por fuera de la gl&ndula se encuentran las vainas carotideas
y los mGsculog esternocleidomastoideos y los nervics laringeos.

Betd bafiada por las arterias tiroideas que proceden de las-
carotideas externas y las arterias tiroideas inferiores que pro-
ceden de las subclavias. El desague linfatico es rico perosu fun
cibn tq@ayia no estd muy clara con respecto a la gléndula.

Inervada por los sistemas Simpdtico y Parasimpético; el pri
mero a través de los ganglios cervicales y siendo el segundo por
el nervio vago. Los estfmulos neurbgenos regulan el aflujo san--
guineo al tiroides.

La gldndula tiroides estd formada por dos lbbulos unidos en
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tre si por tejido; envuelto por una cipsula fibrosa y delgada; ~
dando asi una consistencia firme y eldstica.

Cada 1l6bulo estd formado por infinidad de folficulos en cuyo
interior se encuentra un coloide proteiniforme. La pared del fo-
liculo se encuentra tapizada por una capa de c€lulas cGbicas; va
riando la aitura del folfculo seglin el grado de estimulacién - -
glanfular. De la cara apical de las células foliculares sobresa~
len microvellosidades gque se introducen en el coloide.

El Hipot&lamo rige a la adenohipbfiszis por medio del factor
liberador de la tirotropina, siendo la hormona que potencializa-
los procesos de sintesis y secrecibn hormonal de la tiroides.

Para que exista la sintesis y secrecibén de la hormona tiroi
dea es necesario la ingestibn de Yodo inorgénico en forma alimen
ticia, el cual se abscrbe rdpidamente en el aparato gastrointesti
nal, conviti&ndose en yoduro inorgénico para aparecer posterior—-
mente en el plasma o eliminado por la orina.

Lag células tiroideas tienen la capacidad de concentrar en -
su interior al yoduro inorgénico, constituyendo asf la Bomba de -
Yoduro: una vez dentro se produce la depuracibn del yoduro dando
Yodo inorgdnico y en presencia de la peroxidasa se oxida y d& Yp
do -orgénico; existe gran cantidad de Yodo orgdnico en la gléndula
tiroides en comparacibn con el inorgénico.

Ademis de sintetizar las hormonas tiroideas; las células ti

roideas secretan directamente la tiroglobulina, (gue es la prin-



cipal yodoprotefna de la gléndula, constituyendo casi toda la ma
gsa tiroidea; que representa el principal factor de almacenamien-
to de la hormona tiroidea) a los foliculos.

Tambi8n se encuentra dentro de los folfculos la tirosina cue
es un aminc 4cido ciclico que existe en muchas protefnas, por lo-

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

dena d& lugar a las hormonas de la siguiente manera:

I+ tirosina 4-ecommman-— Monoyodotirosina
Monoyodotirosina + I ~=~-==- Diyodotirosina.

Diyodotirosina + Diyodotirosina --8BZima_de__ oyyoxina (T,)

acoplamiento. prjyodotironina (T3)
Tyy 'I'4 unidas a tiroglobulina-&====c=lx Ty ¥y Ty libres, que se po

nen en circulacibén hacia el plasma.

Las yodotirosinas intervienen también en la desyodacidn den
tro de la glindula y no se sabe a ciencia cierta que cantidad de-
I se reincorpora.

La Tiroxina y Triyodotironina al penetrar en la sangre se --
combinan con varias proteinas plasméticas, principalmente con glo

bulina, fijadora de tiroxina.

El efecto principgimag_ia tiroxina es el aumento del matabo-
lismo basal, la transformacibn de los alimentos de energia, aumen
to de la sintesis protéica, etc.

Tomando en cuenta lo gue se explict anteriormente, el metabo
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lismo del Yodo es un circulo vicioso: los alimentos, aparato gas-
trointestinal, sangre, c&lulas tiroides, sangre, etc.

HIPERTIROIDYSMO.~ Enfermedad de Graves-Basedow.-

Es mds frecuente en clima frfo, lo vadecen generalmente ado-
lescentes y adultos jovenes, de preferencia en las mujeres; algu~
nas veces suele ser hereditario.

Se piensa que la causa es la Tirotropina que suele duplicar-
o triplicar el tamafio de la gl&ndula.

Casi siempre es consecuencia de trastornos fisicos, psiqui--
cos o emocionales,

Sintomas: Intolerancia al calor, sudacibn en cara y manos; -
nerviosidad, inestabilidad emocional, pérdidas de peso, diarrea,-
debilidad muscular, trastornos psiquicos, temblor de manos. Pro--
trusibn de los globos oculares (exoftalmfa). La hendidura palpe--—
bral se ensancha dando una expresibn de asombro y aveces produce-
ceguera.

Presentando también pelo sedoso, alteraciones del tubo diges
tivo, taquicardia, hipertensibn, soplos cardiacos y en casos gra-
ves insuficignc;g cardiaca.

Cifras de Laboratorio: Las cifras normales de Yodo proteini-
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 han encontrado casos en los gue-

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

La infeccibn bucal puede dar lugar a exacerbaciones, pero no
puede afirmarse gque desempefie un papel causal directo.

Se ha observado que los hijos de mujeres hipertiroideas pue-
den presentar salida de varios dientes al nacer.

Los nifios hipertiroideos muestran un r&pido desarrollo y cre
cimiento del esqgueleto, brotando sus dientes antes de lo habi~ -
tual.

Los paclentes hipertiroideos presentan cierta tendencia a la
caries dentales precoces, amplias, resorcibn alveolar, destmccibn
periodontal generalizada de r8pida progresibn.

Los maxilares son finos, delicados y opacidad radiolbgica me
nor gque lo norxmal. |

Tratamiento a nivel médico: Puede ser de varias maneras:

1.~ Remocibn quirGrgica del tejido tiroideo.

2.~ Utilizando el Yodo Radioactivo que destruye las células-
secretorias.

3.~ Mediante el uso de medicamentos antitiroideos: como:

El propiltiouracilo que inhibe la sintesis de hormona en la-
glé&ndula, siendolos tratamientos prolbngados, de meses a varios -
afios. Pudiéﬁdé producir parotiditis, ¢ranulocitosis que predispo-
ne a infecciones bucales, lesiones ulceronecrotizantes. También -

erupciones cut&neas, disfuncibn hepdtica y perturbaciones en el -



mecahismo de la coagulacibn sanguinea.

Existen otros como el carbimazol, métimazol, metilitiouracilo,
yotiouracilo sbddico, etc.

Como tratar al paciente en el Consultorio.-

Antes de realizar cualguier tratamiento es importante conser
tar una cita con el M&dico del paciente.

Realizar intervenciones cortas y menos cruentas con premedi~
cacibn adecuada.

Para disminuir el traumatismo psiquico es importante utili--
zar anestesia general en vez de anestesia local.

Para realizar extracciones dentales es importantisimo consul
tarloicon el Mé&dico Tratante,

Contraindicaciones:

No realizar cirugia bucal en pacientes que pacdecen hiperti—;
roidismo activo.

No aplicar anestesias con adrenalina, por tener el riesgo de
producir reacciones severas.

HIPOTIROIDISMO.~

En el Hipotiroidismo existe una hipofuncibn de la gléndula -

tircides.

Se encuentran diferentes tipos, tomando en cuenta su etiolo-

gfa y la edad de los pacientes; a continuacibn mencionaré algunos

de ellos.

1.~ Cretinismo.~ Exclusivamente se presenta en nifics.



Su etiologia puede ser por:

a) .~ Falta de Yodo en la alimentacibn materna.

b).- Falta congénita parcial del tejido tiroides.

~¢).- Cuando el tiroides no puede sintetizar hormonas por al-
guna anomalfia.

Manifestaciqnes clinicas/:

Presenta falta del desarrollo ffisico y rétraso mental. La ca
beza d8 la impresibn de ser demasiado grande con el resto del - -
cuerpo. A veces el scno frontal estd mal desarrollado.

La sinostosis de las suturas craneales estd retardada.

Tiene la piel seca y arrugada, lostejidossubcutdneos 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 ensan
chamiento de las alas de la nariz también.

Manifestaciones bucales:

Algunas veces presenta falta de unibn de la sinfisis mandibu
lar y desarrollo anormal del seno maxilar.

Debido al poco desarrolls -del gent6n presenta prognatismo --
maxilar.

Existen hipocalcificaciones mandibulares; los dientes pueden
estar poco desarrollados, pocé_ca;éi;;éados y desviados,

Padecen retraso en la caida y erupcibn de los dientes tempo-



rales y permanentes; pudiendo tener una combinacibn de ambos e~
se denominada denticibn mixta.

Los dientes son afectados ya que existe suceptibilidad a la-
caries,

Se presenta un agrandamiento en la lengua y labios, por la -
acumulacibn de material proteico en los tejidos insterticiales; -
dando como resultado dificultad para cerrar la boca, hablar y tra
- gar.

Presenta moloclusibén 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 -
fisico, no siendo asi en el desarrollo mental.

Como tratar al paciente en el Consultorio.-

Estos pacientes a un Dentigta Especializado en nifios con re-
traso mental.

Puesto que se necesita tener cierta capacidad para descubrir
la relacibn nifio-padres, saber como tratarlo para que se sienta -
en confianza, entenderlo, brindarle .afzacto, saber cuando siente -
dolor; en conclusibén que se sienta apoyado y seguro con el Dentis
ta.

Se necesitan_ aparatos especiai;;:‘é;;a la seguridad del nifio
Y se pueda maniobrar répidamente. Es obvio que se van a utilizar-

materiales no muy laboriosos en la boca.
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2.~ Mixedema © Hipotiroidismo Juvenil.

Existe un desarrollo hipofisiario insuficiente.

Se piensa gue su etiologia es secundaria a la Tiroiditis Hq§
himoto, -

TIROIDITIS HASHIMOTO: Probablemente es de origen autoinmune,
ya gue puede existir una predisposicidn comin y una alteracidn en
la tolerancia inmunoldgica y dependiendo del estimulo es desarro-

llado.

Manifestacionea clinicas:

Pregentan retraso temporal del desarrollo mental, dificultad
para concentrarse & imposibilidad de seguir instrucciones, que se
corrigen con un buen tratamiento.

Existe retraso en el crecimiento 6seo,lla ogificacidn en el-

cartilago no es decentro a 1a periferia estos defectos producen la--

marcha de ganso y falta de actividad fisica.

Los tejidos presentan aspectos seudoedomatoso.
cuando el hipotiroidismo se inicia antes de la pubertad, hay
retraso en la maduracién sexual por la disminucién de gonadotropi

nas,

Manifestaciones bucales:
Ssalida tardia de los dientes permanentes, presentan formas -

anormales y son suceptibles a la caries.

Existen superposicidén de los dientes, maloclusién y falta de
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armonia general de la cara,

Tratamiento médico:
En un lapso de 6 a 12 meses, la administracidén de hormonag-—-

tiroideas provoca aumento de crecimiento y maduracién Ssea.

Como tratar al paciente en el Consultorio.

Por el retraso temporal del desarrollo mental, es necesario-
tenerle paciencia, explicarle las cosas de tal manera gque las en-
tienda, para tener toda su cooperacién y confianza que se necesi-
ta en el tratamiento odontoldgico,

En casoc de que sea nervioso, se le receterd para la siguien-
te cita, una hora antes un atarédxico. Sesiones cortas y menos -
cruentas,

Si es ignorado su padecimiento se le canalizara con un Endo-
crin6logo o Médi&o General,

3.~ Mixedema o Hipotriroidismo del adulto.

El padecimiento se puede presentar por varias causas;

a).~ Se cree‘que es por la existencia de cantidades elevadas
de anticuerpos antitiroideos.

b).~ cuando existen complicacioneé‘qﬁirﬁrgicaa y radiotera--
pedticas del hiperparatiroidismo,

c).~- Por la administracién de drogas antitirolideas. Yodo, es
teroides, etc.

d).- La lesién puede ser a nivel del hipotdlamo o de la hipS

fisisa.
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Manifestaciones clinicas;

Pregsenta piel seca, gruesa y dspera; las ufias son gruesas y-
quebradizas; el pelo es lacio, escago y frédgil.

Ganan peso apesar de la falta de apetito,

Existe una acumulacién subcutdnea de mucopolisacdridos y éci
do hialurénico dando engrosamiente facial, edema palpebral y macro
glosis; manos y pies aumentados de voldmen con edema.

La presidn arterial es baja; pulso lento; la cifra sangui-—-
nea de colesterol aumenta al igual gue el metabolismo basal,

Las 2lteraciones cardiovasculares se presentan en casosg gra-
ves: disnea, bradicardia, cardiomegalia. Se piensa que favorece -
a la enfermedad coronaria,

Es afectada la motilidad, secrecidn y absorcién gastrointes-~
tinal,

Los misculos aumentan de voldmen y disminuyen su velocidad--
de contraccién, siendo mds notorio en la lengua, brazos y plernas

También se presentan disestesias y parestesias dolorosas; -~
pérdida de la memoria y concentracién; nerviosismo y palpitacio--
nes,

Es muy com@n encontrarla asociada con anamizs, principalmen~

te con la perniciosa.

Manifestaciones bucales: S
Presentan dentina y esmalte muy blandos, resorcidén anormal -

de raices y descalcificacién del maxilar superior.



13

‘Aumento del indice de caries y de las enfermedades perioden—-

tales.

A veces muerte pulpar debajo de obturaclones superficiales,

Hipertrofia gingival extensa.

Tratamiento médico
Se de administran al paciente dosis de tiroides disecada, L~-

tiroxina y L triyodotironina, procurando ir aumentando la dbsis -~

pulatinamente.

como tratar al paciente en el Conaultorio,

En caso de alguna extraccidn o intervencidn gquirdrgica consul
tar con el Médico tratante o aconsejarle que se trate pues no se -
sabe si tiene alguna alteracidn cardiovascular, gue traerfa proble
mas durante o después de la intervencién,

También hay que tomar en cuenta que las drogas las metaboliza

lentamente.

e o
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B) PARATIROIDES.-FUNCIONAMIENTO, -

~ Las paratiroides son cuatro glédndulas; las dos superiores-
se encuentran en el polo suparior y las dos inferiores en el po
lo inferior:; en la parte posterior del tiroides.

Tiene un color rojizo o amarillo pardusco, cada una estd -
cublerta por tejido fibroso teniendo un plexo capilar rico en =
el exterior e interior procedente de las ramus de las arterias-
tiroidea superior e inferior. La inervacién proviene de los nexr
vios Vago y Glosoferingeo del Sistema Nervioso Central y dal ~--
Autonomo Cervical Toracolumbar.

Estédn formadas por varias células epiteliales, las que tie
nen el papel mds importante son las principales que son poligo-
nales, con citoplasma acidéfilo. En reposo los lipidos y el glu
cdgeno son abundantes y el reticulo endopldsmico rugo estd poco
desarrollado. En fase activa de secrecidn, el reticulo prolife-
ra, El glucdgeno y lipidos disminuyen, el aparato de Golgi se -
hipertrofia, seguidds de la prominencia de los grdnulos secreto
rios en membrana que migran a la periferia celular para su libe
racidn,

La hormona paratiroidea es un polipéptido, cuya funcién es
mantener las concentraciones plasmdticas normales deé calcio y -
fésforo.

Hueso.- El hueso estd formado por material org§§3?3 {ma~ -

triz dsea formada por coldgena, mucopolisacdridos, mucoprotef--

nas, etc) e inorgdnico representado por la hidroxiapatita (cal
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cio y fdésforo).

Aspecto Macroscépico: Se divide en hueso compacto y espon-
joso. El hueso compacto se encuentra en la periferia, es duro -
y continuo. El hueso esponjéso se encuentra en el centro, cons-
tituido por trabéculas dSseas que forman espacios en donde se --
aloja la médula Ssea.

Aspecto Microscdpico: E1 tejido Sseo estd formado por ldmi
nas de disposicifn concéntrica formadas por fibras coldgenas cal
cificadas; fibras esteocoldgenas. Dichas liminas se unen entre-
si por medio de una susbstancia amorfa fundamental en donde se-
depositan sales de calcio y fdsforo, bajo la forma de fosfatos-
y carbonatos; también existe una glicoproteina.

Hay varios tipos de ldminas Gseas:

1.~ Idminas fundamentales externas; estdn dispuestas para-
lelamente y cercanas a la superficie externa del hueso.

2.~ Laminas fundamentales internas; dispuestas paralelamen
te a los espacios medulares.

3.~ Ldminas fseas internas; llenan los espacios que exis--
ten entre las ldminas fundamentales,

Entre las ldminas Gseas se encuentran las lagunas Gseas,en
cuyo interior se encuentran los osteocitos. En las paredes de -
las lagunas Oseas se encuentran las orificios de los conductos-
calcéforos o canaliculos 6seos que comunican el exterior con el
interior.

Existen tres tipos de células Gseas:

A
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Ostaeblastos: Participan ern ila formacidn y desarrollo del ~~
hueéo. Se encuentran en la superficie dsea.

Ogteocitos: Se originaron a partir de los osteoblastos estg‘
cionados en la matriz Osea. Se comunican entre si por medio de ~
prolongaciones; se encuentran dentro de la layuna dsea y de los-
conductos calcéforos.

Ostecclastos: Se derivan del estroma de la médula Gsea o —--
por unidn de varios ostecoblastos.

El hueso también estd formado por el Sistema Haversiano qgue
se encuentra en la porcidén central, siendo un conjunto de condug
tos verticales, circulatorios por laminillas concéntricas. En sd
interior din alojamiento a vasos sanguineos; no existen a nivel-
del hueso esponjoso. Este sistema consiste en la activieidn y mo
dulacién del hueso.

La activacidén o resorcidén Ssea consgiste en: I.~ Desapari---
cidén de ostecblastoes, 2.~ Pormacidn de osteoclastos que producen=-
1a disolucidn del hueso.3.- Proliferacién de tejido conectivo.4-
Cambios en el cartilago. En la fase inicial también intervienen-
los osteocitos.

Ia modulacidn consiste en la transformacidn de osteoclastos

i osteoblastos.
Fésforo.- Se encuentra en forma orgdnica e inorgdnica. El -
plasma recibe fdésforo del intestino y el fésforo del plasma-es-~——

cambiable con el fésforo éseoc y con g mn nimero de compuestos de

£ésforo orgdnico. producido por la actividad celular, pasango -
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después a orina,

Calcio.- El calcio se afade al plasma por absorcidn intes-
tinal (duodeno y yeyuno), desde hueso (en log cristales minera-
les, hidroxiapatita. Mediante la resorcidn: que es la remocidén-
de la matriz y mineral y el, remodelamiento que es a la inversa)

y el extracelular lo pierde a través de excrecidn urinaria y -
fecal y por depdsito en el hueso,

También tiene funciones estructurales y metabdlicas. Esg =~
elemento esencial en la irritabilidad neuromuscular y en el me-
canismo de coagulacidn de la sangre.

Otro dato es que se encuentra en tres formas distintas en-
el plasma lonizado, en complejo con aniones orgdnicos y unido a
proteinas.,

Cuando la concentracidn sanguinea de calcio disminuye, la-
hormonz paratiroidea (89 aminodcidos) intexvienen en el control
homeostdsico del calcio; formandose la hormona a partir de la -
prohormona paratiroidea (105 aminodcidos) mediante digestidn en
zimdtica, existiendo un aumento de la, captacidn de aminodcidos.

El hueso esponjoso, es la parte mds activa del hueso meta~-

bélicamente, respondiendo a las variaciones de la hormona para-~ -

tiroidea.

La hormona paratiroidea es responsable de la resorcidn del

hueso, siendo necesaria la vitamina D que condiciona las cifras

fisiolégicas del hueso hacia la hormona.
La vitamina A aumenta la liberacidén del calcio exista o no

exista la hormona.
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Las concentraciones altas de fosfato inhiben la concentra-
cién de calcio,

En la resorcién 6sea se liberan enzimas lisosémicas cuya - °
liberacién se regula por el medic ionico intracelular sensible-
a la hormona.

La hormona altera el equilibrio de los iones de los liqui-~
dos extracelulares y los del hueso intercambiable por la altera
cién de la permeabilidad de la membrana de las células.

Rifior.~ La hormona produce fosfaturia y sobre el tubulo re
nal ocasiona aumento de la excrecidn de potasio, bicarbonato,sgo
dio y aminodcidos y produce disminucidén de la excrecidén de cal-
cio, magnesio, etc.

La calcificacidén renal es inducida por la hormonafi intervi

niendo también en la resorcidn del fosfato.

HIPERPARATIROIDISMO, ~

Es un trastorno generalizado del metabolismo del calcio --
como resultado de una excrecidn excesiva de la hormona paratirg
igea.

Las causas puedeq gsexr diversas:

a).- Por la existencia de un adenoma en las gléndu;as.

b) .~ Hiperplasia de las glandulas.

¢} .~ Por la presencia de un carcinoma en las glénéulas.

d) .- Ingesta prolongada de leche e intoxicacién con vitami

na D,
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Se conocen muchas formas de Hiperparatiroidismo:

1.~ Osteitis fibrosa quistica: Tumores quisticos en huesos
incluyendo maxilares.

2.- Descalcificacidn general: Pérdida de los detalles de -
las trabéculas Gseas y adelgazamiento de la corteza. La médula-
Ssea subsgtitufda por tejido fibroeo: teniendo posibilidades de-
fractura.

3.~ Existencia de substancias calcificadas en tejidos blan
dos y rifiones: Cdlculos renales por el exceso de calcio en la--
orina,

Relacionado los signos y sintomas de las diferentes formas
del Hiperparatoroidosmo resulta un cuadro general:

a) Secundarios a los efectos de la hormona en varios si-~ -~
tios: Hipercalciuria, hiperfoefa;turia, hiperfogfatemia, intole-
rancia a los carbohidratos, pérdida de ldmina dura, desarrollo-
de hernias, hemorroides y pancreatitis.

b) .~ Sintomas de hipercalcemia:Depresidn,alteraciones psi-
quidtricas, anorexias, nduseas, dlcera péptica, poliuria con --
conentranciodn urinaria defectuosa, polidipsia, deshidratacién,
prurito, irritabilidad miocdrdica.

¢).~ Signos y sintomas de calcificacidén metastdsica: Los -
sitios mds frecuentes son los rifiones, cOrnea, pdncreas, pulmo-
nesm estémago, vdlvulas cardiacas, arterias, piel y fibras mus-
culares.

d) .~ Sintomas generales: Sed., poliuria, debilidad, pérdi-
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da de peso y apetito, Si es m&s severo padecen nadseas, vémitos,--
deshidratacidn, alteraciones mentales, insuficiencia renal aguda,-

chogque y muerte sibita por paro cardiaco.

Manifestaciones bucales:

En las radiograffas se aprecian zonag de descalcificacién o -
quistes sin relacidn con las raices dentarias.

Desmineralizacidn de los procesos alveolares donde resorcién-
alvsolar con inflamacidn gingival, Desaparicién de la lémina dura,
Desplazamiento y aflojamiento dentaria,.

calcificacidn nodular, difusa y amplia en la pulpa dentaria,-
Tumores gingivales recurrentes.

pPor la desmineralizacidén de los procesos alveolarés, los ano-~

“dontos no tienen una base satisfactoria para lag prétesis.,

En cualguier tipo de cirugia ya sea pequefia o grande, ge tie-

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

cilidad,

Tratamiento médico,
Si no estd declarado totalmente el Hiperparatiroidismo, es --
~» imp§rtante el mantenimiento del equilibrio de liquidos y electréli
btéa. para compensar la pérdida urinaria se administran liquidos por
vi# parenteral, Se suprimird el calcio de la dieta.

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

; intervencién quirfirgica de las gléndulas paratiroideas,
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Como tratar al paciente en el Consultorio.

Si ".ay necesidad de alguna intervencidn guirirgica o extrag--
cién, consultar con su Médico tratante,

Realizar las sesiones lo mds rdpidas y menos cruentas posi---

bles, con un promedicacidn adecuada,

“HI POPARATIROIDISHMO.

Este padecimiento se puede presentar en la dpoca temprana de-
la vida, debide a deficiencias eatructurales y funcionales de las-
gldndulas,

Pero es mas frecuente en la eliminacidén inadvertida de las ~--

gldndulag paratiroideas al realizar una tiroidectomia,

Manifestaciones generales.

La disminucidn del nivel circulante de parathormona produce -
una hipocalcemia e hiperfosfatemia sanguineos.

Dichos enfermos presentan torpeza mental, ansiedad, depresidn
espasmos musculares, convulsiones generalizadas, alteraciones gas-
troihtestinales, parestesias, sintomas respiratorios, alteraciones
neuwroldgicas,psicosis. Piel &spera y escamosa; las ufias se presen-
tan guebradizas, a veces con infeccidn monilidsica, caida de las ce
jas y alteraciones tréficas gue afectan al cabello, La presencia -
de cataratas es frecuente.

En casos crénicos es frecuente la calcificacidén de los gan---

glios basales y de los tejidos subcutdneos.

- e~
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Manifestaciones bucales:

Radiogrdficamente el maxilar y la mandibula se presentan anor
malmente densos. Aumenta el nimero de las trabéculas, preaentando;
una apariencia de buena calcificacién no habitual, desarrollo anor
mzl de los maxilares y maloclusidn.

El hipoparatiroidismo no afecta a los dientes que estdn desa-
rrollados completamente y afectan enormemente a los gue se estaban
desarrollando. Segin que dientes se afectan y el estado de su desa
rrollo, se pueden encontrar diversos grados de hip0piasia del es-~
malte, manifestdndose por coronas irregulares y deformadas. Desde-
el punto de vista clinico la hipoplasia se puede encontrar en for-
ma de hoyos, de fisuras de estrias horizontales. Se aprecian radio
transparencias en formas de manchas, bandas horizontales con dismi
nucidn de la densidad y contornos irregqulares de la corona.

Las raices en desarrollo tienden a ser mds cortas de lo nor--

mal y los apicea romos o aplastados.

Tratamiento médico:
Los extractos paratiroideos son caros y de eficacia dudosa,--
por 1o gue casi no se usan, Siendo los principales agentes terapéu

ticos; el dihidrotaguisterol y la vitamina D,

Como tratar al paciente en el consultorio.
En caso de que los pacientes ignoren su padecimiento, aconse-

jarles la consulta con el Médico General o Endocrinélogo antes de-

hacerle alguna intervencién.
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Si por el contrario, estdn siendo tratados, consultar con su
Médico en caso de alguna cirgfa ya sea grande o pequefia, en la -~
aplicacidn de la anestesia, Preguntarles gue tipo de medicamentos
estdn tomando.

Procurar que las sesiones sean cortas, menos cruentas y con-

una premedicacidn adecuada.

Como complemento citaré el Seudoparatiroidismo:
Es una enfermedad con determinantes genéticos, pPOr un meca--
nismo dominante ligado al sexo con un cromosoma X.

No es falta de hormona, sino que existe insensibilidad hormo

nal a nivel renal.

Manifestaciones:

Bajos de estatura; cara redonda; calcificaciones en el cris-
talino, cutdneas, ganglios basales y huesos existiendo exostosis.
Alteracicnesl del olfato y del gusto,

A veces la hipocalcemia no existe y en la orina estdn dismi-

nuidos el calcio y fdsforo.

Tratamiento médico:
Inyeccidn endobenosa de calcio al 10% lenta Yy en casos més -

gseveros la administracidn de vitamina D.
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C.~ METABOLISMO DE LOS AZUCARES.-

Los carbohidratos van a ser oxidados y asi suministraran -

energia para otros procesos metab8licos; en sste papel los azid--

cares son utilizados por células principales en forma Qe gluco-
sa.

De los procesos digestivos resultan tres moncsacdridos:glu
éoaa, fructdsa y galactosa. La fruct osa y galactosa son conver
tidos en glucosa por el higado.

El metabolismo de los carbohidratos puede ger dividido en:

I.- Glucdlisis:A partir de la glucosa.

Una vez formadas las dihisronicotinamida-adenindinucleoti-
do (NADH) y nicotinamida-adenindinucledtido (MAD) que son coen-~
zimas que actdan como transportadores de H y de eiectrones debi
do a su oxidacidn y reduccidn revessibles. Se lleva a cabo la -
glucdlisis que consiste en una serie de reacciones en donde in-~
tervienen varias enzimas cuya funcidn es oxidar y se tiene como
donadores de fosfato a BADN y ATP. Obteniéndose asi al dliimo de
la glucdlisis el lactato (cuando es en condiciones anaerobiag)-
y piruuaxto (en condiciones aerobias). Ocurriendo en todos los-
tejidos del cuerpo.

2.- Glucogénesis: Es la formacidn del glucdgeno {polisacd-
rido) a partir de la glucosa.Existiendo diversas reacciones por
la intervencidn de enzimas y del donador de fosfato ATP/Ocurre-
en todos los tejidos del cuerpo pero pi:incipalmente en higado -

y misculo.

e il e



25

3.~ Glucogendlisis:Consiste en la demolicidn del gluebgeno
dando como producto principal en el higado la glucosa y en el -
misculo el piruvato y lactato.

4.~ El ciclo del dcido citrico: (Ciclo de Krebs)! Las enzi
mas responsables del ciclo se encuentra; en la fraccién mitocon
drial de la célula, principalmeﬁte en la matriz, en proximidad-
2 las enzimas de la cadena respiratoria. Genera muchos equiva-~-
lentes reductores en la forma de coenzimas que alimentan a la -
cadena respiratoria.

Es la via final de oxidacién de carbohidratos, grasas y =--
protéinas.

5.~ via oxidactiva directa: Courre en ciertos tejidos: hiﬁ»
gado, gldndula mamaria lactante y tejido adiposo.

Bn la primera fase, la glucosa 6~fosfato experimenta deshi
drogenacién y descarboxilacidn 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 higado y los rifiones son responsa--—
bles.

Conaiste en la conversidn de substancias distintas a los -
carbohidratos en glucosa; puede ser en diferentes partes en don
de existan estos centros enzimdticos segin las neceisdades del-

organismo.
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Fuentes de la glucosa sanginea:

a) .- La digestidn de los carbohidratos forma en su mayoria-
glucosa, fructosa y goalactosa., Son absorbidos por la vena porta.;
En el w.igado la fructosa y galactosa soa convertidos en glucosa.

b) .- De varios compuestos glucogénicos por medio de la glu-
coneocgénesis: Existen dos categorias de compuestos Aquellos que-
la conversidn a glucosa es directa (aminodcidos) y los que son -
productos del metaboliamo parciazl de la glucosa en ciertos teji-
dos y son llevados al higadoc y rifion donde son resintetizados en
glucosa, como el lactato.

Regulacidn de la glucosa sanginea:

Toman parte el higado, los tejidos extrahepdticos y variasg-
hormonas.

Las células hepdticas parecen ser libremente permeables a -~
1a glucosa y los tejidos extrahepdticos son relativamente imper-
meables.

La insulina es una hormona producida por las células betag-
de los islotes de Langerhans del pdncreas y es secretada a la --
sangre en respuesta la hiperglucemia. Su concentracidn en la san
gre es paralela a la dela glucosa sanglinea y su administracidn-
d4 una hipoglucemia. Por lo que la insulina suprime la produc- -
cidn de la glucosa o sea mantiene al eguilibrio en el organismo.

La glucosa es filkrada continuamente por los glomérulos y -
es reintegrada por complets a le sangre gracias al sistema de xe

goreibén de los tﬁbq}os renales; siendo llevada por un lado a la-
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sangre y eliminada por la orina.

La fructosa es convertida en glucosé en la pared intestinal
antes de pasar a la circulacidn porta.

La galactosa proviene de la hidrélisis en el intestino del-
disacdrido lactosa, que es el azicar de la leche.

Existen muchos factores que elevan el aziicar sangdineo como
son la hormona del crecimiento; hormona esteroides (corteza adre
nal); epinefrina {médula adrenal_; glucagdén (célulag alfa de los
islotes de Langerhans); hormona tiroidea.

Mucho del carbohidrato es convertido en grasa antes de que-
sea utilizado para suminigstrar energia.

DIABETES, -

fa diabetes es una enfermedad principalmente hereditarié,——
que se desconoce el tipo exacto de herencia y también puede ser-
no hereditaria o secundaria.

Hereditaria:

1.- Juvenil o 1dbil, se inicia anteg de los 20 afios

2.~ Adulto o estable {cbesoc), en la .mitad de los casos se -
inicia después de los 40 affos.

No hereditaria:

1.~ Trastornos pancredticos:extirpacién quirdrgica, pancrea
titis aguda, crdnica, etc.

2.- Padecimientos endocrinoldgicos: hipofisiarios, suprarre
hales y tiroideos.

También existen factores amblentales o extrinsecos gque pre-
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disponen a la diabetes como son: costumbres de alimentacidn, fal
ga imdgen de salud en la obesidad, stress emocional y fisico, po
co ejercicio fisico, ete,

Exigte una hipofuncidn de los islotes de Langerhans del pdn
ceas, dando una cantidad insuficiente de insulina, gue es la --
hormona gue se encarga del metabolismo de la glucosa en sangre -~

~ para producir energia y acumular reservas en forma de grasa; - -
existiendo asi una cantidad elevada de glucosa en gangre, que se
elimipa por la orina, arrastrando consigo agua en proporciones -
variables,

La glucosa es metabolizada principalmente por la insulina;-
ya que también las glandulas suprarrenales, hipdfisis y tiroides

intervienen en menor grado.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Debilidad general, pérdida de peso; poligafia, polifagia

H

poliuria, Prurito generalizado; por no tener resistencia estédn

predispuestos a infecclones: abseceos, enfermedad periodontal,

etc.

Mujeres: prurito vaginal nifios grandes, aborto espontdneo
habitual.
Los pacientes de ambos sexos pueden presentar macroangiopa-

tfas y microangiopatias:

Macroangiopatiag: Grandes vasos.

Pueden presentar arterioseclerosis, presentan en los atero-
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mas una cantidad mayor de calcio, colesterocl, muvopolisacdridos;
favoreciendo lesiones vasculares miocArdicas, cerebrales, renales
y la aparicién de isquemia en los miembros inferior que precipi--

tan la aparicidn de infecciones secundarias y gangrena,

Microangiopatias: Leslones de los pequefios vasos.
¥Ya mea por un engrosamiento de las arterias y dilataciédn de-
las vénulas v capilares. Generalmente son a nivel renal y en el -

Sxgano de la vista.

Nefropatias: Glomerulosclerosis, nefrosis tubular,

Neuropatiag; Puede ser periférica y visceral:

La periférica afecta a las fibras nerviosas gensitivas y - -
terminaciones motoras de algunos misculos. Su etiologia puede ser
por la lesidn de los pequefios vasos arteriales o por la altera- ~
cidn metabdélica en ¢l consumo de la glucosa, ocasionando desmieli
nizacién. El dolor es de tipo ardoroso, pungitivo y se hace inten
sivo durante la noche. A veces el dolor no desaparece con la dig~
minucidn de glucosa por lo que se recurre a medicamentos como la-
adpirina, darvén, tegretol.

La visceral: afecta al aparato digestivo, conducto genitouri
naria, etc.

Las cifras normales de glucosa en gangre 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.

— P
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También es muy Util la investigacidén de glucosuria en la -
orina, por andlisis de laboratorio.

El coma diabético se debe a la hiperglucemia y cetoacido--
sis, Presentando el paciente sofocacidn, deshidratacidn manifesg
tidndola en la piel, mucosas y lenqua, Puede presentar aliento -
acetdénico o de frutas. Presidn arterial baja, pulso répido y ~-
las extremidades suelen dar sensacidn de frio al tacto. Los glo
bos oculares se presentan blandos. La pérdida de conciencia ge-
neralmente es progresiva,

En el choque insulinico, el paciente se pregenta nervioso,
débil, cefalea, pérdida de la sensibilidad de las extremidades.
Piel himeda y pegajosa. Parestesia de la lengua, mucosas y la--
bios., Papilas dilatadasg., Existen aveces sacudidas musculares -
pudiendo llegar a verdaderas convulsiones, confusidén mental y -
pérdida completa de la conciencia.

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

TRATAMYENTO MEDICO.-

Administracién de insulina, hipoglucemiantes orales.

MANIFESTACIONES BUCALES

No controladas: Lesiones de encia, atrofia marginal y ver-
" tical del hueso.

La diabetes disminuye la actividad de la vitamina C en la-

alimentacién y aumento de la necesidad de vitamina B.
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La encia tilene un color rojo obscuro., Los tejidos se encuen
tran edematosos e hipertréficos. En el surco gingival ge encuen-
tra proliferacién de tejido de granulacidn.

En las encias marginales y papilas interdentarias se eﬁcqu
tra una supuracidn dolorosa generalizada.

Los dientes presentan una sensibilidad a la percusidén, abs-
cesos radiculares recurrentes, Périda de tejido de sotén, con --
aflojamiento de los dientes.Destruccidén progresiva periodontal -
que no responde al tratamiento existiendo supuracidn constante -
de los surios ginglvales.

Produccidn rdpida de cdlculos, favoreciendo la necrosis de-
los tejidos periodontales.

Sesnacién de sequedad, ardor e hupertrofia de la lengua e ~
hiperemia de las-papilas fungiformes.

Controlada: Debido a la periodontitis marginal dolorosa;pér

dia considerable de dientes, dificultan la ingestidén de alimen--~

tos ordinarios por lo que puede existir: hipopfoteinémia hiéb——;

auitaminosis.

Parotiditis sin existir causa, no exiséiendo dolor.

Kirk y Simon pretenden que la saliva posee mds substancias-
fermentales, produciendo un medio dcido existiendo asi mayor fre
cuencia de caries.

A veces existe pulpitis; existiendo arteritis tipica pudien
do dar una necrosis pulpar; el diente se obscurece y siendo el do

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 infeccidén bucal severa serd necesa-
rio una antibioterapia un dia antes, el dfa de la consulta y -
un dia después.

En caso de que sea necesario la aplicacidén de anestesia -
local; és conveniente usar anestésicos sin adrenalina; p con -
otro vaso consgtrictor en una dosis pequefia {lidocaina al 2%).

Si el pacieﬁte es demasiado nervioso por 1o que se tiene-
el peligro de un chogue insulinico o hipérglucemina; es conve-
niente una premedicacidn para disminuir la nerviosidad y la an
siedad.

cuando la cirugia es indispensable; se necesita concertar
cita con el médico tratante y su consentimiento, pues los ~ -
anestésicos generales elevan la glucosa sanguinea. Se deben de
reconstituir las reservas de glucégeno antes de la operaciédn, -
vigilando al paciente estrechamente, en caso de que pueda ére-
sentar acidosis, Utilizando como anestésico~e1 pentotal sédico
v el 6xido nitroso pues casi no modifican el metabolismo. En -
cago de necesitar extracciones no, hacer un nimero demasiado -

grande pues aumenta la pogibilidad de choque.

Segiones cortas, menos cruentes Yy menos atraumdticas.

En caso de que los pacientes no estdn controlados:
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Exista o no exista infeccibn, es necesario un (antibiotera
, pia} antibioticoterapia, pues disminuye la fagocitosis por gra-
nulocitos.

Estdn contraindicadas las maniobras quiridrgicas, raspados-
gingivales; sélo cuando sean uha emergencia y con una consulta-

obligada al médico tratanta.

La adrenalina eleva la glucosa sangiinea,

En los dos tipos de paclentes se puede presentar el llama-
do alveolo seco, pudiendose eliminar al tratar las enfermedades
periodontales y por la administracién de vitamina B y C, con —-
antibidticos.

La salud bucal tiene una marcada unificacidn a la diabetes,
ya gue la diabeteg no ge puede controlar si no existe buena ga-
lud dental y viceversa. ;

El diabético debe ir cada tres meses al dentista v en caso
de que tenga prdtesis completa cada seis meses.

Generalmente los tipos juvenil gson frdgiles por lo que ne-
cesitan un tratamiento pre y prostoperatorio especial, en cola-
boracién el dentista y médico.

Existen diferentes tipos de diabetes, toamdno en cuenta si
la hipofuncidn se debe a los islntes de Langerhans (Diabetes Sa
carina}l o si es por la pérdida del tejido pancredtico por inter
vencio quiridrgica, pancreatitis crénica (Diabetes Mellitus. Dia

betes proviene del latin sifén que significa enfermedad en que

[OPPNP PRI
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signifiga'enfermedad en que la :sangre de los miembros se; disuel-

ve y se va por la orina. Mellitus proviene del griego y sognifi

ca miel.




II.~ TRASTORNOS DEL SISTEMA CARDIOVASCULMAR.

Debido a que el Cirujano Dentisgta estd en contacto constan
temente con personas que padecen problrmas cardiovasculares, y-
en cierto modo no estdn excento de accidentes dentro del consul
torioc, considero gue es de suma importancia conocer el funciona
miento del Sistema Cardiovascular para entender las pogibleg -~
afecciones cardiovasculares que se pueden presentar; resolvién-
dolas gatisfactoriamente con el tratamiento apropiado, En lag -
pdginas siguientes voy a tratar de explicar lo mds claro posi--
ble lo citado anteriormente:

FUNCIONAMIENTO.~ El Sistema Cardiovagcular es el encargado
del aporte de los materiales indispensables para el funciona~ -
miento de todas las células del organismo.

Trangporta la sangre gue circulan por dos circuitos:a)Cir-
cuito adrtico o circulacidn mayor o circulacidén sistémica o ge~
neral: qgue comienza en el ventriculo izquierdo y termina en la-
auricula derecha.

b} Circuito pulmonar o circulacidn menor que va desde el--
ventriculo derecho a la auricula izquierda; también llamada cir
culacidén pulmonar,

Estd constituido por dos porciones esenciales:

a) Corazén: Srgano propulsor de la sangre.

b) Sistema Canaliculaxr, formado por arterias, capilares,ve

nas; que se encarga de transportar la sangre.
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a) Corazdn: Organo muscular, hueco, situado en la parte me-
dia de la cavidad tordcica, entre los dos pulmones, y por encima
del diafragma. Es de tamafio aporximadamente al de un puflo, tiene
la forma de un cono aplanado y estd de tal manera suspendido por
los grandes vasos gue el extremo mdés ancho, o base, mira hacia -
arriba, atrds y a la derecha, El extremo delgado o dpex, sefiala-
hacia abajo, adelante y a la izquierda. El impulso del corazén -
contra la pared torécicé se siente en el espacio intercostal en=
tre la quinta y sexta costillas, un poco por debajc del pezén -~
izquierdo y a unos ocho centimetros a la izquierda de la linea -
‘media.

Pericardio: Es un saco membranoso que cubre al coracén,Consg
ta de dos partes: La porcidn fibrosa externa y porcién serosa in
terna.

Endocardio: Es una membrana delgada y transparente que recu
bre por dentxo las cavidades cardiacas.

Miocardio: Es la masa muscular gue forma la parte principal
del corazdn. Este tejido comprende los haces musculares de las -
auriculas, los ventriculos y el Haz de His o auriculoventricular.

Las fibras del miocardio contrédctil son estriadas longitudi
nal ¥ transversalmente y estdn limitadas por la membrana celular
o sacolema. El impulsoc se propaga de una fibra a otra sin ningin
impedimento.

Ultraestructuras: a) miofibrillas que constituyen el mate--

rial contrdctil§ formadas por unas unidades llamadas sarcémeros-
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limitados por filamentos delgados de actina y gruesos de miosi~
na, b) el reticulo sarcoplésmatico, que es una malla de conduc-
tos intracelulares, con un sistema longitudinal y transtubular-
que lleva vegciculas intermediarias, continuandose con la mem--
brana celular. c¢) las mitocondrinas, donde tienen lugar los pro
cesos energéticos del miocardio.

Las proteinas contrdctiles son la miosina y la actina; - -
durante la contraccidn muscular los sarcémeros se acortan, perc
ni la actina ni la miosina lo hacen, sino gue los dos juegos --
de filamentos se deslizan uno sobre otro.

Mdsculo cardiaco especializado: Se refiere a los tejidos -
en los caules nace y propaga el impulso que origina la contrac-
cidn cardiaca y las formaciones:

1).- NO6Aulo sincauricular de Keith y Flack, estd situado -
en la unidn de la vena cava superior y la auricula derecha; en-
egta zona nace normalmente el impulso; se le designa marcapaso.

2) .- Nbédulo 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. ccntinua la formacidén del tabique interau
ricular y se encuentra en el tabique interventricular, dividien
dose en una rama izquierda y otra derecha,

4) .- La xed de fiibras de Purkinije, arborizacidn de las ra-

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

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

El corazdén estd constituido por cuatro cavidades, que sbn -
dos auriculas y dos ventriculos que estdn separados por tabiqueé
intrauriculares e interventriculares, siendo las auriculas mds -~
grandes que los ventriculos.

Del lado derecho del corazdn: la vena cava superior e infe-
rior y el seno coronario, se abren en la auricula y la arteria -
pulmonar abandona el ventriculo. Del lado izquierdo del corazdén-
cuatro venas pulmonares descargan en la auricula corregpondiente
-y la aorta deja el ventriculo.

Los vasos sanguineos forman dos sistemas principales:I) El-
de la arteria pulmonar, que es el menor, conduce la sangre del -
ventriculo derecho a los pulmones y de alli a la auricula izqui-
erda.2) El general, gue es el mayor, por medio de la aorta y sus
ramificaciones, conduce la sangre del ventriculo izquierdo; a to
das las regiones del organismo; su retorno a la auricula derecha
lo lleva a cabo por las venas cavas.

La arteria pulmonar lleva la sangre venosa del ventriculo -
derecho a los pulmones. Una vez gue han llegado al pulmén, las -
ramas se dividen y subdividen y se hacen de menor calibre hasta-
forman los capilares gue integran la red vascular que cubre la -
pared de los alveolos. Estos capilares se unen formando troncos-
cada vez mids gruesos, O sea las venas pulmonares,

Las venas pulmonares son cuatro vasos cortos, dos por cada-

pulmén, Llevan la sangre de los pulmones a la auricula izquierda.
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Esta sangre ya estd oxigenada y es la que se distribuye a -
todo el organismo.

Las venas forman dos sistemas de vaaos:'los de la circula~--
¢idn pulmonar y los de la cireulacidn general.

Las venas pulmonares llevan gangre oxigenada de los pulmo--
nes a la aurfcula izquierda.

Las venas de la circulacién general regresan la sangre de -
todas las regiones del organismo a la auricula derecha del cora-
zon,

A su vez las aurfculas estdn comunicadas con los ventricu—-
Jos del mismo lado por vdlvulas, la del lado derecho es la vdlvu
la tricispide de tres vdlvulas, la mitral que se encuentra del =
lado izquierdo con dos valvulas.

Es importante para nosotros saber distinguir los ruidos - -
cardiacos, presidn arterial y pulso; con sus correspondientes mé
todos.

Ruidos cardiacos.- Al escuchar con un estetoscopio el lati
do cardiaco, normalmente se oyen dos ruidos; lub dub, lub dub,lub
dub, El lub es llamado primer ruido cardiaco., y el :€ub sequndo

~ruido cardiaco.

El primer ruido depende del cierre de las vdlvulas auriculo
ventriculares cuando se inicia la contraccién ventricular., Al --
contraerse los ventriculos, la presifn creciente en ambos obliga
a cerrarse las hojas de las vdlvulas auriculoventriculareeg. La -

suspensién brusca del flujo retrdgrado de los ventrfculos hacia-
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las auriculas origina vibracidén de la sangre y de las paredes - >
cardiacas, gque se trasmite por el tdrax y se oye el primer rui-
do. Inmediatamente después que los ventriculos han expulsado la
sangre a las arterias, 1a relajacidn ventricular permite el flu
jo retrégrado de la sangre de arterias a ventriculos, cerrando-
bruscamente las vlavulas semilunares; éste suscita vibraciones-
en la sangre de arterias y ventriculos. Y también en las pare--
des de los vascs y el corazdn. Estas vibraciones se transmiten-
al térax y causan el segundo ruido. )

Presidn arterial.- La presidn arterial se mide con la ayuda
del esfignomandmetro y consta principalmente de una columna de-
mercurio (mandmetroc mercurial), graduada en milimetros, que se-
conecta, por medio de tubos de goma, a una bolsa eldstica de ai
re recubierta por un manguillo de tela. La bolsa de aire, a su-~

‘vez, estd en coneccién con una pera de insuflacidén de mano,Para
determinar la presidén sanguinea se siguen dos métodos:

Método palpatorio: El brazal de aire se colocé alrededor -
del brazo exactamente por arxriba del codo sobre la arteria hume
ral. A medida que se insufla- el brazal la arteria se comprdéme-
hasta que se ocluye la luz vascular; en este momento, en que se
deja de percibir el pulso en la arterdia radial, se toma la lec-
tura en el mandmetro. Después, hay que dejar salir aire del bra
zal hasta que vuelva a percibirse el pulso en la arteria radial;
cuando éste reaparece. se hace una nueva lectura en el mandme-—

tro. El promedio entre las dos lecturas equivale a la presién -
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énguihea arterial maxima o sistdlica.

Método auscultatorio: Se coloca un estetoscopio en el plie-
jue del codo sobre la arteria humeral. En este caso la presién -
sanguinea se reconoce por las caracteristicas de los ruidos escu
chados a través del estetoscopio. El brazal se insuffa . hasta -
que nho se oye rujdo alguno. Después se desinaufla lentamente hag
ta 21 momento en gue se oye un ruido arterial que coincida con -
cada latido, en ese instante se anota la presidn que marca el ma
ndmetro; dicha lectura corresponde a la presidn gistélica. Se --
continia la descompresidn hasta que llega un momento en que brus
camente y en forma neta los ruidos disminuyen gy intensidad, la-
lectura gue en este instante marca el mandmetro corresponde a la
presidén diastdlica.

A medida gue desciende la presidn en el esfignomandmetro el
cardcter de los ruidos cambia. Primero se escuha un ruido claro,
agudo y brusco gue corresponde a la presién sistdlica.Los sigui-
entes ruidos se hacen mds debiles y a medida que ia presidn des-
ciénde, los ruidos vuelven a hacerse mds fuertes para gue el fi-
nal se hagan tenues: este momento corresponde a la presidn dias-
tolica.

Las cifras en el adulto son de 120/80; siendo la primera la
presidn sistélica y la segunda la diastélica; y en la vejez es ~
de 150/90, -

Pulso: La expansidn y contraccidn alternas de una arteria ~

constituye el pulso,
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Cada expansidn arterial es producida por una contraccidn -
del corazén; el pulso tal como se siente en cualquier arteria -
superficial, es una guia Gtil para reconocer el cardcter de la-
actividad cardiaca.

Todas las arterias tienen pulso, pero éste se percibe con-
mds facilidad en las superficlales, por ejemplo: La arteria ra- -
dial en la mufieca, que es la que mds comunmente se emplea.

La frecuencia media del pulso en el hombre es de 65 a 70 y
en la mujer es de 70 a 80 por minuto.

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

pancia entre el suministro sanguineo y las necesidades del mio-
cardio. Este trastorno es el resultado del estrechamiento aterg
scleso progresivo, existiendo una deficiencia grave en la oxige

nacidén del miocardio.

Cuadro clinico:

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

2.- Pregsenta dolor constante, tiende a irradiarse mds ampliamen
te que la angina.

3.~ Sudacidn profusa, piel pdlida y fria, himeda, caida modera-
da de la presidn sanguinea,

4.~ Disnea, debilidad, languidezfi la nadsea y el vomito son fre
cuentes,

5.- Leucocitosis, fiebre; por lo regular después de 24 a 48 ho-
ras se acelera la velocidad de sedimentacidn globular;eleva

cién de la transaminasa del suero,
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6.- No calma con nitrotos ni con repgnou:
7.~ Sensacidén de muerte inminente.

Cuando mds graves son los signos de insuficiencia ventricu
lar izquierda, cuando mds profundo el estado de choque, mds al-
ta y prolongada la fiebre, y mds clevadas la lecucitosis, la --

transaminasa sérica y la velocidad de sedimentacidn.

Conducta a seguir en el consultorio dental,-

Estd contraindicado cualquier tratamiento dental de elec-~
c¢ién durante la convalecencia de un infarto del miocardio. Como
regla general, no deben realizarse extracciones durante los ---~
tres meses posteriores a un atague. Serd necesario consultar --
con el cardiologo sobre cualguier decisidn.

El dolor de origen dental se puede aliviar con analgésicos
durante la convalescencia inmediata, pues la presién arterial -
y pulso todavia nc son estables,

En el mes siguiente, los tratamientos no deben de pasar --
de drenaje de abusos, abertura de cavidades deIa pulpa para sui
vaciamiento y colocacidn de apositos sedantes,

Recurriendo a una medicacidén 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 minimo.

Las intervenciones largas y dolorosas estdn contraindica--

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

cirujano dentista sepa si el paciente recibe terapéutica ante--

| E——



coagulante o no. Si la respuesta es afirmativa, esg preciso con-
‘sultar eh el médico, pues el cirujano dentista no deberd asumir
la responsabilidad de suspender los anticoagulantes o de admi~;
nistrar vitamina K,

La brusca suspension de los anticoagulantes, sobre todo ai
se acompafia de administracidn de vitamina X, puede dar lugar a~
trombosis o embolias, puesto 8i el enfermo a;gue recibiendo la-
dosis completa de anticoagulantes pueden ocurrir hemorragias -
profundas. Por lo tanto, si se planean cirugia perioddntica,ex-
tracciones o alguna intervencién quirdrgica, el médico de acuer
do con el cirujano dentista, debe reducir progresivamente la do
sis de anticoagulantes por via bucal hasta alcanzar tiempo de -~
protrombina de 1,5 a 2 veces mayores que los testigos.

En estas conpdiciones pueden llevarse a cabo maniobras qui-
rirgicas, siempre y cuando el foco de intervencidn este lo bal
tante limitado para poder aplicar con éxito métodos locales de-
hemostasia, agentes hemdstaticos absorbibles, suturas y presidn
duraderara través de un aposito de gasa colocado sobre la heri-
da.

No es preciso modificar la dosis para inyectar anestésicos
locales; pero puede ser deseable una presidn prolongada sobre -
elfoco de inyeccidn para evitar la hemorragia.

En casc de que . se presente el infarto.-
1.~ Llamax ai médico si los nitritos no calman.

2.~ Ox8genc, semisentado; narcdéticos Demerol 25-50 mg o morfina



1/4 a 1/2 via intramuscular,

3.~ Torniquetes si la disnea es intensa.

4,- También sedantes, barbituricos o reserpina ésta retrarda la
frecuencia cardiaca y reduce la presidén sanglilnea elevada,

- ANGINA DE PECP.+~ Se desconoce la causa; probablement; -
es consecuencia de anexia del misculo cardiaco. Los sintomas se
presentan cuando el riego sangdineo es insuficiente. El sindro-
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 afios. Rl cuadro suele observarse en individuos cu--
yas actividades exigen gran tensidn mental.

Sintomas: El paciente experimenta intenso dolor retroster-
nal, terebrante y opresivo, con sensacién de muerte inminente,-
El dolor irradia hacia el hombre izguierdo y desciende por el -
brazo hasta la punta de los dedos, también puede tener otras --
irradiaciones inclusoa laregidn cervical y mandfbular.

Diagnéstico: es importante hacer una buena historia clini-
ca, Para dectibrir esta enfermedad es conveniente hacer esta cla
se de preguntas:

- Cuanto tiempo hace que se sometidé a un reconocimiento né

dico.

- Era entonces normal su presidn sanguinea.

- Se fatiga cuando sube escaleras? Debe detenerse a la mi-

tad para tomar aire,

~ Se le hinchan los tobillos durante el dia.
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-~ Siente molestlas o dolor en el corazdn

Ha tenido alguna vez reumatismo.

Alguno de sus antepasados tiene o tuvo presidn arterial al;
ta.

~ Es usted muy nervioso.

Conducta a seguir en el consultorio:-

Los atagues anginosos agudos pueden ser el resultado de las
reacciones de tensidn debidas a la atencidén odontSlogicas, en —-
particular las extracciones. El dolor de la angina de pecho a ve
ces ge refiere a los maxilares y a las piezas dentarias, por lo-
que el paciente acude al consultorio.

El dolor de mandibula‘ se caracteriza por su gran intensi-
dad, su inicio relacionado con el ejercicio, y su desaparicién -
con el reposo; permitiendole distinguir del dolor habitual den--
tal.

Debe evitarase los estimulos dolorosos y la excitacidn. Una-
actitud calmada y segura por parte del dentista contribuye mucho
a tranguilizar al paciente y diéminuir la reaccién de tensidn,

Debe administrarse algun barbitiirico de accidén corta antea-
de la cita, y es aconsejable consultar con el médico respecto a-
la medicacidén pre-operatoria. La dosis depende del individuvo. A-
veces es preciso ﬁodificarla en funcidn de si el paciente ya re-
cibe sedantes o ciertos farmacos contra la hipertensidn. En caso
de plantearse extraccidn, la consulta con el médico es obligada.

Salvo imposibilidad absoluta, las extracciones dentales -~
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deben hacerse bajo anestesia local. Si aparece dolor precordial
du;ante 1a intexrvencidn debe'suspenderae el trabajo en esta se-
sidn.

Estd contraindicado cualquier anestesico general suscepti-
ble de producir hipoxia del misculo cardiaco.

§i el paciente sufre episodios casi diarios de délor pecto
ral en especial si se relaciona con las comidas o con la ten~ <
sién emocional, se le debe considerar un caso muy riesgoso. Se-
recomienda hacer tratamientos odontolégicos de emergencia sola—-
mente.

En caso _que se presente el ataque:

1.~ Si se trata de un atagque moderado; colocar 1 6 2 table
tas de nitroglicerina (trinitrina) debajo de la lengua del pa-
ciente y éste se recobra en 2 o 3 minutos.

2.~ Si es un atague 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 rdpido, hay que solicitar la -
intervencién del médico. La oxigenoterapia es muy dtil,

~ INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.- Es cuando el corazén
es incapaz de mantener una circulacidén satisfactoria, de manera
gue su gasto disminuye y la sangre se acumula en las veﬁas pro-
duciendo una estasis vencsa o congestién en diversas regiones -
del organismo.

Toda clase de sobrecarga cardiaca lleva a una insuficien--
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'ya gea del ventriculo derecho o del izquiexdo.

INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA,---

Causag: Hipertensidn arterial, lesiones de las vdlvulas gi
gmpideas adérticas, estrechamiento de la arteria coronaria ilzqui
erda por arterioesclerosis y alteraciones miocdrdiacas por la -=-
fiebre reumdtica.

El corazdén es incapaz de aceptar el volimen de sangre que-
llega del pulmdn, y por lo tanto la sangre se acumula en las ve
nas pulmonares.

Manifestaciones: Congestidén pulmonar; siendo la disnea el-
gintoma inicial.

2.~ Ortopnea a medida que aumenta la congestidn.

3.~ En la insuficiencia aguda; respiracién muy ‘trabajosa, -
ansiedad acentuada, tos con expectoracién del liguido acumulado
en los alveolos pulmonares; el punto puede ser de color rosado-

debido a la extravasacidn de glébulos rojos y cianosis.

¢ INSUFICYIENCIA VENTRICUILAR DERECHA. -

Causas: Lesiones pulmonares crénicas (hipertensidn en la -
circulacién menor) lesiones en la vdlvula mitral, y particular-
mente estenosis, insuficiencia ventricular izquierda de cierta-
duracidn,

Actlan generalmente sobre ambos ventriculos la aterosclero

sis coronaria extensa, las miocarditis (reumdtica diftérica) y-



misculo cardiaco,

Manifestaciones: I.- Cohgestién de laz venas sistémicas -
con edema de los tobillos, que aparecen a medida que avanza el
dia y desaparece con resposo en cama. pexo entonces ge podrd -
cbservar a nivel del sacro.

| 2.~ Hinchazén creciente de las piernas a medida que pro--
gresa la insuficiencia,

3.~ Hinchazdn del abddmen por acumulacién de liquido, au-
mento de peso.

4.~ Acumulacidn de liquido en la cavidad pleural, que se-
manifiesta por disgnea.

5.~ Congestidn del higado, del rifion, ascitis.

Conducta a seguir en el consultorio dental.-

En el caso de que el paciente no presente disnea durante-
esfuerzog normales vy que los otros puntos sean negativos, re--
presentan pocos riesgos para un tratamiento dental, Tratando ~
de hacer las sesiones cortas.

En el caso de gue el paciente presente disnea moderada y-
sea aprensivo, es conveniente acudir a la ;edacién para redu--
cir la tensién emocional y fisica:; utilizando los hipndfiicos, -
marcoticos o los tranquilizantes.

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

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

nea roxistica nocturna, necesidad de descansar antes de lle-
pa

gar al final de una escalera; este paciente representa un ri-
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esgo éeguro. Es necesario una consulta con el médico. Hay que se
'darlo durante el tratamiento, sesiones cortas para no llevarlo -
al limite de tolerancia. Hay gue evitar el tratamiento en tiemﬁo
caluroso y himedo, a menos gue en el consultorio haya aire acon-
dicionado.

En el caso da que el paciente presente disnea y ortopnea --
en todo momento; presenta riesgo serio; sdélo deberd de conside--
rarse un tratamiento odontdSlogico de emergencia. Si es posible,-
el médico del paciente deberd estar presente. Se deberd de consi
" derar la oxigenoterapia durante todo el tratamiento.

Exige el empleo exclusivo de anestesia local, dosificando -
bien el vasoconstrictor o elimindndolo con aprobacidén del médico

del paciente.

En caso de presentarse la insuficiencia.-

1.~ Administracién de Oxigeno mientras llega el médico.

2.~ Mantener al paciente semisentado, pues la posicidn ho-
rizontal aumenta la dificultad respiratoria.

3.~ Cuando la disnea es intensa, se colocan torniquetes en
las extremidades. Asi la sangre arterial podrd ingresar en los-
miembros, pero no podrd salir por los vasos venosos y el cora--
z6n no recibird cargas adicionales. Los torniquetes hay que afl
jarlos cada 15 minutos.

4.~ Puede darse narcdticos para calmar la ansiedad, como -
la meperidina (Demerol} a razdn de 25-50 mg por via intramuscu-

lar, o la morfina « =m dosis de 1/4 a 1/2 ampolla por via intra-
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HIgERTENS ION ARTERIAL.-

Es raro que los signos y sintomas de la hipertensién pue-
dan atribuirse al ascenso mismo de la presidn sanguinea. Un --
gran nimero de pacientes con presidn sangufnea elevada no tie-
nen ni signos ni sintomas algunos.

Enilas fases mds avanzadas, los signos y sintomas depen--
den del Srgano afectado por el padecimiento vascular (artérial,
arteriolar cerebral, arterias coronarias, insuficiencia cardia
ca congestiva e insuficiencia renal) que acompafia afi proceso -
hipertensivo.

La cefalalgia es un sintoma temprano de tipo sordo y con-
pesadez occipital al levantarse. Los pacientes son ldbiles a -
dificultades emocionales y psiguicas; se quejan de debilidad,-
nerviosismo, palpitacién, vértigo,

El antecedente de hipértensién arterial obliga a investi
gar la posible existencia de una insuficiencia cardiaca o de-
una angina de pecho.

Cuando se hace la historia clinica debe preguntarse al -

‘paciente si ha tenido eposodios pasajeros de dificultad para -

hablar o de pardlisis o paresia de una extremidad. Estos episo
dios temporarios, son prodrdmicos y generalmente representan -
una insuficiencia transitoria de la irrigacidn cerebral. Un pa

ciente con tales antecedentes deberd ser considerado como si -
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hubiera padecido un verdadero atague.

La anamnesis minuciosa puede descubrir el antecedente de .
un verdadero accidente cerebrovascular {apoplejfa, henorragia-
o trombosis cerebral). Se caracteriza por un dolor de cabeza,-
vémitoé, somnolencia y confusidn, posible como o convulaiones y
pardiisis, con recuperacién funcional o sin ella.

Recomendaciones para un paciente con antecedentes cerebra-
leg.~

1.~ Consulta médica cuando el estado fisico del paciente ~
ag dudoso,

2.~ No realizar nihgﬁn tratamiento después de 6 meses de -
que se presentd. .

3.~ Consultas breves.

4,- Para la sedaccidén es preferible un hipndtico, utilizah
dose con mucho cuidado y en dosis gue no provoquen somolencia -~
o depresidn. Los sedantes fuertes pueden provocar una trombosis

o depremir la circulacidn cerebral.

Conducta a seguir en el consultorio dental.-

El tratamiento médico de estos pacientes es a base de hipo
tensores, diurdticos y tranguilizantes. Por lo que se debe te--
nexr presente:

T 1.~ Estos pacientes estdn recibiendo ya algin tranguilizan-
te, y se debe evitar una sobredosis.

2.~ También reciben hipotensores, ya sea guanetidina, fenotia

cidas . o derivados de la rauwolfia, que potencializan la accidn

-~



53 -

de los analgésicos y sédantee, y la resgpuesta a los vasocontric .
tores.

3.~ Se emplea anestesia local que contenga 1:100 000 de -~
adrenalina como mdximo. Cuando se requiere anestesia general --
el médico debe suspender los hipotensores, puesto que tienen 1lu
gar episodicos de hipotensidn, esto ocurre con el fluothane,

4.- Muchos diuréticos e hipotensores predisponen a la hipo
tensidn osteostdtica y los pacientes pueden perder el conocimien
to al pasar de la posgicidn casi acostada del silldn dental a la
posicidn vertical, sentado o de pie.

5.~ Los hipotensores ocasionan nduseas y vémito, sequedad-
en la boca y dolor en la lengua,

6.- Antes de realizar extracciones es primordial la consul
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 presidn arterial le -

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

A), GENERALIDADES DE LOS ESTREPTOCOCOS:

Los estreptococos son esféricos u ovoides, que se disponen -
en cadenas.

1A pared celular contiene proteinas, carbohidraﬁon (especifi
cos de grupo) y mucopéptidos,

Ia mayoria crecen en medios sblidos y en caldo tambidén; si -
se les enriquece con sangre o liguido tisular el crecimiento es -~
mds rdpido, formando colonias discoidales.

1a energia es bbtenida principalmente de los carbohidratos;—
crecen mejor a 37°C y son anaeroblios facultativos,

Las nuclecproteinas probablemente forman la mayoria del cuer
po celular,

Los estreptococos producen mds de veinte productos extracelu
lares antigénicos entre los que se encuentran:

1.~ Estreptocinasa o estreptoquinasa (fibrinolisina): Es pro
ducida por muchas cepas de estreptococo beta hemolitico, prouwoca
la transformacidn del plasmindgeno del sue¥o humano a plasmina, -~
enzima proteolitica activa gque diglere la fibrina y a otras protei
nas, Tal digestidn puede ser impedida por.inhibidores no especifi
cos presentes en el suero, por un anticuerpo especifico, 1a‘an-4-
tiestreptocinasa. Esta se emplea terapéuticamente para desbaratar
adherencias y barreras de fibrina de reciente formacidén,

2.- Estreptodornasa (desoxirribonucleasa estreptocdcica): -
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Enzima que despolimeriza a las desoxirribonucleoproteinas y al dcido
desoxirribonucleico (ADN).

3.~ Hialuronidasa: Enzima gue despolimeriza al &cido hialuré-
nico, constituyente importante de la substancia intercelular del -
Tejido conjuntivo, favoreciengo la diseminacién de los microorga--
nismos. Se encuentran anticuérpos eapecificos en el suero después-
de la infeceidn.

L.os estreptococos hemoliticos hemolisinas solubles que dén --
por resultado hem$lisis tipo beta en gelosa sangre. Forman carbehi
dratos ¢ grupo-especificos y los estractos dcidos que contienen a-
estos carbohidrator dan reacciones de precipitacidn con antisueros
especificos, 10 cual permite la claspificacidén de los estreptococos

hemoliticos en grupos, del A al O.

B} HABLARE A CONTINUACION DEL ESTREPTOCOCO BETA HAMOLITICO DEL GRU
PO A, QUE E5 EL QUE INTERESA:

El estreptococo es grampositivo y tiende a formar cadenas, --
Exhibe una zona clara de hemSlisis completa,

1os hidratos de4carb0no no son téxicos y no estd en relacidn-
con la virulencia ni con la inmunidad. La protefna M, es antigena-
y probablemente es responsable de la virulencia e inmunidad de ti-
Wpo del microorganismo.

Los estreptococos producen dos hemolisinas (estreptolisinas):

_____ l.- La estreptolisina O es una enzima con actividad hemoliti-

ca, gue se inactiva cuando se exida. Se combina con la antiestrepto
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lisina, la cual es un anticuwerpo que aparece despues de una infeg
cidn; dicho anticuerpo bloguea la hemSlisis por estreptolisina O,
Un contenido de antiestrepéoliaina aérigca por arriba de las 125.u.,
sugiere una infeccidn reciente o consecuencia de un contacto re--
ciente,

2.~ La estreptolisina’s, es el agente responsable de las zo-
nas de hemSlisis gue se producen alrededor de las colonias de es-
treptoéocos en las placas de agar sangre. No es antigénica, gquizd
constituya un reflejo de alteraciones metabdlicas relacionadag --
con variaciones en. el contenido de fosfolipidos del suero,

No se conoce su papel, pero pueden ser responsables de la --
anemia gue se presenta, Aproximadamente el 85% desarrollan anties
treptolisina O en la segunda o tercera semana de convalecencia,

Ia estreptoquinasa y estreptodomasa, témbién son producidas-

por este tipo; las cuales ya fueron explicadas anteriormente.

C).~ LA FIEBRE REUMATICA SE ENCUENTRA EN EL GRUPO DE IAS COMPLICA-

CIONES TARDIAS, NO SUPURATIVAS, DE IAS INFECCIONES ESTREPTOCOCICAS.

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

la infeccidn estreptocdcica aguda no tratada, especialmente wra fa-
ringitis estreptocécica.

..... Faringitis estreptocScica: Es la infeccién mds comin debida -

a estreptococos beta-hemoliticos del grupo A, Se presenta en los -

-lactantes y pre-escolares en forma de nasofaringitis subaguda, con

exudacién serosa muy fluida y poca fiebre, con una marcada tenden-



57 - -

cia a que la infeccidn se extienda hacia el ofido medio, el mastoi-
des y las meninges: log ganglios lin£&ticos vervicales estdn aumen
tados; la enfermedad puede durar semanas © meses. En edades de 3 a
12 afivs, ss presenta como enfermedad mds aguda, caracterizada por-
nagofaringitis intensa, amigdalitis, exantem2 y edema intenso en -~
las mucosas, exudacidn purulenta, ganglios linfdticos cervicales -
aumentados de tamafio, dolorogsos y fiebre  elevada., A medida que "=
los pacientes son de mayor edad, las reacciones inflamatorias ge -
hacer mds localizadas y md&s intensas, por lo que los tejidos pue--
den sufrir alteracliones mas severas y formar abscesos periamigdali
nos o angina de Ludwig, obliterando el piso de la boca y bloguean-

do los pasajes aéreos,

Fiebre reumdtica aguda.- Las modificaciones tisulares esencia
les se presentan en todo el cuerpo. La lesidn caracteristica es la
produccidn de peqguefios ndédulos llamados cuerpos de Aschoff que se-
forma como consecuencia de la tumefaccidn y la fusidén de substan-—-
ciag basales coldgenas del tejido conjuntivo,

Murphy ha presentado pruebas gue los n6dulos de Aschoff pro--
viene del atague reumdtico a lag células musculares del corazén,-~-
Los fragmentos del sarcoplasma de las fibras musculares pierden su
estria cifn y aparece una masa multinucleada asociada al sarcoplas
ma Qhé‘éé éésintegra. Conforme la lesidn enveiece, aparece f£ibro--
sig dejando una cicatriz,

__El._dafio a la capa media de las arterias @e manifiesta por ede-
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ma, necrosig, fibrosis y células multinucleadas.

Microscdpicamente, se aprecian pequefias dreas de inflamacién
por el‘miocardio, con células inflamatorias y un grado variable ~
de necrosis de las células musculares.

MANIFESTACIONES CLINICAS: Fiebre moderada, aumente en el nid-
mero de leucocitos o en la velocidad de sedimentacidn de los eri- .
trocitos.
| El paciente me gueja de malestar indefinido, gudacidn, pos--
tracidn y poliartritis, .

SIGNOS Y SINTOMAS: Carditis, corea, nédulos subcuténeés, fie
bre y mejoria rfpida de fiebre y dolos con la administracién de -
aaiicilatos.

Pronto las articulaciones se hacen dolorosas, de rodillas, -
tobillos, caderas, hombros, codos y pufios. La artritis es de tipo
migratorio, rara vez ataca a una sola articulacidn, existiendo: -
enrojecimiento, adema, calor, hipersensibilidad y dolor. Los teji
dos periarticulares y los sinoviales estdn tdematosos y acumula--
cidn de células mononucleadas. Aumento de liquido sinovial.

La tagquicardia es frecuente. El ritmo de galope, se presenta
con frecuencia., Se presentZ wl fendmeno de Wenckebach, es decir -
falta de alguﬁés latidos del corazén.

La Corea se presenta aproximadamente en la mitad de los ni--
fios y en el adulto es raro. El paciente se encuentra inguieto, ner

vioso y emocionalmente intestable, realizando numerosos movimien-
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Son caracterfsticos la hiperextensidn de los dedOE,kaonidos—
respiratorios peculiares y movimientos de la lengua, extremidades
y dedos no intencionados,

NODULOS SUBCUTANEOS: Varian de tamafio de 1 & 2 mm. se presen
ta de preferencia sobre los tendones extensores de las manos y =-
pies, sobre la superficie de extensién de las rodillas, codes, co
lumna vertebral, es cdpula y créneo. No son dolorosos.

Pueden aparecer varias formas de erupciones cutdneas. La mda
tipica es el eritema marginado, se caracteriza por tener un centro
de primido y mirgen eritematoso gue puede formar anillos, La erup
cibn es fugaz, y en ocasiones s0lo se m3nifiesta cuando el cuerpo
entra en calor. Otras como la urticaria, el eritema nudosos y di-~
versas lesiones purpiricas.

Diagnéstico de laboratorio,- Respados faringeos, pus o san-
gre. El suero se obtiene para la determinacidn deanticuerpos, prin
cipalmente el de estreptolisinas, Revela también anemia de gra-
do variable y la velocidad de eritrosedimentacidn.

INMUNIDAD: Un huésped que se ha recuperado de una infeccidén-
por un estreptococo del grupo A, es relativamente resistente por-
estreptococo del-miemo grupo, pero susceptible a los otros grupos,
LA resistencia estd relacionada con los anticuerpos. Hay personas

suceptibles a la fiebre reumdtica y misculos cardiacos mds premea

bles que otros. Los estreptococos son aniguilados por los leucoci

tos en presencia de un anticuerpo tipo-especifico contra la protei
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Tratamlento.~ Para atacar la fiebre reumitica se pueden usar
’las_éiguiantes ddsis.

500 mil u, de penicilina por via intramuscular cada 4 horas-
durante 2 semanas, A continuacidn 1200 mil u., de penicilina bemza
tina,

600 mil u. de penicilina procainica dos veces al dfa durante
dos semanas, seguida de una penicilina benzatina,

con duracién de menos de una semana; Hidrocortisona dividi--
das 300 a 600 mg.,;: prednisona 60 a 160 mg; trimsinolona 50 a 100mg
diarios., Se reduce gradualmente en un periocdo de 3 a 6 semanas,

pPara prevenirla por via oral: 250 mil u, de penicilina 3 o 4
veces al dfa; durante 10 aiaa.

para los pacientes gue la tuvieron, una inyeccidn de benzeta
cil G 1 200 mil u. por {un) mes, durante varios afios.

Generalmente el primer atagque de fiebre reumdtica  provoca--
80lo pequefias lesiones en el corazdn, las cuales van aumentando ~
con cada atague subsecuente. POr lo tanto es importante proteger-
& estos pacientes de las infecciones subsecuentes,mediante guimio
profilaxis a base de sulfonamidas o penicilina,

EPIDEMIOIOGIA: En el casc de los estreptococos beta-hemoliti
cos del grupo A, la fuente original es una persona gue hospada a-~
éstos organismos; que puede padecer una infeccién demostrable o--

subclinica o bien de un portador permanénte, Esta persona puede -
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_infectar directamente & otras personas por medio de gotitas de'Flg
gge lanzadas por el Apdrato Respiratorlio; puede contaminar ropas,-
ﬁcensilios; ineluso a un huésped intermediario. Laardescargas nasa
les parecen ser las fuentes més peligrosas de contaminacién masiva
del medic ambiente.

Conducta a seguir en el Consultorio Dental,~

Es de sumd importancia detectar en 1a historia clinica, la ~--
_‘existencia de faringitisrcontinuas pues gse puede sospechiar de una-
posible fiebre reumdtica,

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 sangufineo; por lo que se debe llevar -
una terapia antimicrobia@na uno o dos dias antes de la operacidn y-
uno o dos dfas después de 12 misma.

Los antimicrobianos gue se usardn serdn: penicilina, benzeta-

cil y sulfas,
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III TRASTORNOS HEMOPOYETICOS,

A).~ HEMORRAGIA,

El odont6logo en su prdctica diaria se encuentra con padeci—
mientos.que alteran el eguilibrio hematocirculatorio. Pudiendo ~--
ser desde lo mds insignificante que es una lesién pulpar; traumd-
tico como lc es und extraceibn y la seccidén de una érteria de la-
boca que es muy peligroso.

Por lo gue es importante conocer el mecanismo de coagulacidn
y tener en mente la prevencidn, que es fundamental en el tratamien
to.

El Sistema Hemopoyético comprende la sangre circulante, la -
médula Ssea, el bazo, los ganglios linfdticos, el higado y las cé
lulas reticuloendoteliales de todo el organismo.

1a cantidad de sangre varia con la edad, gex0, musculatura,-
obesidad, actividad, el grade de hidratacién, el estado del cora-
zén 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 -
(0,) y rojo obscuro en las venas (COp). Sabor salado y el olor se
agemeja al sudor.

La sangre estd constituido por elementos figurados (45%) y -
un liguide intravascular e intercelular que es el plasma (5%)

Los elementos figurados se originan de los Srganos hemopoyé-

tigos: médula roja, de los huesos; higado, bazo y ganglios linfé-
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ticos.

El plasma sanguineo o liguido tisular, estd compuesto por ==
- agua, 0, diéxido de carbono, iones de Na,K,Cl P y Ca; elementos-
nutritivos, glucosa, aminodcidos, acidos grasos, vitaminas, hermo
vnas, anticuerpos, etc. Cuando es extraide del cuerpo se coagula y
se separa en dos partes: sdlidas. codqulo sanguinea o fibrosos y-
un ligquido: suero sanguineo.

Elementos figurados:

1.~ Eritrocitos, glébulos rojos, hematies: Tienen forma dis-
coide circular. Estdn formados por una armazdn eldstica, delgada-
* e incolora: estroma, en la cual se deposita la hemoglobina.

Blandss, flexibles y eldsticos, de tal manera que sufren de—
formaciones cuando pasan por capilares finos, recuperando después
su forma normal,

La hemoglobina es una proteina, formada por una proteina glo
bira y de un pigmento no proteico heme o hematina que contiene --
hierro. Tiene la capacidad de combinarse con el 03: oxhihemoglobi
na y con el CO0p: carbodioxihemoglobina.

En el hombre van de 5 a 6 millones por mm3,

En la mujer van de 4 1/2 a 5 millones por ma3.

2.- Glébulos blancos o Leucocitos: Elaboran anticuerpos, prin
cipalmente gamma globulina, Fagocitan principalmente las bactes—-

rias por medio de las enzimas que elaboran. De 4 a 10 mil por mm3,

3.- plaquetas: No son células sino fragmentos de protoplasmas,
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que probablemente derivan de los megacariocitos de la médula Ssea,

Intervienen . en la aglutinacidn y coagulacién de la sangre.

La detencidén de la salida de un vaso lesionado se logra por'~
tres factores:

1.~ Extrvasculares: Como son el tejido celular subcutdneo, ==
musculo, y piel gue dependen de la edad.

2,~ vagculares: Como son los vasos que varfan con la edad, ti
po, localizacién y nutricién.

3.~ Intravasculares: Representados por el mecanismo de la coa
gulacidn,

El mecanismo de la coagulacién consta de tres componentes =—--
principalea: Hemostasis, coagulacién y lisis del codgulo,

HEMJSTASIS: Consiste en una contraccién del vaso lesionado --
o vascular, seguida de la eliminacién de una substancia cementante
(saroterina, la cual provienede los tejidos mesenguimatosos de sos~
tén y de la rotura del tejido endotelial) que es importante en la-
formacién del tapdn plaquetario,

Se forma el tapdn plaquetario que restringe la salida de san-
gre adicional,

PLAQUETAS: Son elementos de la sangre, se forman en el Siste-
md reticuloendotelial, principalmente en la médula Ssea; se altera
por diferentes estimulos diéteticos, hormonales, medicamentosos y-

ambientales. Por lo general su cantidad v& entre 200 2 400 mil por

mililitro.



COAGUIACION: Teoria de la coagulacién. Posteriormente existe-
la formacidn del codgulo de fibrina en cuatro partes: Activacién -
de la tromboplastina; conversidn de la protrombina en trombina; —-

conversidn del fibrindgeno en fibrina y retraccidn del codgulo de-

fibrina,

Sistema Intravasculayr S, Extravascular

‘Superficie extrana

F H weemmmm—— -~ ~FH act}vado
t
)
produco de la . _L - ~ow PTA
activacidn
: 1
Pactor IX g
I
VIII|{ ++
) 1
x | ca
t
111 1 Tromboplastina
: Tigular
Vo !
; 7 j VII
X o, X
Tromboplastina ca 1 v
Sanguinea ++ :
cal i
! i
Protrombind - - ¢ = - o oo - . - o e e . - Trombina
Fibindgeno w« m w . m o~ ¢ = = = = = = = = - Fibrina,

Notas:
FH~ ractor de Hageman,
PTA - Antecedente trombopldstico del plasma,
Factor I & fibrindgeno,

Factor II & Protrombina.
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Fctor IIT & Tromboplaatina,

Factor IV 6 Calcio

Factor v 6 Factor ldbil, proacelerina o globulina, aceleradora,
Factor VII & proconvertina 6 acelerador de la conversidn de la-
protrombina,

Factor VIII & antihemofilico, globulina antihemofilica.

Factor IX ¢ componente tromboplético, del plasma 6 factor Christ
mag., i

Factor X 6 Stuart - Prower

Factor ¥I1 & de Hageman.

Factor XIII & estabilizador de la fibrina o factor de Laki~Lo--
rand.

Proceso intravascular.- Activador de la coagulacidn FH se ac-
tiva por el contacto con una superficle; FH reacclona con el PTA--
produce factor tromboplastinico activo. Las siguientes reacciones-
gon obscurds y se necesitan los factores IX, VIII.y X, ca; factor-
lipoproteico. El V es importante pues promueve la conversidn de la
protrobina en trombina,

Proceso extravascular,- La tromboplastina tisular (lipoprotefi
na), X, V, ca& y el VII hacen que la protrombina se convierta en --
trombina,

La conversién de protrombina (glucoprotedna) a trombina (enzi
ma proteolfitica) no se sabe a ciencia cierta si es por proceso en-

zimdtico o autocatalitico.
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La trombina provoca la polimerizacién del fibrindgeno.

La formacidn de fibrina es el punto final del proceso de coa
gulacién, va seguido de retraccidn del codgulo, haciendo que el ;
tapén se vuelva firme y fuerte.

LISIS DEL COAGULO:Consiste en inhibirla formacién adicional-
del cofgulo, para que no sea afectado el Aparato Circulatorio y--
gue sea compatible con la fisiologia normal y asi evitar episo---
dios tromboembdlicos.

Exémen del paciente.- Es de primordial importancia hacer una
completa Historia Clfnica y no seamos sorprendidos por una hemo--
rragia,

Por lo qgue se deberd de pregquntar al paciente si eangre con-
facilidad, si sangra prolongadamente después de las heridas, pues
se puede sospecha; de hemofilia gue trataré posteriormente.

Bs fundamental saber si el paciente estd tomando medicamen--
toB como salicilatos, anticoagulantes, hormonas o preparados an--
tianémicos con hierro, pues se relaciona con problemas hemorrdgi-

~cos.

Lop pacientes con hipertensién grave o mederada presentan --
problemas meclnicos originados por la presidn hidrostdtica intra-
véscular. En éilos el codgulo de fibrina .tiende a desprenderse --
con facilidad,

NG ‘hay que olvidar los antecedentes familiares que son de su

ma importancia,
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5i el estado de la enciam, labios y lechos de las ufias sonw-
sospechosos; y la plel presenta petequias y calor, pueden dar la-
pauta‘de la existencia de anemia,etc gue predispone a la hemorr%-
gia, la cual serd tratada mds adelante.

Ee indispensable en intervenciones sobre hueso, las radiogra
fias para evitar lesionar vasos o arterias.

Alteraciones fimioldgicas.—

Al parecer, las mujeres con menstruaciones prolongad;s son -
propensas a hemorragias postoperatorias,

En pacientes embarazadas son mds frecuentes los transtornos-
hemorrdgicos,

La infeccién se acompafia de un proceso inflamatorio que au--
menta la vascularizacién de la zona afectada.

Los traumatismos recientes & nivel de la zona operatorio pre
sentan grandes Areas de hematoma, los cuales ddn. origen a pérdida
de sangre,

Los tumores estén irrigados por gran cantidad de vasos en con
diciones anormales, por lo que hay gue hacé} disecciones con mu--
cho cuidado.

Tratamiento general. -

" 3.- Transfusidn de sangre total,
2.~ Plasma
. 3.~ FibrinSgeno: Usado para las deficiencias especificas  co-

mo la hemofilia,
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' 4.~ vitamina K: En los casos de que exista disminucién de --
protrombina, promueve la sintesis de protrombina en el ~
higado, No se debe adminimtvar a pacientes que estdn en-
tratamiento anticoagulante sin antes hablar con el Doc--
tor tratante.

Si la deficiencia es cogénita no responde a la vitamina X y-
8l responde cuando es adquirida.

5.~ vitamina C: Mantiene la integridad capilar,

6.~ El adrenosem : Disminuye la permeabilidad capilar o au--

menta la resistencia de las paredes.

7.~ El Kextapressin: Para las hemorragias capilares.

8.~ El Koagamin (&c. oxdlico y maldnico): Favorece la libera

cidén de protrombina para formar trombina,

Estas drogas son dudosas, y en caso de usarlas; se usan el -
dia de la intervencidén vy después de la intervencién durante 3 a--
5 aias,

Es importante mencionar que en el caso de gque el pactente -~
presente alguna anormalidad descubierta por la realizacidn de la-
‘Historia clinica, debe acudir a un poctor; antes de realizar el -
tratamiento odontoldgico.

Y en el caso de estar bajo tratamiento, es necesaria la auto
rizacidn del Doctro tratante.

Tratamiento local,

- A -

1.~ Adrenalina: Aplicacién tépica 1:1000 o inyeccién local ~
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1:50000. Estimula la formacién del codgulo, teniendolo en observa
cién por el peligro de gue se puedk desprender el codgulo,

2.~ Solucidn ée Monsel: Solucidn de subpulfato férrico, pe;-
cipita las protefnas, es muy dtil en las extracciones ya que evi~
ta hemorragia capilax.

3.~ Trombina: En forma tépica, actia como hemostdtico en pre
sencia de fibrindgeno plasmético.

4.~ Stypven: (Veneno de rvibora Russel), Preparado de trombo

plastina, ampellas de 5 ml, promueve la formacién del codgulo.

Lag 2, 3 y 4 deben aplicarse sobre gasa simple, yodoformada, -

algoddn o gelfoam y no sobre Oxycel.

5.~ Acido ténico: Se aplica como saguito {envuelto) se muer
de en ausencia de saliva, Precipita las proteinas,

6.~ Gelfoam: Esponia de gelatina, se resorbe de 4 a 6 semdw~-
nas, Destruye la integridad plaquetaria para establecer fibrina -
aobre la cual se forma el codgulo,

7.~ Oxycel {dc. celuldsico): Afinidad con la hemoglobina y -
da un éoégulo artificial. Sesorbeen 6 semanas. Forma de gasa o~
algoddn., No. usarla sobre superficies epitaliales por la libera---
cién del dcido.

8.~ Electrocauterizacidn: Instrumento eléctrico que coagula-
la sangre.

PROCEDIMIENTOS MECANICOS: Es la aplicacidn de una fuerza pa-

R
ra contrarrestar la presidn hidrostdtica del vaso sangrante hasta



formar el codgulo,

figadurfis y Suturas.s El catgut es absorbible. Los hilos sinté
ticos provocan irritacidén en tejidos blandos. Es indispensable ==
usar agujas atraumdticas.

Cera para Hueso: Se colocd en la luz del orificio hasta que se ~-
produzca la coagulacidén, pues el hueso no se puede comprimir,
| Tarbién sun muy dtiles las pinzas hemostdticas.

Anticoagulantes. -

A).- Heparina; No es afectada por la administracidén de vita-
mina K, Su costo es muy elevado por lo que casi no se uga, Afecta
la tercera fase de la coagulacidn, se administra por via parente-
ral, intravenosa.y oral,

B).~ cumarinicas: Ducumarol, tromexdn, Sintrom. Afectan la -
segunda fase disminuyendo la concentracién de la protrombina, Eg-
te efecto se invierte por la vitamina X, que es esencial para la-
sintesis hepdtica de protrombina, Se administra por via oral o --
parenteral,

El dcido acetilsalicflico deprime la sintesis hepdtica de --
protrombina dando una tendencia hemorragipara.

Ciertas enzimas como la fibronolisina, estreptoquinasa y es-

”éfébébaornasa (varidasa), presentan cierta variedad lética sobre-

los codgulos,
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ANEMIAS,
I.~ ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO E HIPOCROMICA MICROCITICA.

Es més com@n en mujeres de 18 a 50 afios, 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 menstruacidbn; un parto; hemorroides; (lcera en el -~
tubo digestivo; deficiencia en la absorcibn de hierro por la - - -
existencia de evacuaciones intestinales con deposiciones voluming
sas y semisdlidas diarias, suele quejarse de molestias intestina-
les, también puede ger por intervenciones intestinales; falta de-
hierro en la alimentacibn, etec.

Al existir una deficiencia de hiexro hay peligro de una mala

cicatrizacidn o un sangrado excesivo,

Manifestaciones generales:
Pregentan palidez de piel, de las conjuntivag y lechos de -~
las ufias, las cuales se presentan quebradizas. Edema en los tobi-

llos, indigestines, disfagia, pulso réipido, agitacién y disnea,

Manifegtaciones bucales:
Existen cambios atrb6ficos, de mucosa de boca, faringe, esbfa
go alto y vulva, careciendo éstos de elasticidad, con especto -—-

lustroso y boca seca.

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

-
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ficie lingual, pudiendo ser muy lisa, hGmeda, roja o pidlida y do-
lorosa. Sufren espasmos en garganta.

La anemia crbnica es un signo de tumor maligno y ciertas va-
riedades de infestaciones parasitarias.

Tratamiento médico: Para el tratamiento m&dico es de sumavim
portancia la biometria hemética.

Via oral: Sulfato ferroso, gluconato ferroso, carbonato, fu-
marato succinato. Jarabe aminocacetato ferroso o fumarato ferroso,
produce trastornos digestivos.

Su administracidbn y dosis depende del sexo, edad y de las --
exigenciag de cada organismo.

El &cido ascbrbico junto con el tratamiento ferrsso aumenta~
la absorcibn de hierro de los alimentos.

Si no se aprecia mejora y los niveles de hemoglobina se man-
tieneﬁ invariables o descienden, se tiene gue acudir al tratamien
to paraenteral habiendo descartado las anteriores.

Hierro intravenoso: Oxido de hierro sacarado (neoferrum in--
tra) o solucibén de hierro dextrano (astrafer).

Hierro intramuscular: Hierro dextrano (imferén); compuesto -
de @;g;;? sorbitol y &cido citrico, estabilizado con dextrina ---
(jectofer).

Las dosis en exceso pueden ocasionar la formacibn de tumores

malignos.
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éomo tratar al paciente en el Consultorio.-

Antas de llevar a cabo alguna intervencibn quirf@rgica grande
0 pequefia; es necesaric consultarlo con el Médico del paciente -~
pues presenta peligro de una mala cicatrizacibn o sangrado excesi
vo.

Nunca se le deberd administrar sales de hierro sin haber en

contrado y corregido la causa.
II,~ ANEMIA MEGALOBLASTICA.

Es una enfermedad crbnica por deficiencia de vitamina By,. -
La vitamina Bj, antes de ser abosrbida se combina con el factor -
intrinseco gue es una substancia de tipo proteico segregado por -
las c&lulas del fondo del estbmage y al existir una deficiencia -
de este factor no se absorbe la vitamina 512.

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

Estudios actuales hacen pensar que la anemia se debe a fenb-

menos immunolégicos, pues en la mayor parte de los enfermos se en

cuentran anticuerpos que act@an sobre las células géstricas.

Puede ser{

1.~ Anemia primaria o perniciosa: Existe una antrofia idiopi
tica de la mucosa g4strica e insuficiencia del factor intrinseco.

2.—'§ﬁéﬁi$ secundaria: Se presenta después de una gastrecto-
mia total o parcial; por deficiencia de vitamina B}l en la alimen

tacibn, etc.——
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Manifestaciones generales.-~

Presenﬁah palidez combinada con una coloracibn amarille li--
mbn; disnea; palpitaciones, la frecuencia del pulso es répida y -
el corazbfn a menudo se encuentra hipertrofiado.

Edema de pies y tobillos; apetito irregqular, indigestiones;-
molestiasg epigistricas vagas, estrefiimiento o diarrea.

Existen trastornos neurolbdgicos principiando con sensacibn -
de hormigueo en los dedos de manos y pies, hasta pérdida de sensi
bilidad, falta de coordinacibn, 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, infeccibn del apa-
rato respiratorio, etc.

Pruebas de laboratorio: Presentan los eritrocitos formas irre
gulares, grandes y peguefios, Disminuye el nGmero de plaquetas.

Se encuentran excreciones muy bajas de vitamina en la prueba
de Shilling, en donde se utiliza una pequefia dosis de vitamina --
Bl radiocactiva por boca y una gran dosis de no radiocactiva por -
via parenteral de lavado, dando como resultado una excrecibn baja
de ésta.

| ”ygqifggtaciones bucales.~

Las primeras manifestaciones son: Glositis dolorosa con glo-

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

punta y hordes de la lengua. En los casos graves disminuyen todas
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1as papilas, perdiéndose algo el tono muscular normal.

La lengua se vuelve lisa existiendo la sensacidn de rigidez,
puede existir pérdida del gusto, edema de labios y lengua. Algu--
nos presentan dificultad para deglutir y exacerbaciones exponti--
neas.

La mucosa bucal presenta un color amarillo verdusco, de pre-
ferencia entre la unibn del paladar blando y duro.

Por la deficiencia de vitamina loe pacientes no soportan la-
irritaciébn local producida por las prbtesis.

Tratamiento Mé&dico.-

Puede ser la administracibn mensual de vitamina B3, por via-
parenteral durante toda la vida, en caso de gque se suspenda el pa
ciente a los seis meses presenta una recaida. Este tratamiento co
rrige los cambios hematolbgicos y solo detiene el deterioro neuro
légico sin corregirlo. No administrar &cido £581lico pues empeora -
los signos neurolbgicos y si corrige los hematolbgicos.

Por via oral el Cytacon, tabletas de 50 mg, sin mucho éxito.

Por via intramuscular, la cianocobalomina de 250 a 500 mg --
diarios, las dosis reducidas son preferibles pues se excretan por
'ié‘drina. '

Por via intravenosa, la hidroxicobalamina (Neocytamen, Hydro
vit) 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 Médico.
En caso de gue el paciente nos diga de la administracién de-
vitamina By, cada mes, no hay recetarle medicamentos con dcido -~
£61ico.
En casé de alguna intexvencibn quirGrgica, por muy pequefia ~

gue sea, e¢s necesario consultarlo con el médico tratante.

IXI.- ANEMIAS HEMOLITICAS.

La vida normal de un eritrocito es de 100 a 120 dfas, cuanda
la frecuencia de destruccidn aumenta, exisgte hemblisis auméntada-
y la frecuencia del reemplazo no mantiene el ritmo de la destruc-
cifén aumentada, el paciente desarrolla una anemia hemolitica.

Es hereditaria y existen diferentes causas que ocasionan la-
destruccidn excesiva de eritrocitos:

A).~- Factores extraglobulares:

1.~ Infecciones fulminantes y toxinas.

2.- Prbtesis valvulares del corazbn.

3.~ Incompatibilidad del RH (eritroblastosis fetal).
4.~ Enfermedad crbnica del higado.
- 5.~ Reacciones transfucionales, etc.

B).~ Defectos intraglobulares:

l.- Forma anormal de los eritrocitos:
@y~ Esferocitosis hereditaria:

Los eritrocitos tienen forma esferoidal, en vez de discobi--
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cbncavo que es la normal. Su destruccidn es de 6 a 8 veces mayor.
Existen 3 millones por mm3 y los leucocitos a menudo est&n aumen-
tados, de 10 a 30 mil por mm3.

Manifestaciones generales:

Ictericia combinada con palidez. Disnea de esfuerzo, propen-
sos a cilculos vesciculares. Hipertrofia egplénica que puede al-~
canzar la cresta iliaca y se hace palpable. Ulcereas intratables-
en piernas.

Tratamiento M&dico: Esplenectomia: Solo es aconsejable en la
infancia y adolescencia en casos graves, no es acqnsejable en pa~
cientes con més de 20 aflos. La base del tratamiento es mantener -
la crisis lo mis bajo posible.

Estos pacienges presentan deficliencia de hierro, la cual se-
ré corregida con la administracibn de éste por via oral.

b).~ Eliptocitosis hereditaria.-

Los eritrocitos tirnrn forma eliptica. El bazo se halla mode
radamente hipertrofiado y la fragilidad celular aumentada. En la-
mayoria de las personas en inofensivo.
2.~ Hemoglobinas anormales (Hemoglobinopatias):

."E).- Anemia de células falciformes:
Es hereditaria, no ligada al sexo, cas; exlusiva de la raza~-
.-negra, la porcibn hereditaria se encuentra en la globina de la mo
lécula de hemoglobina (Aiy S), por lo que el eritrocito es més --

sensible a la lisis, reduce la tensifn de O, y acelera la crista-
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lizacibn del eritrocito.
La cantidad de eritrocitos es de 1 a 2 millones por mm3, —--
Tienden a aglutinarse formando tromhos en los vasos sanguineos.-—-

Existe fragilidad celular.

Manifestaciones generales:

Los enfermos no se desarrollan bien, por lo que rara vez lle
gan a los 40 afios.

Los enfermos se presentan pdlidos, con ictericia. Insuficien
cia cardiaca, trombosis locales, crisis abdominales agudas. Al- -
gias y fuertes dolores en huesos; hemiplejia, complicaciones del-
S.N.C., paralisis con convulsiones. Ulceras crbnicas y dolores en
piernas.

En infantes se encuentra hipertrofia del higado y en adultos
se encuentra redutrido de tamafio.

Manifestaciones bucales.-

La mucosa bucal se presenta ictérica y pdlida. Por falta de-
desarrollo, a veces muestran salida tardia de los dientes.

Las radiograff{as dentales presentan una opacidad menor de lo
qo:mal, disminucibén del nfimero de grabéculas dando aspecto de es-
caleras en el hueso alveolar entre las rafices, La l&mina dura se-
vé densa y destaca,

"“Tratamiento Médico.-

La esplenectomia ha sido realizada en infantes con bazo hi-~-

pertrofiado y en los adultos no se puede esperar mucho.
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Se han émpleado algunas drogas que reducen la frecuencia de-
 fGrm§ci6n de eritrocitos falciformes como el Diamex (acetazolamif
aa).

La transfusibn sanguinea solo es para rehabilitar pacientes-
que tuvieron crisis.

Como tratar al paciente en el Consultorio.-

Lasg maniobras sobre tejidos blandos deben ser cortas y no =--
nuy amplias.

Los dientes deben mantenerse en buen estado pues existe peli
gro de desencadenar una infeccibn que lleva a crisis apléstica pu
diendo ser mortal.

Se evitaré anestesia general por el peiigro de una hipoxia -
que producirfa una trombosis cerebral o miocArdica.

b).~ Talasemia o Anemia de Cooley.-

Es ocasionadg por la incapacidad del paciente para reempla--—
zar su hemoglobina fetal por hemoglobina adulta, debido a una su~-
presibén de la formacidn en cadena beta, exigtiendo defectos en la
sintesis de las cadenas de la hemoglobina.

Los eritrocitos son muy delgados, la cantidad est& por deba-
jé'ée 2 millones por mm3, existiendo fragilidad eritrocitaria.

Manifestaciones generales.-

— .—....El paciente se encuentra pdlido e istérico, existen cambios-
6seos anormales qué producen una facies tipica: los maleolos son-

prominentes, el tabigue nasal se deprime originando una aparien--
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cia mongblica, el craneé presenta una conformacibn en torre. El -
bhazo e higado sc hipertrofian. Deficlencias cardiacas.

En huesos largos existe aumento de las trab8culas y engrosa-
miento cortical.

Manifestaciones bucales,-

Alrededor dJde loé 2 afios, el nifio empieza a presentar rasgos-
‘mongoloides, grandes prominencias frontal y parietal, desarrollo-
excegivo de maxllares y malares, nariz pequefia de puente hundido,
mordida abierta,

| La mucosa bucal se presenta pdlida e ictérica.

Radiograficamente las trabéculas que unen las tablas inter--
na y externa se presentan como espiculas calcificadas, dispuestas
radialmente, Los maxilares se ven aumentados de tamafio, menos den
sidad y pérdida de detalles trabeculares.

Tratamiento Médico.

No existe ningGn tratamiento especffico, pueden ser transfu-
siones para mantener los valores de la hemoglobina mis o menos noxr
males, para gque el paciente se sienta mejor.
3.~ Deficiencia enzimdtica del eritrocito.

4_.- Defectos del eritrocito debido a otras enfermedades: Leucemia
granulocitica crbnica, etc.

Como tratar al;paciente en el Consultorio,-

Es necesario consultar con el Mé&dico tratante para cualquier

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

C).~ HEMOFILIB,-

La hemofilia es una enfermedad clisicamente limitada al sexo
masculino; las mujeres son portadoras, Tebricamente podria darse-
una mujer hemofflica si el padre tuviese la enfermedad y la madre
fuese la portadora, se han conocido casos de esta combinacibn y -
muy pocas mujeres hemofilicas confirmadas.

La mayoria de}loa pacientes muestran signos dentro de los 5~
afios.

Esta enfermedad produce predisposicibn hemorrégica por la au
sencia del factor VIII (Hemofilia A o Verdadera), por ausencia -—-
del factor IX {(Hemofilia B) de la coagulacibn, También pueden - -~
existir desbrdenes raros en la coagulacibn por deficiencia del -~
factor Vv, VII, etc.

Hemofilia A o Verdadera.-

Es la mds comGn. Se hereda como rasgo recesivo ligado al -~ -~
sexo, también puede ser resultado de mutaciones esponténeas.

Existe una deficiencia del factor VIII; por la existencia de
un inhibidor en-sangre; deficiencia de globulina antihemoffilica.

Hemofilia B o deficiencia del componente de trombopiastina -
- del plasma o Enfermedad de Christmas. |

-l
Se hereda como rasgo recesivo ligado al sexo. Los pacientes-

tienen menocs tendencias hemorrégicas que los de la A,

Los dos tipos de hemofilia tienen el mismo sindrome hemoffli
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co, citaré los sigqos tomando en cuenta la frecuencia de apari---
cibn: Excesiva pérdida de sangre por traumas menores, hemartro- -
sis, hematomas, encias sangrantes, epistaxias, hematurias, hemo--
rragias del tubo digestivo, pérdida de sangre sublingual o a tra-
vés de los tejidos de la garganta. La hemorragia en el S.N.C. es-
rarisima,

Los hematomas pueden ocurrir en cualquier zcna del cuerpo, -
siendo m&s frecuentes en el tronco y miembros, presentando un as-
pecto coloreade e indoloros, excepto cuando estén haciendo presibn
sobre algQn 6rgano o nervio. Una zona gue es muy peligrosa, es ~--
por debajo de la lengua, de donde puede continuar por los tejidos
del cuello, comprimiendo la faringe y la traquea.

La hemartrosis afecta a los tobillos, rodillas, mufiecas, co-
dos, hombros, caderas, manosy mandibula.

El comienzo puede ser repentino, acompafiado de dolor, hincha
z6n y calor: la articulacidn tiende a mantenerse en semiflexidn;-
més tarde aparece la decoloracitn de la piel.

En la parte interna de la articulaci®n aparecen repliegues -
de las membranas ginovialas hipetrofiadas; corrosién de cartila--
go y destrucciég.bsgg. apareciendo en las radiograffas como zonas
translGcidas. Los casos no tratados pueden producir desintegra-~ -
cibn de toda 1a—artitulacibn, provocando una anquilosis fibrosa e
indolora; la cédpsula de la articulacién se engrosa reduciendo més

la movilidad.

S . o



La pérdida de sangre del tracto digestivo puede ser modera-
da y prolongada que pone la vida del paclente en peligro. Exiatg
hematemesis que estd relacionada con la (lcera péptica, pérdida-
de sangre hemorroidal. Hematuria indolora y persistente.

Dichos pacientes con frecuencia forman un codgulo falsoc en-
el foco de la lesién inicial y con arrancarlo d4 lugar a un san-
grado profuso. Suelen presentar un tiempo de sangrado normal, pu
diendose presentar después de varias horas, el sangrado.

Tratamiento médico.-

Consiste en la administracién del factor VIII: globulina an
tihemofilica y del factor IX: tromboplastina.

Dan buenos resultados los hemost&ticos locales, en una pér-
dida de sangre local; también la transufsiébn de 500 a 1000 ml. -
de plasma.

En una hemorragia traumdtica mayor se usardn: glébulos ro--
jos, el factor, plasma helado fresco y hamostasis locales.

Como tratar al paciente en el Consultorio.-~

Las enfermedades dentarias con posibles infecciones pueden-
ser la causa de hematomas que comprenden la cara y el suelo de -
ia boca y puede ser el primer indicio de hemofilia. Si el sangra
do después de una extraccibn cesa dentro de las 48 horas, puede~
‘ser otro indicio.

Que se administre plasma antes de realizar las extracciones,

que las prbétesis hayan sido preparadas de antemano: administra--
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cibn de plasma a intervalos regulares, durante los 5 dias después
de las extracciones; realizar todo lo anterior con autorizacibn -
del hematblogo.

Cirugfa bucal: La extensibn de labrecha gquirfirgica que sea lo-
menos extensa y atraumitica posibles.

Es necesario hacer aptes un planeamiento y una acumulacibn del
factor indispensable y plasma helado.

Es importante la presencia de los hemostdticos locales, bérmu-
las mecé@nicas 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 abate los niveles del IX y respeta los del-

VIII.
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Conclusiones,-

Para desubrir los trastornos que se trataron, es necesario rea
lizar una buena Historia Clfinica.

Los trastornos Tiroideos y Paratiroideos tienen repercusiones-
en la cavidad oral: salida tardfia o temprana de los dientes, hipo
calcificacibn de los maxilares, ruptura de éstos, etc. Siendo las
sesiones cortas y menos atraumiticas, premedicacibn adecuada. Con
sulta con el Médico Tratante en caso de extracciones o alguna in~
tervencidn quirQrgica.

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, Premedicacibn adecuada., -
Antibioterapia en caso de existir infecci6bn bucal. Consultar con-
el Médico Tratante en caso de alguna intervencidn quirfirgica gran
de o pequefia, sesiones cortas y menos cruentas, anestesia sin - -
adrenalina. De preferencia no hacar extracciones mGltiples.

En caso de los trastornos cardiovasculares, la conducta a se--
guir del Cirujanc Dentista es muy delicada, pues en caso de pre--
sentarse pueden producir lamuerte del paciente répidamente, si no
se sabe la conducta a seguir. Cualquier tratamiento odontolbgico-
sencillo, se lleva a cabo después de un mes del trastorno cardio-

vascular y después de tres meses los mds atraumdticos. Las sesio-

nes deben ser lo menos cruentas y atraumdticas posibles. Consul--
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tar con el Cardi6logo la premedicacibn y en caso de que exista la
necesidad de alguna intervencién quirfirgica grande o pequefia. Es~
ié contraindicada la anestesia general.

En cuanto a los trastornos Hemopoyéticos, es indispensable con
sultar con el HematSlogo en caso de alguna extraccidn o interven-
ciéh quirtrgica, por el peligro de una hemorragia profusa y estar

pfeparado para ello.
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