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INntroducclion

En la actualidad los cirujanos dentistas no simplemente
89 i{nteresan por el tratamiento de la dentadura de aus
pacientes, sinc por el tratamiento de pacientes dotados de

dentadura.

El cirujano dentista debe siempre recordar que atiende
pacientes, no s0lo sus &rganos dentarjos, y todo plan de
tratamiento debe basarse en la wvaloracién cuidadosa del
estado general del! paciente, ademas de su situacién dental.
Muchas circunstancias requieren modificar un plan de
tratamfento en bien del paciente, por tal motivo deben
hacerse averiguaciones detaliadas sobre el estado de salud
pasado y actual de todos los pacientes dentales; durante la
prln'.ru vimita hay que hacerle una serie de preguntas para
obtener informaciétn referente a tales estados, asl como
sobre tratamientos con influencia directa en la atencién
dental. Al paciente que regresa para recibir tratamiento en
una fecha posterfor debe preguntArsele si ha habido algun
cambio en su salud o si recibe determinade medicamento desde
el registro del historial previo; debe interrogarse
cuidadosamente a los padres sobre los antecedentes médicos

de sus hi{jos cuando éstos son los pacientes.



Es muy importante que el cirujano dentista esté
preparado para ser capaz de identificar a los pacientes con
una afeccién general porque el tratamiente dental podria
trastornar su bienestar, salvo que el cirujano dentista tome
clertas precauciones y por que hay pacientes con una
enfermedad general en los que ciertoe tipos de tratamiento
dental, como los quirurgicos o los periodontales, no tendran
éxito a menos que se trate y se compense la enfermedad

general.

Para poder prestar este servicio el cirujano dentista
debe hacer una historia clinica precisa con e]l objeto de
determinar los sintomas del! pacliente, habra de realizar una
buena exploracién extra e intraoral del uwismo y tener un
conocimiento suficiente de los signos y sintomas de las
enfermedades generalea wis corrientes para interpretar y

valorar correctamente los hallazgos clinicos.

Por tal razébn, cuando exista alguna duda con respecto
al estado clinico de un paciente, @¢ste deberd remitirse a su
md¢dico para que con auxiliio de ¢ate elaborar un plan de
tratamiento odontoldgico en todo aquello que ae rslacions

con los probiemas especificos del enfermo.

Siempre que el cirujano dentista se enfrente a un

problema médico de este tipo, deberéd buscar consejo, opinién



y ayuda del médico deil paciente, quien recibirad los
beneficios cuando existe respeto mutuo, comprension
informada y eatrecha cooperacién entre sus consejeros

médicos y dentales.

Con el objeto de analizarlos, conviene dividir tales
problemas médicos generales en grupos arbitrarios e

indefinidos.

En la mayor parte de los casos, T consulta con el
médico alterard muy poco el plan de tratamiento dental. En
algunas oportunidades dédste podré& experimentar cambios
fundamentales ® i(nclusc en raras ocasiones, serid necesario

desorarlo o posponerlo {ndefinidamente.

El tratamiento dental debe ser limitado en cantidad y
de la naturaleza mas sencilia posible cuando los pacientes
tienen enfermedades con prondstico desfavorable. Son pocas
las razones para someterlos a tratamientos ai existe un
factor siatemico que evite que se heneficien de tal
atenci{6bn, los que sufren trastornos como céncer incurable,
ureaia intratable © padecen {insuficiencia cardiaca
terminal, sélo doben recibir tratamiento dental hecho para
aliviar el dolor que no pusde controlarse <con recursos
tradicionales y analgésicos. La mayor parte de los casos,

la extraccidon del organo dentario causal bajo anestesia

.
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locat brinda alivie; ein embargo, de sger posible debe
evitarse la intervencian quirurgica en los casos de leucemia

o agranulocitosis.

S60lo debe practicarse la cirugia bucal en los pacientes
senilea cuando sea absolutamente necesario; las érganos
dentarios incluidos o semierupcionados deberaAn dejarse en su
lugar natural a menos que sobrevengan sintomas que no puedan
controlarse con wmétodos tradicionales como la terapéutica
antibidtica y la prescripcién de analgésicos; por otra
parte, es mejor aevitar la eliminacién de wun nlmero
determinado de 4rgancs dentarios naturales remanentes en los
pacientes ancianos que no dominan las proétesis totales con
tanta facilidad como los individuos mas jovenes. Cuando el
tratamiento quirurgico es obligada, debe hacerse bajo
anestesia local en vez de general siempre gue sea posible y
de ser practico, deben planearse sesionea Individuales de
tratamiento dental, de tal modo que no excedan los 15

ainutos de duracién en los casos seme jantes.



I. Hemori Lia

A) Enfermedad de Bleeder; Enfermedad de los

Hapsburgo Enfermedad de los Reyes.

Debe inveastigarse a tal pacliente mediante el
procediaiento de diagndéstico: con frines de {lustraciéon
bagtard con que los comentariocs se limiten a ciertos puntos
de particular i{mportancfa; nunca se insistird lo suficiente
sobre la {mportancia de un historial detallado de tales
sujetos, ya que muchas veces aporta indiclios de la presencia
o ausencia de un defecto subyacente de la coagulacfén. (21—

18)

La hemori{lia es una enfermedad sanguinea con una larga
e interesante historfa. Se caracteriza por un tiempo de

coagulacion prolongad y tend {as hesorragicas. La

enfermedad es hereditaria; y el defecto existe en el
cromosoma X, y se transmite comoc en rasgo aendeliano
recesivo ligado al aexo; por tanto, la hemofilia ocurre sdlo
en los hombres pero se transmite a través de una hija no
arfectada a un nieto. Los hijos de los hemofilicos son
normales y no ason portadores del rasgo} lar hijas
heterocigotas transmiten el Qdefecto a la mitad de sus hijos

y <como un rasgo recesivo a la wmitad de sus hijas.



Teéricamente es posible la presencia de hemofilia en una
mujer homocigota, y se han registrado algunas raros casos

ocasiconales. (12-783)

Al principio se ponsaba que todas las personas con
trastornos de hemorragia ljigadoe a X tenlan la misma
enfermedad. En 1947, Pavioveky ohservt que los tiempos de
recalcificacién prolongada en dos pacientes con hemofilia,
4@ corregian cuando la prueba se hacia sobre mezclas de los
dos plasmas. En 1952, tres grupos de investigadores
informaron de pacientes gque careclan de un factor nuevo que
liegd a conocerse como factor IX. Otros sinébnimos para ol
factor IX eon tromboplastina plasmatica (PTC) y factor de
Christmas. La deficiencia del! factor IX se conocid también
como enfermedad de Christmas por el apeliido de la familia

estudfada por uno de los grupos,

La frecuencia global de las hemofilias es de alrededor
de una por 10,000 personas o de uno en 5,000 hombres. Cerca
del 80% de los pacientes tiene deficiencia del factor VII! y
el 20% restante, deficiencia del factor IX. Mas o menos el
30% de las personas afectadas no hay antecedentes familiares
positivos de la enfermadad, que indica un indice elevado de

mutaciones. (14-451)



B) Etiologla. Existen diferentes tipos o varfedades
de hemofilia, y ha habldo una extensa investigacion vy
clarificacién de la enferzedad an akos recientes. A la luz
de nuestro presente conocimiento, se pueden describir tres
formas principales de hemofilia: hemofilia A (hemofilia
clasical, B y C. Cada una de estas difiere de las otras,
sblo en la deficiencia particular del factor de la

coagulaciéon sanguinea que se encuentra afectado:

Tipo Deficiencia de factor de la
coagulacion
Hemofilia A....c........Tromboplastindgeno del piasma
{globulina antihemofilica, AHG)
Hemofilia B.ciccesesease.Componente tromboplastico del
plasma
Hemofi{lia C....vv..c....ANtecedente tromboplastico del
plasma (PTA).
t12-783)

C) Etiopatogenia

La deficiencia del factor VIII estad condicionada
genéticamente, heredindose en forms recesiva ligada al sexo.
La enfermedad ia padecen cas{ exclusivamente los hombres en
tanto que las mujeres actuan como portadoras; no obstante se

han descrito pasos indudables en mujeresa. Casi siempre se



encontrard enh los enfermos antecedentes familiares de la
enfernedad, pero cuando no existen 8e supone que la
hemof{lia se inici6 en el paciente debido a una wmutacién.
La deficiencia del factor VIII retarda o impide la
coagulacién de la sangre; la hemofilia es, pues, una

coaguiopatia,

Las fases plaquetaria y vascuiar de la hemostasis no
eastan afectadas, por tal razén no hay hemorragias

espontanaas.

En cambio cuando ocurre un traumatismo y se lesiona un
vaso de clerta {mportancia, al no ser suficientes loas
mecanismos normales de constriccion vascular y aglomeraciotn
plaquetaria, aparecen lLas hemorragiaa incoercibles,

caracteristicas de la enfermedad. (10-2532)

En la hemofilia A, la porciotn cocagulante del coamplejo
factor VIII/vWf es deficiente, al contrario de 1la enfermedad
de von VWiliebrand, donde la porcién vWf disminuye. Las
personas con hemofilia A tienen concentraci{ones circulantes
normsales de vWf funcional; por lo tanto, sus plaquetas se
adhieren de manera apropiada a f{a colagena y no se
interrunpe la formacion del tapdn hemostatico primario
normal. Los pacientes con hemofilia B tienen un complelo

factor VIII/v¥f {ntacto y, de igual modo tienen un tapon



hemostdtico primario normal. El sangrado anormali en ambaa
enfermedades lo causa la produccién retardada e inadecuada

de f{brina. {14-451)

£{ antfgeno del factor VIII coagulante se puede
detectar por un analisis inmunoradiomédtrico. Les
anticuerpos gue se emplean para i{dentificar VIII:Ag
provienen en general de personas a quienes s les ha
innuni{zado por la porcién coagulante del complejo VIII/Wf,
Con esta técnica se ha encontrado que aproximadamente 90% de
individuos con hewmofiiia A carece de antigeno al factor
VIII, detectable. Ademag, son negativos al material de
reaccién cruzada con factor VIII que reacciona a anticuerpo.
£s probable que estas personas, liamadas CRM+ sinteticen una
molécula de factor VIII anormal no funcionai. De manera
seme jante, 90% de los pacientes con deficiencia de factor IX
ws CRM-, 10% CRM+ y algunos tienen valores reducidos de
antigeno (CRMR) segGn la medida con radioinauncanAlisis. Se
piensa gue el defecto gendtico de las personas CRM+ con
hewmofilia B, es una mutacidn en la secuencia del gen

estructural, que codifica una molécula anormal. {14-451,452)

Los sintosas clinicos en las hemofilias A y B son
idénticos y senejantes a los de otras deficiencias de
factor. Consecuentemente, el diagnéstico debe hacerse en el

laboratorio y definirse el factor anormal especifico para
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adminiastrar el tratamiento apropiado. Los estudios de
sondeo de laboratorio indican un TTP prolongado, que se
alarga en proporcién inversa con la concentracion plaamatica
del factor, Valores de 0.25 u/ml (25%) o menocs, del factor
IX, prolongaran TTP. A concentracliones entre 0.25 y 0.50 la
u/ml (25 a 50%), TTP estard en el limite superior normal o
algoe prolongado. Esta prueba no tiene 1la sensibilidad
necesaria para detectar deficiencias leves,. En estos caasos,
debe ordenar el médico un analisis de factor, basandose en
la historta clinica del enfermo. La cuenta de plaquetas es
normal, lo mismc que el tiempo de sangrado y los estudios de
funcién plaquetaria, inciuyendo ristocetina que depende de
vt Ef tiempo de protombina es también normal, debido a
que no mide la actividad ds los factores VIII y IX. Una
variante molecular, factor IXWm, prolonga TP, cuando se usa
tromboplastina de cerebro de bovino comc reactivo, en lugar
de tromboplastina de conejo. El tiempo de trombina es
noraal, por {ntervenir loa factores VIIIl y IX de trombina
pero no afectan la conversiétn del fibrindgeno. Las prusbas
de fibrindlisis son también norsales. El diagnostico
definitivo se basa en los resultados de anadlisis det factor
especifico; estos determinan la cantidad de cada factor
existente en el plasma. En un principio, los resultados de
andlisis de factores se daban en porcentaje de actividad en
plasmsa, asignando en forma arbitraria el valor de 100% a un

plasma normsal. En la actualidad, se expresan en unidades,
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donde cada una de ellas equivale a la actividad en | ml. de

plasma, (14-452,453)

D) Aspectos bucales. La hemorragia proveniente de
muchos lugares en la cavidad bucal es un hallazgo comiun en
la hemofillia, y la hemorragia gingival puede ser masiva, Yy
prolongada. Incluso los procesos fisiolbgicos de erupcion
dental y de exfoliacion pueden astar acompafiados de
hemorragias prolongadas graves. Spigel, Staeg y
colaboradores examinaron las manifestaciones bucales de las
diversas formas de hemofilia. Ademas, Stoneman y Beierl,
informaron de un “seudotumor®™ mandibular de la hemofilia,
que es un padecimiento an donde existe sangrado
subperidstico, con formacion reactiva de hueso nuevo que
causa una expansion del hueso en forma semeSante a un tumor.
.

En las personas hemofilicas, las extracciones dentales
son un serio problema. _Sin la premedicacibn adecuada,
incluso un procedimiento quirurgico menor puede provocar el
fallecimiento de la persona por peérdida de sangre. La
extraccion dental por medio de bandas de hule con frecuencia
tiene &éxito; esto se realiza colocando 1la banda de hule
alrededor de la parte cervical del 6rgano dentario y luego
s® permite que emigre esta hacia el apex con lo que causa la
exfollaclon del 4drgano dentario por necrosis por presion del

ligamento periodontal. (12-785)
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El aexamen de la boca del hemofllico que no sangra no
demuestra en general nada anormal; no existen =signos
clinicos demostrables que hagan pensar en la enfermedad.
Asti, @6 necasario obtener una historia clinica con
antecedentes hemorragicos antes de enprender una
intervencion quirurgica o bucal que pueda implicar la rotura
de vasos sanguinecs. Es cierto que en la inmensa mayorla de
hemorilicos se ha establecido el diagnéstico mucho antes de
que el paciente acuda para un tratamiento dencario, de
manera que el padre o madre que Je acompafian, o @l mismo
nifio, manifiesta y destaca 10os antecedentes hemorragicos.
Pero alguna vez el enfermo no cree necesario proporcionar
esta informacibn ya que la intervencién dentaria proyectada

no se considera quirargica, (11-543)

El factor VIl es fragil y desaparece en almacenale:
por lo tanto, el tratamiento de la hemofilia A requeria en
un principio la administracion de plasma fresco. El plasma
almacenado se usaba para la hemofilia B. Este tratamjento
no era satisfactorio dedbido a que el gran volumen de plasma
para alcanzar niveles hemagtaticos, podia causar una
sobrecarga circulatoria en potencia. En <épocas mas
recientes se han instaurado métodos de concentracion de los
dos factores, siendo mhAa satisfactorios. Dos formas de
terapdutica estin en uso para la defjciencia del factor

VIII: crioprecipitado y concentrados de factor VIII. El
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crioprecipitado se prepara por congelacién de una unidad de
plasma Y se recoge el precipitado que aparece al
descongelarse. Este crioprecipitadoe contiene factor VvIII,
factor XII! y fibrindgeno. La preparacién se centrifuga, y
se elimina parte del plasma para reducir el voalumen. Cada
bolsa con crioprecipitado contiene 70 a 100 unidades de
factor VIII, con todas las formas moleculres de v¥f,
incluyendo los multimeros grandes y puede usarse tambien
para tratar la enfermedad de von Willebrand. El concentrado
de factor VIII se prepara por un procesco de liofilizacion.
La actividad del factor VIII se reduce ligeramente en el
concentrado y los polimeros grandes se pierden. Los
concentrados se emplean para terapdutica profilactica
casera, para prevenir hemorragia intensa; estos concentrados
han disminuido en forma notable la invalldez y permiten a
los hemofilicos llevar una vida mas normal. Para controlar
la hemorragia se proporciona suficiente concentrado para
canservar @l nivel de actividad alrededor de 0.3 U/al. Para
efectuar una intervencidn quirurgica es deseadble una
actividad de 0.5 a 0.8 U/ml (50 a 80%). La dosis necesaria
se calcula considerando la vida media del factor y ©} peso
del enfermo, debiéndose continuar por diez dias mis o menos.
Una forma alterna de terapéutica en pacientes que pusden
producir algo de factor VIII (hemofilia A y enfermedad de
von Willebrand leves) es la hormona hipofisiaria, desamino-

D-arginino vasopresina (DDAVP), que estimula las células de
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almacenaje para que gecreten al plasma factor VIII. Con el
desarrollo reciente de la tecnologia de recombinacion de
DNA, podrA disponergse en un futuro de factor VIII

purificado. (14-453,454)

La deficiencia de factor IX puede tratarse con plasma o
concentrados que contienen tambien los factoreas II, VIII y X
(concentrados del coaplejo de la protombinal. En E.U.A.,
los productos comerciales son Konyne (Laboratorios Cutter) y
Proplex (Hylan). Los caAlculos para la dozie se basan en el
peso del paciente y el hecho que un ml de plasma contiene

una unidad de actividad. (14-454)

Las complicaciones de la terapédutica son: desarrollo de
hepatitis o SIDA, trombosis con el usc de concentrados de)
factor IX y en algunas personas formacidn de ant{cuerpos,
llamados tambien inhibidores. In vivo, la formacién de

anticuerpo causa la destruccléon del factor. (14-454,455)

Algunos autores aconsejan @l acido épsilon
amfnocaproico (Afibrin (), Ipsilon (R)) en el preoperatorio de
las extracciones dentarias en hemofilicos, Da lugar a un
coAgulo més firme que disminuye la necesidad considerable de
globulinas antihemofilicas que encierran el peligro de la
hepatitis y originan cuando son repetidas la formacion de

sustancias inhibidoras del factor VIII. Reid, Bump vy
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Koledny y otros ratifican lo Util del tratamiento. Doku y
col., por su parte, lo comprobaraon en forma experimental. Se
da una dosis de 5 gr (10 tabletas) profilacticamente. En
caso de hemorragias se da de nuevo, 5 gr y luego 1 gr (2
tabletas) cada hora hasta dominar el cuadre no debliendo
pasarse de 30 gr en 24 horas. En casos graves se puede
hacer fleboclisis (via endovencsa, en goteo); 5 gr de aAcido
épsilon aminocaproico la primera hora y 1 gr cada hora,

posteriormente, hasta que cese la hemorragifa. (2-223)

También Corrigan aconseja entusiastamente el Aacido
éps{lon aminocaproico. Inhibe el plasminégeno e impide la
fibrinbliisis. Da 100 mg/k cada 6 horas. No se debe pasar
la dosis de 24 gr diarios. Se comienza 24 horas antes de la
extraccion y se continia S a 7 dias después. Aconsela
anestesia general y dieta liquida por 24 a 48 horas después
de la extraccion. En 16 pacientes no halld efectos

indeseables y no tuvo hemorragias.

Otra de las medicaciones usadas o8 al
aminometilciclohexane Acido caproico o 4acido tranexamico
(Cyclokapron (RI} asociado a los factores VIII y IX. Se
administran 25 mg/kg cada 6 horas por via endovenosa en su

comienzo, y por boca posteriormente. (10-2534}
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En los casos de extracciones dentariaas en pacientea con
discrasi{ias sanguineas, Henry y col. usan un producto
constituido por wuna mezcla de gelatina (15 gr!} y de
resorcina (5 gr), disueltas en 20 ml de agqua esteri{lizada y
polimerizada por el formol oficinal a 37°. Se colocan
tapones de gasa reabsorbible que tengan el calibre del
alvéolo. Previamente se cubre de vaselina la encia para
evitar la accién del formol. El método se usa con éxito en
urologia para las aperaciones que se realizan en

hemofilicos. (7-116,117)

Findlay y Nicholl hallan de valor fundamental las
transfusiones de plasma pre y postoperatorias, Yy
eventuvalmente sangre fresca. Aconse jan el uso de anestesia
general endotraqueal, antibibticos, ademés de un soporte
f{jo de plata revestido de gutapercha en el Area del

alvéolo. No realizan suturas.

Orr y Douglas exponen los resultadosa obtenidos en 32
{ntervenciones quirturgicas por extracciones en hemofilicos.
La hemorragia se produce generaimente al tercer dia de la
operacién, pero en un caso ccurrid a los 17 dias. No
aconse jan sacar mis de dos organos dentarios al mismo tiempo
y sf es posible que sean vecinas. Utilizan acrilico en el
lugar de la extraccion y gutapercha negra en la hemjiarcada

opussta. Recurren al plasma fresco antes de la intervencion
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y antibioticos despuds. Lo {deal para ellos es la
administracién de cant idades adecyadas de globulina

antfhemofilica durante los dlas previos.

En la experiencia de Middleton y col. (1965) los
pacientes comenzaron a sangrar entre el 70 y 90 dias de la
extracciédn (al dejar de hacer transfusioneal. Para evitar
dicha hemorragia aconsejan anestesia general y transfusiones
durante mas tiempo, reducir el trauma al minimo, utilizar

hemoastAticos locales y taponar. No se hacen suturas.

Se ha utiiizado tambifen la hipnesis durante las
operaciones en hemofflicos, como anestémicos y hemostaticos.

A nosotros nos parece un método muy interesante.

Las medicaciones utilizadas para el taponamiento y los
adtodos asociados son numerosisimos. Cada autor describe el

suyo.

Rubin y col. dan una serie de medi{das para @! manejo

dental del hemofilico, que resumen en parte lo esbozado.
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=) Hemorilia B y C

La hemofflia B o enfermedad de Christmas se debe a
deficienclas del factor IX o PTC. Se hereda, en forma
receaf{va ligada al sexo, lo mismo que la hemofilia A, siendo
padecida por los varones y trasmitida por las mujeres. Las
manifestacines clinicas son similares en caracteristicas y
gravedad a las de la hemofilia verdadera, pero la frecuencia
es menor. El tratamiento consiste en reponer el factor IX,

con la dificulitad que no existen concentraciones del miswo.

La hemofilia C, producida por la deficiencia del factor
XI es nAs rara aun; se hereda en forma autosdmica doainante
¥, por lo tanto, puede ocurrir en ambos sexos. El cuadro
hemorragico es menos severo que en las otras hemofilias.

£10-259%)

F) Pronbtstico. El pronostico de los hemofilicos
mejora cuando logran sobrevivir ahds alla de los cinco afios
de edad. Una buena profilaxis y tratamiento adecuado son
esenciales; a ilos avances en ese sentido se debe la mejorla

en el prondstico ohservada en los Gltimos afios. (12-736)
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No existe curaciéon conaocida para la hemofilia. Las
personas afectadas se deben proteger de las lesiones

traumaticas.

S1 se va a efectuar un procedimiento quirGrgico como la
extraccion dental, la operacion se debe de considerar como

cirugia mayor y realizarse s4lo en un hospital.

El mayor numero de muertes en hemofilicos ha resultado
de procedimientos quirargicos, incluida la extraccién
dental. Se recomiendan transfusiones preoperatorias de
sangre total y la administracién de concentrados de factor
antihemolitlicos. Ho obstante, la cirugia bucal es un
procedimiento peligroso, y se debe evitar siempre que sea
posible. Desafortunadamente, un pequefic porcentaje de
hemofilicos tiene anticoagulante circulante, tal vez un
anticuerpo, que especificamente inactiva al factor

antihemofilico e impide los efectos de la transfusion.

El pronéstico es variable, y muchas personas afectadas

mueren durante la nifiez. (12-785)
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XY . Epilepsia

Es un deber indefectible que todo médico encargado de
la salud que prescribe a un enfermo epiléptico, el tratar de
escuadrifiar para el efecto de conocer o por lo menos tratar
de conocer, 1la causa del proceeo, pues la epilépsia como
sintoma es un hallazgo casi tan inespecifico como lo es un

hallazgo de tos para la patologia respiratoria.

Para la mayoria de las personas, ¢l ser testigos de un
episodio convulsivo es una experiencia traumatica, tanto
fisica como psicolébgicamente. Persiste la creencia de que
las convulsiones constituyen una situacién en la que peligra
la vida, que requiere la pronta intervenciéon de un individuo
entrenado para prevenir la muerte. Normalmente no es este
el caso. La wmayoria de los episodios convulsivos, aunque de
ningin modo benignos, son alteraciones transitorias de la
funcién cerebral carscterizadas clinicamente por el inicio
sGbito de sintomas motores, sensoriales o psiquicos. El
tratamientc aesencial de estas situaciones consiste en
prevenir que la victisa se dafe durante la crisis y darle
tratamiento de socstén después de la misma. 9i se lleva a
cabo en la forma apropiada, rara veZz sSe presents una
morbilidad y mortalidad significativa. Existe una situacién

de urgencia médica en la que peligra la vida sbdlo cuando las
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convulsiones &e gsuceden una tras otra ©o se vuelven
continuas. Estos casos requieren de instauracién rapida del
tratamfento especifico para prevenir la muerte o wuna

fmportante morbilidad en el estadio postconvulsivo. (13-259)

B} Etiologia. Los accesos convulsivos o epilépticos
se consideran como trastornos paroxisticos del aistema
nervioso caracterizados por ataques repetidos de pérdida del
conocimiento con movimientos convulsivos o &in ellos. Segun
las caracteristicas del acceso, los trastornos convulsivos
pueden distribuirse en cinco grupos diferentes: 1) gran
mal, 2) paquefio wmal, 3) accesos motores wmenores, 4)

accesos psicomotores y 5) accesos focales.

1. Los accesos de gran mal son la forma mas frecuente
de trastaorno convuisivo. El ataque puede ser anunciado por
una aura o avigo {(nicial de un acceso {nainente. Viene a
continuacion ei grito epiléctico, caida en el suelo, pérdida
del conocimiento y periodos alternados de espasmo Yy
relajacién de la musculatura corporal (movimientos
tonfcoclonicos). El enfermc puede morderse la lengua y
emitir heces y orina. La respiracién es dificultosa y entre
las respiraciones pueden pasar periodos prolongados. La
saliva puede acumularse alrededor de la boca del enfermo.
E!l acceso suele terminar con un periodo de somnolencia y

confusién acerca de lo que ha ocurrido. En cagos raros el
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enformo puede quedar, despudés del ataque, con la paralisis
de una extremidad (paralisis de Todd), gue puede tener
}mportanclu para localizar el origen cortical del acceso.
En casos excepcionales, es posible que no e recobre el
conocimiento entre los ataques sucesivos del gran mal
(estado epilépticol. La duraciébn de un ataque concreto de
gran mal varia entre menos de un minuto a 30 minutos o mas.
Los accesos de gran wmal pueden producirse en cualquier hora
del dia o de la noche. En un pequefio numero de enferwmos log
ataques sblo ce producen por la noche mientraz que el

enfermo estd doraido.

2. Loo accesos de pequefic mal se observan generalmente
en nifios sin lesiones wanifiestas del sistema nervicso.
Estos accesos no van precedidos de aurea y son de muy corta
duracidn (5 a 30 segundos). El ataque de pequefioc mal se
manifiesta por una dbreve pérdida de conocimiento con esdcascs
aovimientos clonicos o sin ellos. Puede manifestarse en
forma de una laguna en la expresidn y de la fijacion Qo ila
airada, durante cuy; espacio de tiempo el enfermo queda sin
relacion con su ambiente. Al fin del acceso el enfermo
queda inmediatamente alerta y reemprede ey actividad
anterior. Los accesos de pequefio mal tienen tendencia a
presentarse en las primeras horas después de haberse
despertado. La frecuencia de los ataques puede variar desde

unos pocos al dia a 20 a 30 por hora. La epilepsia en forma
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de pequefio mal es una enfermedad de la {nfancia y tiende a
ser menos frecuente a aedida que el nific se acerca a la
pubertad, o desaparecer antes de que alcance !a edad de
veinte aficse. Muchos enfermos pueden presentar el gran mal o
accesos psicomotorea al ir disminuyendo su pequefio mal. Los
enfermos con epilepsia en forma de pequefio mal presentan una
alteracidon electroencefalografica caracteriastica de la
actividad de las ondas lentas de la frecuencia de tres por
segqgundo, acotpafadas de rapidas puntas que se presentan
bilateral y sincrénicamente en todas las derivaciones. (11-

577,578)

3. La denominacién de accesos motores menores significa
acceso acinético y atagues de sacudidas miccléonicas
consideradas por algunos como parte del sindrome de pequefic
mal. Los accesos acindticos se caracterizan la brusca
pérdida de tono de todos los n(ucu!és del cuerpo que da
lugar a la caida del enfermo al suelo. Estos episodios seon
de duracioén tan breve que el paciente se levanta
inmediatamente y niega que haya perdido el conocimiento
durante la calda. Las sacudidas mioclénicas consisten en
bruscas contracciones muscularss involuntarias del tronco o
de las extremidades que pueden ser ligeras o tan marcadas
que el enfermo deja casr o lance un objeto que estaba
sosteniendo en el momento del atague. Pueden presentarse

fend de a acinéticos y mioclonicos en enfermos
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con ataques de pequefic mal, y también en Llos que sufren

accesos del tipo del gran mal.

4. Los accegsos psicomotores se caracterizan por
aepfeodios de actividad motora y mental con finalidad pero
sin adecuaci6tn a la situacién de aquel momento, y suelen {r
seguidos de amnesia postacceso. La duracidn de los accesos
psicomotores suele ser wmayor dque la de los ataques de
pequefioc mal, y duran de 30 segundos a 2 minutos. El enfermo
puede presentar wmovimientos motores compiejos durante el
acceso, como retorcimjento de las extremidades, movimiemtos
de chasquido con los labios o wmanceear los vestlidos. Es
rara la conducta agresiva durante los accesos, pero los
enfermos se resisten a la ayuda ofrecida durante ellos. En
un elevado porcentaje de casos los enfermos con accesos
pasficomotores presentan anormalidades electroencefalograficas

localizadas en uno de los 10bulos temporales o en ambos.

S. Los accesos focales se caracterizan por
manifestaciones motoras, sensitivas o de otra clase que
indican 1a localizacidn cortical del atague. Pueden
permanecer como episodios localizados y aislados o progresar
hasta oconstituir epigsodios geperalizados con perdida del
conocimiento. Los accesos focales indican la existencia de
una alteracion organica del cerebro, pero no son

patognomédnicos de tumor cerebral.
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Las causag de la epllepsia son mUltiples y entre ellas
se encuentran los traunatisnos de parto, defectos
congénitos, infecciones del sistema nervioaso, axpoaicion a
toxinas, trastornos w=etabdlicos y nutritives, neoplasias
cerebrales, enfermedades cerebro-vasculares y enfermedades
heredodegenerativas del sefstema nervioso. El diagnéstico
correcto se bagsa en la hiatoria clinica detallada de 1los
ataques, exploracién completa rfiaica u neurologica, y en el
resultado de las pruebas de laboratorio, comprendiendo las
radiograrias del cranec, el electroencefalograma y otras
pruehas seleccionadas (exémen del liquiido encefalorraquideo
y determinaciones del calcfo, fésforo, azucar y nitrogeno

ureico de ia sangre). (11-578}

Las convulsicnes febriles generaimente se asocian Yy
son precipitadas por grandes elevaciones de la temperatura.
Suceden césl exclusivamente en los lactantes y en los nifics
pequefios, en particular durante el primer aflo de vida.

Alrededor dei 3% de los nifios sufren convulsiones febriles.

(13~-261)
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(3] Factores Predisponentes

La mayoria de los pacientes con antecedentes de crisis
convulsivag tratan de dieminuir lLa incidencia de las wismas
a través de un tratamiento prolongado con medicamentos. A
pesar de edte tratamiento, los episocdios agudos todavia se
desarrollan. En algunos casos no hay razbén aparente (factor
predisponenete) para que esto ocurra, desarollandose el
ataque sin ningtn aviso. 3in eambargo, clertos factores
ausentan la frecuencia de las crisis convulsivas. Por
ejemplo, ®e sabe que un cerebro inmaduro es mas susceptible
a las alteraclones bioquimicas de la sangre circulante, por
lo que las convulsiones debidas a hipoxia, hipoglucemia e
hipocalcemia parecen ocurrir principalmente en las personas
JOovenes. En los pacientes mas viejos, también puede suceder
un ‘episocdio® convulsivo aun si estan bien controlados. En
la mayoria de estos casos se ha demostrado que ;l inicio de
ia crisis se correlaciona con el suefio o con los ciclos

senstruaies.

Generalmente la actividad convulsiva parece aer
estimulada por disturbio agudo. Estos factores estimulantes
ingluyen juces muy altas (especiaimente, promueven las
orisis del petit mal) la fatiga o 1a diswminucion de la
condicion fisica del paciente, y el estrés emocional y

fisico. Se puedes decir entonces que las convulsiones son
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praecipitadas por una convinaclén de factores. Entre éstos
estan la prediaposicién genéticamente determinada {(epilepsia
idiopatica o genética) y la presencia de valores de lesiones
localizadas en el cerebro. Uno © mas de los factores
tamblén pueden inducir las crisis convulsivas: un disturbio
sistémico, metakdlico o toxico que produce un aumento en la
excitacion de las neurcnas cerobrales; un es tado de
insuficiencia vagcular; un disturbio agude en el suefo, el
ciclo menstrual, la fatiga, las luces incandescentes, o el
estrés fisico o fisioldgico. Cada uno de los factores
mencionados arriba también pueden actuar en forma individual

para producir la actividad convulsiva. (13-262}

D) Trastornos Ocasionados peor las Convulsiones

Las manifestaciocnes clinicas de una actividad neuronal
excesiva y paroxistica en el cerebro con una gran variedad
de actividades sensoriatles y wmotoras las cuales pueden
involucrar una o todas las siguientes: alteraciones de la
funcion visceral, fendOmenos sensoriales, olfatorios,
auditivos, visuales, gustatorios; movimientos anormales;
cambios en el comportamiento y en las percepciones vy
alteraciones en la conciencia. Los puntos que se sefialan en
el cuadro de la siguiente columna presentan la clasificacion

fnternacional de las crisis epllépticas.



- 28 -

E) Clasificacion Internacional

de Crisis Epllépticas

I. Criaeis parcifales (los ataques eampiezan localmente).

A. Crisis parciales con sintomas elementales

(generalmente no hay pérdida de la conciencia)l.

1. Con sintomas wmotores (incluyen las crisis
Jacksonianas).
2. Con sintomas sensoriales especlificos [~]
somatosensoriales.
3. Con sintomas autondmicos.

4. Formas conbinadas.

8. Crisia parciales con sintomas comple jos
(generalmente con alteraciones de la conciencial,

crisis del lbbulo temporal o crisis psicomotoras.

1. Solamente con pérdida de la conciencia.
2. Con sintomas cognoscitivos.

3. Con sintomas afectivos.

4. Con sintomss “psicosensoriales”.

S, Con stntomas “"psicomotores®.

C. Crisis parciales secundari{amente generalizadas.
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Il. Crisis generalizadas (simétricas, sin iniciacidn

local).

8.

Augencias {pequefic mal).

Hioclonus (eplléptico bilateral masivol.
Espasmos {nfantiles.

Convulsiones clénicas.

Convulalones ténicas.

Convulsiones tonicoclénicas (gran mal).
Convulsiones aténicas.

Crisis aquinédticas.

III. Crisis unilaterales (o predominantes).

IV. Crisis no clasificadas {(debido a datos incompletos)

La incidencia de la epilepsia (crisis recurrentes) en

la poblacién general (grupo de todas las sdades) es de) 0.5%

a 1%. En los Estados Unidos se estima que mas de 4 wmillones

de perconas han sufrido cuando menos un episodio convulsivo

Y que wis de 2 millones han tenido dos © méAs episodios.

Ademis se estima que mas de 200 mil americanos presentan mas

de una crisis al mes a pesar del tratamiento médico.
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Las criefs parciales o focales (grupo 1) involucran una
-ragiébn . especifica del cerebro. Los signos y sintomas se
relacionan con la zona cerebral afectada. Como 8@ puede
cbservar en el cuadro anterior los signos y sintomas pueden
ser motores Yy sensoriales especificos o ambos, © aparecer
como “"curaa®, sintomatologia complela caracterizada por
{lusiones, alucinaciones, o la sensaciéon de ya vieto (déja
vul. Las crisis localizadas pueden permanecer encerradas,
en cuyo caso el estado de conciencia o el alerta esta algo
perturbado y existe amnesia de grado varjiable. Estas crisis
pueden extenderse Yy volverse generalizadas tgqrupo II)
entonces ocurre la pérdida de la conciencia. Las crisis
generalizadas tienen una mayor {importancia clinica para el
dentista do practica general que los focales, principalmente
porque su dafio potencial es mayor y por las complicaciones

en el periodo poscomvulsivo. (13-260)

La mayoria de los pacientes con crisis generalizadas
recurrentes {(epilepsia) desarrollan una de estas tres formas
principales: gran wmal, pequefic mal, o crisis psicomotoras.
El 70% de los epilépticos tienen sclamente un tipo de

convulsiones; el 30% restante 2 o mas. (13-260,261)
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) Tratamiento Dental. L.a wayorla de los
pacientes epilépticos aestan Dbien controlados mediante la
atencion médica y por lo general, no representan un problema
en la practica de la cirugla bucal siempre que no omitan la
ingestién de sus medicamentos anticonvulsionantes antes de
acudir al tratamiento. Antes de comenzar la atencién
dental, es conveniente pedir al paciente epiléptico que
retire cualquier tipo de protesis que pudiera usar, as! como
limitar en 1o nosible la cantidad de aparatos dentales que
se insertan en la boca; y cuando el asujeto de hecho recibe
el tratamiento dental, deberd morder un pequefic abrebocas
que tiene f{ija una cadena que cuelga fuera de la boca y que
controia el aparato. 51 ocurriera un ataque tipo "gan mal”
durante la consulta, el dentista debe eliminar todos los
objetos sueltos y los aparatos dentales de la boca del
pacfente tan répido como pueda y colocar al sujeto sobre el
piso en la posicion lateral izquierda, en una zona despejada
donde no pueda lagtimarse; como alternativa, puede
colocArsele en una posicion con la cabeza hacia abajo con
una inclinacion de diex grados, si el disefio del sillén
dental lo permite, conservando las vias respiratorias [ibres
a toda costa y 81 e] paciente 1lleva el cuellio cefiido,
aflojarlo; si se deja el abrebocas en posicidn resulta mas
facil succicnar la sangre y las secreciones. Debera
adeinistrarse oxigeno con una mascarilla facial en una

proporoién de 5 a 10Lt/min, y de ser necesario, inyectar 4
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mg. de Loracepam por via intramuscular para controlar las
canvulasiones. Por lo general, 1la recuperacidon no tarda
wucho y, en ciertos casos puede completarse el tratamiento
dental si las circunstancias garantizan este curso de
acelion. Aunque algunos pacientes estan un poco mareados -
después de un ataque convulsivo, generalmente estan bien
para irse a casa acompafiados de un paciente o un amigo.
Deber&d obtenerse auxilio médico si la recuperaciéon tarda mas

de unos cuantos minutos.

Por lo regular, el tratamiento de la epilepsia consigte
en la administractbdn de barbituricos de larga duracién y
farmsacos anticonvulsionantes. Un ejemplo del Ultimo grupo
de medicamento es la fenitoina sddica (Epanutin, Dilantin
Sédico), puede provocar gingivitis hiperpléasica,
careacterizada por la presencia de hendiduras verticales,
aunque @) wmedicamento no afecta a todos los pacientes y al

parecer la dosis tampoco Influye en el grado de 1la

alteracibén. Aunq la pr ia de factores (irritantes
locales como la placa dental, calocule o margenes
sobreextendidos de las restauraciones intervienen., en parte,
en la produccibn de la hiperplasia, esto no siempre es el
caso, pues las wmasas hiperplésicas vuelven a presentarse
despuds de haber echo la gingivectomla, a menos que se

suspenda la administreacién de Lla fenitolna. En un caso

seme Jante, debe consultarse al unédico del paciente para
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averiquar sl as practico recetar un farmaco
anticonvulsionante alterno, como la primidona (Mysoline) o
metoina (Mesontoin) antes de practicar la Intervencion
quirurgica periodontal; cabe sefialar que no se ha encontrado
que ninguno de los farmacos menclionados causa gingivitis
hiperplaaica. Rara vez 8e recetan al mismo tiempo el
fenobarbital y la primidona porque tienden a ser hipnéticea.
El efecto sedante de la fenitoina sbdica es bajo o nulo. (1-

28,29)

No debe desaprovecharse la oportunidad de alentar a los
pacientes epilépticos para que tengan una buena higiene
bucal y reciban cuidado dental! regular, con el objeto de
controlar la placa, conservar la dentadura natural y, asi,
aevitar la necesaidad de usar proteais totales. Por
desgracia, muchos de esos pacientes tienen un grave desculdo
bucal, lo que puede relacionarse, en parte, con el grado da
sedacién a largo plazo que se requiera para liberarlos de

los ataques. (9-91,92)

Cuando se necesita anestesia general, no debe clvidarse
que la nisma metohexitona (Brietal Sbédico) o un
convuls{onante, por lo que no se usara cuando el paciente

tiene antecedentes de convulsiones epilépticas. (1-29)
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Irrx. Anemia

Generalidades. Muchas y variadas son las
enfermedades de la sangre como las anemias, policitemia,
leucopenia, purpura y hemofilia que afectan con frecuencia

a los telidos blandos y duros de la boca. (11-523)

Las manffestaciones bucales de estas enfermedades son
extrordinariamente variadas. Pueden afectar el color de los
tejidos bucales, produciendo, por ejemplo, encias palidas o
blanquecinas {ansmias) Q enclas rojo-purpureas
(policitemia); pueden ocasionar una hipertrofia gingival
({leucemia y policiteala); pueden ser causantes de
hemorragias o episodios y lesiones hemorragicas o pueden
afectar al hueso medulado de los wmaxilares, ocasionando
disminucion de densidad y aumento de los espacios de la
médula Gsea (anemia por hematies falciforwmes, talasanemia y

eritrohlastosis fetal). (11-523, S523)

La amplia variedad de manifestaciones bucales de las
enfermedades de la sangre y su parecido con los signos
clinfcos y radiogrAficos con otros trastornos locales o
generaies hacen necesario que el cirujano dentista esteé

preparado y atento respecto a las hemopatias. (6-633)
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No sb6lo es {ndispensable que el cirujano dentista gea
capaz de diferenciar las enfermedades de la sangre con otros
trastornos con manifestacicnes parecidas, sino que, tlene
importancia practica mas inmediata, también es necesario que
esteé familiarizado con' lasg complicaciones de estas
enfermedades en relacién con las intervenciones de brgancs
dantarios habituales. Deban valorarse cuidadosamente la
falta de resistencia del enfermo anémico © el potencial
hemorragico del paciente hemofilico, para tenerlos
debidamente en consideracién al planear un tratamiento en la

cavidad oral. (6-634)

Con muy pocas excepciones, las manifestaciones bucales
de las hemopatias no gon auficientemente caracteristicas
para que puedan llevar a una identificacién segura. Ea
verdad que el girujano dentista dehe sospechar el
diagndatico a base de ellas Yy que su sospecha deba
asegqurarse con los datos obtenidos con la anamnesis, pero
para obtener un diagnéstico definitivo son {ndispensables

los exAmenes de laboratorio.

Como ia fdentificacién de una hemopatia se Dbasa
fundamentalmente en el diagnostico de laboratorio, se debe
comprender que [ 1] necesario estar coapletamente

familiarizado con el hemograma normal. (11-523)



- 36 -

El término "anemia® no se refiere a ningun proceso
morboso especifico o© Gnlco; en tanto a su importancia
diagnéastica y terapéutica 1a anemia se parece mucho a la
gingivitis; no especifica. Puede definirse la anemia en si
misma como un estado wmorboso © caracterizado por la
disminucién anormal de la hemoglobina circulante acompafada
generalmente por Lla disminucibn del numero de hesaties.
Para que tenga significacidn diagnéstica debe precisarse el

tipo y la base etiolégica.

B Etiologia. Los numerosos tipos de anemia se han
clasificado basandose en la causa del trastorno o en el
aspecto morfolégico de los hematies. Estas clasificaciones
tienen valor como auxilio para comprender estas enfermedades
y como gula para e} tratamiento. A continuacidn se expone
una clasificacion sencilia, basada an los factores
etiolégicos, que nos puede ser Util a los cirujancs

dentistas:

I. Anemfia causada por pérdida de sangre:
A) Aguda: causada por una importante pérdida de
sangre en un breve espacio de tiempo, por
ejemplo, rotura de un vaso sanguinec importante,

axtracciones nultiples, etc.

11. Destruccion ausmentada o excesiva de los hematles:
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A} Anemias hemoliticas congénitas: anemia de células
falciformes, eritroblastosis fetal.

B) Anemias hemoliticas {nfecciosas: debidas al
paludismo, septicemia, etc,

C) Anemias hemoliticas quimicas: debidas a
sulfamidas, hidrocarburos, plomo, veneno de
serplientes, etc.

D} Anemia hemolitica debida al favismo.
E} Anemia hemolitica originada por transfusiones de
sangre incompatible. s

F) Anemia hemolitica asociada al linfoma, lupus

diseminado y otras enfermedades.

I[II. Produceidn disminuida o alterada de hematies:
A} Debida a 1la d-ficionglu de una o varias sustancias
indispensables para la eri{tropoyesis:
1. Deficiencia vitamlnica:
a) B12 '
b) Acido rélico
c) Otros miembros del complejo vitaminico B
d) Acido ascorbico
2. Deficlencia de hierro.
3. Deficiencia de proteinas.
B) Debida a otras causas:
1. Anemia aplasica primaria {(de causa desconccidal.

2. Anemia aplasica secundaria:
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a) Productos quimicos y medicamentos {(sulfamidas,
hidrocarburos, metales pesados y muchos otros).

b} Irradiacion o isbtopos radiocactives.

¢) Enferwmedades del rifion.

d4) Insuficienclias endbécrinas.

e) Enfermedadoes que sustituyen a la wmdédula dsea
{necplasias malignas, osteopdtrosis,

reticulosis y otras!}.

1V. Enfermedades congénitas

A) Talasaneaia

C) Manifestacicnes Clinicas de la Anemia

Los signos y sintomas especificos de los enfermos
anémicos son muy parecidos cualquiera gue sea su causa.
Asl, tanto si la anemia del enfermo es debida a la pérdida
de sangre como al aumento de destruccién o a la disminucion
de produccién de hematies, los signos bucales apreciables
clinicamente son la palidez de las encias y de la mucosa
bucal, lae glositis, la estomatitis angular y la estomatitis

infecciosa. (11-524)
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23] Clasificacidén de las Anemias

El propbsito de esta clasificacion es orientar al
médico en la identificaciodn de 1a deficiencia eritrocinética
involucrada, utilizando 10s resultados del laboratorio y los
datos clinicos. La clasificacion es util también para el
quimico clinico al correlacionar los diversos resultados de
las pruebas para analizar au precisiéon Yy al hacer

sugerencias de pruebas adicionales, (14-107)

1. Clasificacion Morfolboglica

Las anemias pueden clasificarse iniclalmente de acuerdo
con el tamafo promedio y la concentracidn de hemoglobina de
los eritrocitos, como 1o indican los Indices eritrocitarios.
Esta clagificacion morfolégica es Util, ya que MCV y MCHC se
conocen al tiempc en que la anemia es diagnosticada y
ciertas causas de anemia en forma caracteristica ocasionan
un tamafio especiffco de eritrocitos (grande, pequefio o
normal) y un tipo especifico de contenido de hemogiobina
(normal o anorsal). Aun asi, no es suficiente la valcoracion
morfolégica de la anemis determinar la base funcional de
ésta a través de ass pruebas de laboratorio, da informacion
atn wmés significativa. Las categorias denerales de una

clasificacidn morfologica incluyen macrocitica-normocromica,
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normocitica-normocromica y microcftica~hipocrémica. Debe
entat{zarse de nuevo Qque wuna anemia, aunque aparente al
principio pertenecer a una de estas categorifas, su expresion
morfolégica puede deberse a una combinacién de factores.
Por ejemplo, una deficiencia combinada de hierro y folato
puede desembocar en un MCV normal no obstante que la
deficiencia de hierro es de naturaleza amicrocitica y la
deficiencia de folato, macrocitica, Eatos casos complicados
se jdentifican por lo general observando el frotis de sangre

para apreciar la morfologla eritrocitaria.

2. Clasificacion Funcional

Considerando que la respuesta compensatorfa de la
wmédula obsea normal! a la disminucion del contenido de
hemoglobina en la sangre perifeérica resulta de un {ncremento
en la produccién eritrocitaria, se puede esperar anemia como

consecuencia de tres mecanismos fisfopatoldgicos:

Un defecto de proliferacion.
Un defecto de madurez.

Un defecto de supervivencia.

Se consideran éatasm, las tres clasificaciones
funcionales de la aneala. La clasificacién funcional

utiliza estudios de RPI y/o hierrro sérico para definir la
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anemia. Los defectos de proliferacién y madurez tlenen por
lo general un indice de produccion reticulocitaria (RPI) <2,
aen tanto que los defectos de supervivencia se caracterizan
por un RPIl > 2. Los estudios de hierrc sérico son de maxima
utilidad para tdentifi{car la etiologla de anemias, gue =se
dehen a defectos de maduracidn acompafiados por celulas

microciticas, ya que en estos casos el RPIl es variable.

Aunque algunas anemias tienen su origen en varios
mecanismos, en general! domina uno. El paso {inicial en el
diagnéstico de un paciente anémico es la {identificacion de
esste mecanismo dominante. 31 se combinan las
clasificaciones wmorfologica y funcional, el resultado es una
clasi{ficacién que wutiliiza RPI, estudios del hierro vy
morfologia eritrocitaria. Sf una anemia no se ajusta a una
de ostas categorlas lo mAs probable s que sea

aultifactorial. (14-108)

3. Defectos de Maduracion

Estos defectos interusp el pr o ord d del
desarrollo nuclear o citoplasmico produciendo células
cualitativamente anorsales. Los eritrocitos son
macrociticos en los defectos nucleares y microciticos en lcs
citoplasmicos. La respussta de la addula ante la

anorsalidad en el pr o de duracion es Iincrementar la
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producciédn de eritrocitos. A través de mecanismos que se
deaconocen, la médula reconoce a las células con anormalidad
intrinseca y destruye a la mayor parte antes que pass a la
circulaclién periférica (eritropoyesis ineficaz). Como la
mayor parte de 1los eritrocitos anormales no alcanza la
circulacion periférica, es comin un RPI < 2., Con frecuencia
hay poliquilocitosis, indicadora de eritropoyesis anormal, en

proporclén directa a la gravedad de la anemia.

Una produccién alterada de hemoglobina causa los
defectos en Lla wmaduracion citoplésmica; por lo tanto el
defecto se limita a 1la 1inea celular eritrotde. La
producciotn de hemoglobina puede alterarse debido a uno o
mas de los siguientes problemas: suministro limitado de
hierro, uso defectuoso del metal, sintesis escasa de globina
o de porfirina. La mayor parte de los eritrocitos con
defectos en la maduraciédn oitoplasmica aes microcitica-

hipocrémica con grado variable de poliquilocitosis. Estas

anemias se diferencian en forma adecuada usando

resultados de estudio del hierro.

Loa defectos de madurez nuclear afectan a todas las
ifneas de células hematopoyéticas y es probable que también
a4 otras células corporales. La consecuencia es que puede
haber pancitopenia en sangre periférica con cambios

morfolégicos caracteristicos en todas las lineas celulares.
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Estos cambios morfolégicos distintivos de todas las lineas
celulares 8¢ llaman en forma colectiva megaloblasticos. Los
aspectos citoiogicos de la ma-gal.ohlnstonil en la linea
eritroide inciuyen: (1) eritroblastos de gran tamaRko con
ndcleos también grandes (2) asincronia nuclear/citoplasmica
con producclén progresiva normal de hemoglobina. Los
granulocitos musstran también cambios morfoldgicos
distintivos con gran tamafio e hiperpligmentacidn nuclear.

Las plaquetas muestran variacion importante en su tamafio.
4. Defectos de Supervivencia

Estos defectos son consecuenclia de la pérdida prematura
de eritrocitos circulantes, por hemorragia o hemdlisis. En
este tipo, la proliferacidon en la médula deea se incrementa
y se ordena 1a maduracibn; ésto es el unico defecto
funcional en el que el RP]l es tipicasente mayor de dos. EIl
frotis sanguineo refleja este incremento de la actividad
hematopoyética por la presencia de macrocitos

policromatéfilos (reticulocitos * desplazados "}. (14-110)

Al contrario de los poiquilocitos que se forman en la
nédula Osea como consecuencia de deseritropoyesis en los
defectos de ploriferaciédn y maduracidn, los poiquelocitos
(esquistocitos y esferocitos), resultado de un defecto de

supervivencia, se forman después que la céiula abandona la
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wédula, El esquistocito de debe a traumatisme wecénico por
la accién de cizalla de la fibrina © el paso a traves de
capiliarres ancormales. Los esferocitos indican lesién
extravascular de la membrana eritrocitaria. En general, la
poblacion de eritrocitos es normocitica, normocromica. Sin
embargo, o8 posible que la macrocitosis prevalezca
dependiendo del grado de reticulocitosis o, por el contrario
predomine microcitosia de acuerdo con el numero de

esquistocitos o microesferocitos. (14-110,112)

Otras indicaciones de decremento en la supervivencia
eritrocitaria, son el aumento de bilirrubina seérica,
disminucion de haptoglobina, exceso do metalbimina,
hemosiderinuria, hemoglobinuria, hemoglobinemia, incremento
de! CO espirado, y elevacion de urobflinébgeno urinario o

fecal.

Para organizar un protocolo preciso y de bajo costo que
ayude a un diagnodstico especifico, es necesario conocer las
clasificaciones funcional y morfolégica de las anemias. En
@l trabajo de laboratorio deberan s6lo incluirse las pruebas

apropiadas para identificar la causa de la anemia. (14-112)

LLa anemia puede presentarse al mismo tiempo que una
tendencia a la hemorragia posoperatoria o al retraso de la

cicatrizacién; todos los pacientes que durante el examen
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clinico tengan anemfa dehen remiti{rse para que el médico
calcule los valores de hcmoqioblnu antes de la {ntervencion
quirargica. Cuande la prueba confirme la impresidn clinica,
el cirujano denti{sta debe obtener la ayuda del! médicc del
paciente para manejar el caso. Mientras que la correccion
precperatoria de {a anemia es siempre deseable, resulta de
particular importancia en pacientes con enfermedad cardiaca,
y s8iompre que se pueda, deberd aplazarse el tratamiento
quirurgico hasta controlar la anemia, por que la pérdida de
sangre durante o despuds de la operacidén, empecra la
sitiacion, Cuando no puede posponerse la operaciédn, debe
atenderse al paci{ente en el hospital y, de ser posible,
evitar la anestecia general porque cualquier episodio de
falta de oxigeno puede dafiar al cerebro o al miocardio por

la isquemta resultante. (1-33)

La peérdida de sangre, que complica las extracciones
dentales moltiples y otras formas de cirugla bucal, amuchas
veces se olvida o se degatiende y no es raro que los
pacientes que se saba son anémicos reciban consejos sobre la
neces{dad de posponer la extraccidon de sus organos dentarios
u otros praoced{mientos quirtrgicoa Dbucales hasta que

respondan al tratamiento médico. (1-467)

La cantidad de sangre perdida se correlaciona en formsa

directa con el tipo de operacion y se puede reducir si ésta
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se hace en etapas holgadas, con el uso de vasoconstrictores
inyectados en forma local, y se praesta atencidn cuidadosa a
la hemostasia posoperatoria. No obatante, la wmayor parte de
los tratamientos conslltov en la extraccion de los &érganos
dentarios que no pueden restaurarse, y muchos otros de la
cirugia bucal, se hacen en las personas mayores, que tienen
una funcidn hematopoyética menos activa y no es raro que
presente cierto grado de anemia antes de la {ntervencion
quirtgica. Ee (indispensable diagnosticar la anemia vy
tratarla antes de hacer los procedimientos de la cirugla
bucal porque no sblo predispone a la hemorragia
posoperatoria sino que también agrava los efectos de la

pérdida sangulinea. (1-469)

E) Diagndstico. Entre los signos y sintomas orales
que pueden indicar una anemia tenemos los sigulentes: la
atrofia de las papilas linquales, palidez de la aucosa
bucal, el dorso de la lengua es liso, brillante vy
enrojecido. Es frecuente el dolor intermitente que puede
sentirse en los bordes. A menudo se observa queilosis,
petequias en ¢! paldar blando. Y entre los signos generales
{ctericia, jas ufias en forma de vidrio de reloj, la
ostecporésis, la piel seca y la palidez de ésta. Cabe
sefialar una falta de &cido clorhidrico demostrable mediante
pruebas de Laboratorio especificas y también puede haber

hipertrofia de higado o de bazo. (1%1-524)
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Las pruebas de laboratorio utilizadas en el diagnéatico
de la anemia: la determinacitn de 1a hemoglobina, el
hematocrito, la extension sanguinea, el recuento de
reti{culocitos y el examen de la médula osea. Aveces se
requieren otras pruebas especiales, come la cantidad de
4cido clorhidrico gaetrico. En general, las anemiaa con
médula Osea hiperactiva producen un aumento en el numero de
reticulocitos en la sangre periférica; las anemias con

médula Gsea hipoactiva suelen producir una disminucion.

F) Tratamientc Dental. Un paciente en e! cual se
sospacha la exiastencia de una anemia debe ser remtido al
médico para su diagnéstico definitivo y su tratamfento. Lo
mas interesante es determinar la etiologia de la anemia para
poder tratar rapidamente la enfermedad primaria. Si la
historia y la exploracion sugieren una anemia conviene que
el cirujano dentiata solicite algunas pruebas y la
determinacion de la hemoglobina antes de recomendar al
paciente que consulte con su médico. A excepcion de las
urgencias, deben retrasarse todos los tratamientos dentales
hasta aclarar la etiologia de la anemia y ordenar el

tratamiento pertinente. (11-523)



IV. Cardiopatias
A) General {dades. Las arterias coronarias
distribuyen Jla sangre en el miocardio. Si su luz esta

alterada disminuye el suminigtro de oxigenc al miocardio.
La falta transitoria de oxigeno origina episodios lasquémicos
con dolor toraAcite (angina de pecho); la falta prolongada de
oxigeno origina necrosis del tejido miocardico (infarto
miocardicol. La disminucién de la corriente sanguinea en
las arterias coronarias es debida al estrechamiento de los
vasos, l1a mayor parte de veces a causa de lesionas
atercmatosas. Sin embargo, otros procescs como la aortitis
ludtfica, que estrechan los orificios de estos vasos, o
dmbolos detenidos en el i{nterior de UI:I'VGIO. también pueden
disminuir el aporte de sangre y causar lesiones miocardicas.
Las discrepancias entre la necesidad de oxigeno y el
suministro del mismo al miocardio también pueden ser debidas
a la aportacidn disminuida de oxigeno a causa de una anemia
grave, 0 a aumento de las necesidades de oxigeno a causa del

aunento del metabolismo basal (hipertiroid{smo). (11-619)}

Como se describio, los dos sindromea clinicos
principales que confronta la practica dental y que se
relaciona con un dolor toracico son la angina de pecho y el

infarto agudo al miocardio. S1 bien existen ocasiones en
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que el paciente dental puede tener otras formas de dolar
tordcico. De hecho, todas las personas exprimentan formas
de dolor toradcico en ocaaiones. Afortunadamente, la ®mayor
parte de estos dolores no estAn relacionados con la
enfermedad cardiaca y por lo tanto muchos son {nocuos. Sin
embargo, la mayoria de las personas que en ailgun momento se
han detenidoc y han pensado que "este dolor que estoy
sintiendo es verdadero”. Con esto on mente primero =se
discutirén las diferiencias principales entre esta forma
comn de dolor toracico y el dolor de pecho de una
enfermedad cardiovascular. Despudés seguird el diagndetico
diferencial de las dos formas principales de dolor de pecho.

{13-409)

La palabra angina proviene dé1 latin y significa
ahogamiento espasmdbdico o sofocacién con dolor; la palabra
latina pectoris quiere decir pecho. Con estos dos vocablos
se describden las manifestaclones clinicas basicazs de la
angina de pecho (angina), expresién clasica de la enfermedad
crénica de las arterias coronarias (EAC). Cominmante seo
define la angina como un dolor toré&cico caracteriatico, por
lo general subesternal, precipitadc por el aesfusrzo,
emociones o una comida muy abundante y pesada, que se alivia
con vasodflatadores y unos cuantos minutos de descanso, y
que resulta de una circulacidn coronaria moderadamente

inadecuada. La caracteristica clinica principal de la
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angina de pacho e@s el "dolor"., Por lo tanto, es un paciente
de alto riesgo durante el tratamiento dental. Cualquier
factor que produzca un aumento en log8 requerimientos de
oxigeno en el miocardic pueden precipitar un episodio agudo
de dolor anginoso, el cual por lo general, como ya se
explico con anterioridad, puede ser rapidamente controlado a
través de la administracién de una droga vasodilatadora,
pero que en Ultima instancia puede causar un 1infarto agudo

del miocardio o un paro cardiaco. {13-381}

B) Angina de Pecho

Son un tipo de ataques paroxisticos de dolor toracico
con sensacidbn de sofocacidén o ahogo. Es el resultado de una

tnsuficiencia moderada de la circulacion coronaria. (4-147)

La angina de pecho se caracteri{za por un persistente
dolor opresivo o constrictivo en el torax, a menudo
irradiado al cuello, o al braze izqulerdo, que aparece con
los esfuerzose o las emociones y se alivia pronto con el
descanso o la nitroglicerina. Puede ir o no asociado a !la
fnsuficiencia cardiaca congestiva. El pronostico de este
tratamiento es @muy inseguro. Puede producirse su
disminucion esponténea, puede aumentar en forma de dolores
wmas fraecuentes, incluso en reposo o© la afeccion puede

terminar con un {nfarto al miocardio. El tratamiento
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consi{ste en el empleo de medicamenteocas vasodilatadores como
la nitroglicerina y, lo que es mis importante, la educacisén
del enfermo para que evite 108 esfuerzos y las emocliones,
que pueden desencadenar el dolor toracico, y evitarle que se
exponga a grandes cambios de temperatura ambiente o a fases
de excesiva actividad fisica. Los enfermos obesoe deben de
digminulr de peso. Se considera beneficiosa la actividad
fislca regular dentro de la limitaciones individuales y una

dieta con pocos A&cidos grasos saturados. (11-619,620)

c) Fis{opatologla

La angina se debe a !a incapacidad temporal de las
arterias coronarias para abastecer adecuadamente con sangre
oxigenada al mioecardio. El paciente con enfermedad de las
arterias coronarias puede permanecer asintomatico durante el
descanso o durante un esfuerzo moderado, debido a que dichas
arterias pueden suministrar bajo estas circunstancias una
cantidad adecuada de oxlgeno al miocardio. Cualquier
aumento posterior de los requerimientos de oxigeno por el
ajocardio, mas aild de sus niveles criticos (los cuales
varian de paciente en paciente) resuitara en una deficiencia
relativa de oxigeno y se desarrollarad una isquemia en el
miccardio con la subsecuente aparfcioén de las

manifestaciones clinicas de la angina de pecho., (13-3089)
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D) Infarto al Miocardio

El infarto de miocardio sme caracteriza por dolor
toracico, parecido al tipo descrito en la angina de pecho
pero con la diferencia de que es mas persistente y a wmenudo
mAs intenso, casi abrumador y que dura muchos minutos e
{nclusi{ve horas. E! enfermo aparece angustiado, con
sensacién de wmuerte proxima, débil y sudoroso. Aumenta la
frecuencia del pulso, la presiétn sanguinea puede disminuir y
la piel se pone pAlida y fria. El curso puede complicarse
con el choque, edema pulmonar, arritmja, rotura del

miocard{o y taponamiento cardiaco.

El diagnbstico se basa an las alteraciones
caracteristicas del electrocardiograma, aparicién de fiebre
con leucocitosis, aumento en 1la velocidad de sedimentacién
globular y elevacién transitoria de la concetracisdn de

transaminasas en el suero.

El prondstico es incierto, especialmente durante los
primeros 21 dlas. El enfermo puede sucumbir en algunos
minutos a algunas de las complicaciones citadas, o puede
fallecer al cabo de unos dias debido a una finsuficiencia
cardiaca rebelde a todo tratamiento, comienzoe brusco de una
arritmia, émbolo procedente ds un tx;enbo intraventricular o

rotuyra del miocardio. Después de una supervivencia de 21
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diaas, el pronéstico mejora mucho debido a que es mucho mencs
facll que se presenten las complicaciones mencionadas. El
restablecimiento puede ser completo © el paciente puede
quedar con una reserva cardiaca disminuida y necesitar wun

tratamfento cardioténfco permanente.

El tratamiento requiere reposo en cama, sedantes si
hacen falta, inhalacidn de oxigeno y medicacién cardioténica
si existen sfignos de {nsuficiencia cardiaca. El choque y
las arritmias tambien necesitan de medidas adecuadas. Son
Gt{les los medicamentos anticoaguiantes para evitar los
émbalos, pero aumentan el peligro de hemorragias en el
pericardio con el consiguiente taponamiento cardiaco. {11~

619)

K) Factores Presdisponentes

Los epigodios agudes clinfcos de la angina por lo
general, son precipitados por factores que determinan una
incapacidad relativa de las arterias coronarias para
abastecer de sangre oxigenada al miocardio adecuadamente.
Dichos factores, comunmente observados se enlistan en el

cuadro siguiente:
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F) Factores Precipitantes de la Angina de Pecho

Actividad fisica.

Ambiente himedo y caliente.

Clima frio.

Comidas abundantaes.

Stress emocional (discueioén, ansiedad, excitacion
sexuall.

Ingestion de cafeina.

Flebre, anemia, tirotoxicosis.

Smog .

Grandes alturas.

Aspirar el humo de los cigariilos de otras personas.

En estudios clinicos se ha demostrado que en la mayorla
de las ocasiones, el episodio agudo angfinoso se presenta
durante un suefio en el que la victima estad emocionalmente
estimulada o haclendo ejercicio. Hay una elevacién
asombrosa de la frecuencia respirateoria, la presidn arterial
y la frecuencia cardiaca. Dentro del consultorio dental el
wiedo, la ansiedad y el dolor, son las principales causas
desencadenantes de un episodio anginoso. Cada uno de estos
factores aumenta la concentracioén sanguinea de la
catecolaminas, adrenalina y noradrenalina, las cuales
incrementan la frecuencia cardiaca, la fuerza de contraccion

del miocardio y la presitn arterial. La demanda de oxigeno
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del miocardioc también aumenta, y si las arterias coronarias
noe son capaces de aportar estos requerimientos adicionales,

entonces aparece el dolor de la angina. (13-382)

G) Deolor Toracico no Cardiaco

El dolor toracico no cardiaco por lo genereal puede
diferernciarse del dolor de la angina y del infarto del
miocardio de la siguiente manera: el dolor toracico agudo
(punzante) que aumenta de {ntensidad con la {nspiracien y
disminuye con la espiracion por lo general no se relaciona
con sindromes cardiacos. El dolor toracico que se agrava
por @] movimiento (toreidn, giro o distensiéon del area
adolorida) se relaciona amenudo con lesiones musculares o
neviosas, no con enfermedad cardiaca. Debe hacerse notar
que S8 usan las palabras "por lo general' en esste libro
cuando se describen los dolores toracicos tipicos. Existen
casos en los cuales los pacientes pueden tener conciencia de
un dolor agudo, punzante que de hecho puede ser que estéd
relacionade con una enfermedad cardiaca. Cabe esperar
variaciones de lo “"tipico®™ y el practicante de cdontologia

ha sido advertido de tomar nota de eilo. (13-409,410!

Probablemente, la causa mhs comin del dolor toracico no
cardiaco es la distensitn auscular gque ocurre después del

esfuerzo o del ejercicio flsico. Esta forma de dolor es
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normalmente local, no se Irradia ni es agravada por la
respiracién y el movimiento. El alivio puede obtenerse por
calentamiento de un cojincillo caliente o una medicaciéon

analgésica leve.

La pericarditis es una {nflamacién de Ila membrana
exter{or que cubre al corazén y la causa mas comun es la
infeccién wviral. El dolor de la pericarditis o8 wmuy
sene jante al de la angina de pecho o el dolor del infarto,
que ocurre en la porcién media del esternéon y se describe
como “opresivo®. Los indicios para su diagnostico
di{ferencial incluyen {a (intensificacién del dolor de !la
pericarditis al respirar y el alivio caracteristico del
dolor cuando el paciente se dobla por la cintura hacia

adelante.
H} Historla Hédica Previa

El paciente con angina de pecho estA usualmente
inforuAdo de la existencia de la enfermedad y el tratamientc
con medicamentos para manejar los episodios agudos cuando
éstos se presentan. Es posible, pero sumamente {mprobable
que una persona 2zon antecedentes negativos de angina de
pecho sufra un primer episcdio dentro del consultorio

dental. (13-410)
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También puede disponerse de antecedentes médicos de un
infarto previo del miocardio. Muchos de los paclentes que
scbreviven a un infarto aqudo del miccardio mas tarde
desarrollan episodios de angina de pecho y disponen de la
medicacion, Es eonteramente posible que una persona con
antecedentes negativos de coronopatias sufra el episodio
inicial de dolor de pecho en el consultoric dental. En
opinidén del autor, los episodios Inficiales de dolor toracico
de origen cardiaco que se desarrollan en el consultorio
dental tienen mayor probabilidad de ser causados por un
infarto agude del miocardio que por angina de pecho. (13-

410,41)

1) Signos y Si{intomas Clinicos

1. Ubicaciédn del Dolor Tordcico

La ubfcacidéon del dolor toracico no es un indicador
confiable de la naturaleza del dolor. Tanto @l dolor de
angina como el del f{nfarto agudo del miocardio ocurren en
posicién subesternal © exactamente a la izquierda de la

region esternal medfa.
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2, Descripcion del Delor Toracico

El dolor toracico o de pecho asociado con cualquiera de
estos sindromes por le general no es descrito como dolor por
el paciente. En forma comun la sensacion se describe <omo
"opresion”, "compresién®, o "estrujamiento”. El dolor
asociado con el {nfarto del miocardio es mias {ntenso que el
de la angina y comunmente es descrito como un dolor

“intolerable”.

3. Irradiacion del Dolor Tordcico

Es dificil hacer 1la diferenciacion entre los dos
sindromes usando la irradiacié4n del doler como criterio. La
irradfacion de dolor de pecho por lo general hacia el hoabro
izquierdo y e! lado medial del brazo izquierdo, siguiendo la
distribucitn del nervio ulnar. En forma menos comun el
dolor puede irradiar al hombro derecho, la region mandibular
© ol epigastric. Ambos sindromes tienen patrones semejantes

de irradiacién. (13-411%)
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o Ex&Aomen Flsico

1. Frecuencia Cardiaca. La frecuencia cardiaca
registrada durante los episodios de angina de pecho es
bastante rapida y puede seentirse “llena®* o “ligada‘.
Durante el Infarto agudo al miocardio tambié¢n existe una
frecyencia cardiaca rapida; sin embargo, dado que la presion
sanguinea por lo general se reduce, el pulso puede sentirce
dédil o filiforme. La frecuencia cardiaca durante el

infarto agudo del miocardio también puede ser lenta.

2. Presidén Sangulnea. Los episodios de angina Qe
pecho se acompafian normalmente por elevaciones notables deo
la presidn sanguinea, en tanto que en el infarto agudo del
miocardio la pres{én sanguinea puede ser normal pero s mis

com(n que esté baja.

3. Respiracidn. Las peraonas con cualquier tipo de
coronar{opat{as pede exhibir dififultad respiratoria durante
el episodio agudo. La frecuencia respiratoria es mas rapida
en tanto la profundidad de cada respiracion puede ser mas
superficial que Jlo habitual, En el infarto del! miocardio el
ventriculo fzquierdo puede fallar, produciendo evidencia

clinica de {nsuficiencfa cardiaca izquierda. (13412}
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K) Otros Signos Yy Sintomas

1. Apariencia Global. Los pacientes con infarto
del miocardio o con angina de pecho presentan por igual un
aspecto bastante aprensivo y pueden estar Dbafiados en
transpiracién fria, La persona con angina de pecho puede
comparar este episodio con otros previos, lo cual puede
darle un indicio de la gravedad de este nuevo episodio. Los
apisodios de angina de pecho tienden a ser muy similares en
un individuo dado. Cualquier caabio en Jla gravedad,
duracién o frecuencia puede indicar la ocurrencia de un

fnfarto al miocardio. (13-411,412)

2. Piel. En el infarto del miocardio la piel facial
puede aparecer grisacea. Los lechos ungueales y los
membranas mucosas de la victima pueden wmostrar grados
variables de cianosis. Estos signos rara vez se presentan

durante los episodios de angina de pecho. (13-412})
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L. Tratamiento Dental

Los pacientes con angina de pecho o que han sufrido un
infarto al miocardio que van a la consulta dental se deben
tratar de la forma siguiente: Las consultas deben de ser lo
m&s breves posibles sin exceder el limite de tolerancia y
por la mafana. A menudo se les debe de prescribir sedantes
como premedicacion para reducir la ansiedad, la tension y el
stress emocional. El medicamento debera administrarse media

hora &ntes de la consulta dental. (1-32)

Debe procurarse lograrse una anestesia local efectica.
Se debe suspender fnmediatamente el tratamiento dental si el
paciente gse queja de dolor en el pecho durante el mismo.
Los paclentes que han tenido episodios de angina de pecho o
de i{nfarto alt miocardio llevan consigo tabletas de
nitroglicerina; al iniclerse el dolor deberi&n de colocarse
enseguida una de estas tabletas debajo de la lengua. La
adainistracién de las tabletas de nitroglicerina suelen
producir un alivio inmediato del doior toracico. Si el
dolor no disminuye puede tratarse de un infarto al
miocardio, por i{o que se aconseja llasar al médico del
paciente, incluso en el caso de que el medicamento

{nitroglicerina) alivie el dolor. (1-33)



- 62 -

1. Psfcosedacién. Durante el tratamiento dental
puede utilizarse pseicosedacidn de rutina para el paciente
que ha exprimentado episodios agudos de angina de pecho o
infarto al miocardic una vez o wAs por semzna, o que tiene
miedo al tratamiento dental. De las muchas técnicas
empleadas actuaimente, la técnica de sedacidn por inhalacién
de 6xido nitroso y oxigeno es la mas iwmportante para todos
los pacientes cardlacos. Las razones que se tienen para

prefaerir eata tdcnica incluyen:

1) E1 aumento de porcentaje de oxigeno que siempre
recibe un paclente jJunto con el Oxido nitroso (la
mayoria de las unidades de sedacién disponibles en
ios Estados Unidos no proveen menos del 27 al 30%

de oxigeno).

2) Las propledades ansioliticas de! 6xido nitroso, las

cuales rad n axit nte el stress del
tratamiento dental {por 1o tanto, disminuye la

liberacién endédgena de catecolaminasi.

3) Las minimas pero potencial b2 altamente
significativas propiedades analgésicas que tiene el

Gxido nitroso.

(13-386,387)
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V. Diabetes

A) Generalidades. La diabetes es una enfermedad
que ha adquirido tal trascendencia en los Ultimos 30 aiios

que se tranasformé en un eerio problema de salud pablica.

Los eatudiocs efectuados en todo el mundo, sobre todo en
Zonas urbanasg, han demostrade que alrededor de 30.000.000 de
personas padecen la enfermedad y que el porcentaje en las
grandes ciudades oscila entre el 1.7 y el 2% de la

poblacién.

Adamas, la Importancia de la diabetezs se ha visto
aumentada, por el hecho de que figura entre las enfermedades
que mas avertes ocacionan. En 1900 ocupaba el
veintisfeteavo lugar ontre loa causales de fallecimiento
mientras que en 1964 habia aacendido al sexto 1lugar, detras
de afecciones que, como las vasculares, las del sistema
nervioso central que, por otra parte, en nuchos casos se

agocifan con diabeates.

En otro orden de hechos la diabetes reviste gran
importancia, porque algunas de las lesiones que provoca

{ceguera, gangrena, etc.) son causa de invalidez.
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Se une a estas circunstancias, la caracteristica de ser
una afecclédn costosa, crénica y con repercusion en el niucleo
familiar {en especial la diabetes {nfantojuvenil) lo que nos
obliga a conocerla muy bien, para dfagnosticarla precozmente
y reconocer sus formas atipicas, para poder tomar si eas
posible, las medidas terapéuticas adecuadas para evitar sus

afectos nocivos.

B) Etiologla. La diabetes afecta a todo el
organismo y sefendo 1la cavidad bucal tan sensible a las
modificactones humorales y bioquimicas es 1lbgico que sus
alteraciones sean frecuentes durante el curso de esta

enfermedad. (10-2208)

El producto wmis importante de las células de los
islotes pancreatcos es la insulina, que controla la
utilizacién del aztcar en la mayor parte de los tejidos del
cuerpo. La insulina ejerce tamdién {mportantes influencias
en el metaboli{smo de las proteinas y las grasas, aunque no
se® conoce su exacto mecanismo y su lugar de actuacién. La
pérdida de tejido pancredtico, ya sea a consecuencia de una
intervencién quirargica (pancreatectomia) o de una
inflamac{én {pancreatitis crénical, da lugar a una
itnsuficiente produccidén de (nsuiina y a la enfermedad
conocida como diabetes mellitus. Sin embargo, en la gran

aayoria de los pacientes diabéticos, el proceso se debe ha
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factores genéticos y hereditarios, mas que a una enfermedad
pancredtica. La deabetes que aparece en la infancia o en la
adoleacencia se debe, al parecer, a un déficit de insulina,
mientras que e! nivel hewmatico de iInsulina en diabéticos
mayores (diabetes del adulto}, que constituye actualmente la
inmensa mayorla de los diabéticos, es generalmente mayor que
el de personas normales. Para explicar estos niveles
sangquinecs en pacientes que adquieren la enfermedad en la
edad adulta, actualmente se dice que debe existir en la
sangre, tejidos, o células de los islotes de estos enfermos

un “antagonista® de la insulina.

Generalmente, el! enfermo diabético padece poliuria y
saed, pérdida de peso a pesar de su excelente apetito,
debilidad muscular, disminucién de la resistencia a las
{nfeccfones y, s{ la enfermedad es grave, una acidosis que
conduce al coma 8f no se trata correctamente. E}
tratamiento de la diabetes a base de dieta, Iinsulina,
hipoglucemiantes orales, o ambos, regula generalmente estos
sintomas, pero el enfermo diabético continta, a pesar de su
tratamiento, desarrollando alteraciones arteriosclerdticas
(acbre todo en las arterias del cerebro, corazén, rifiones y
plernas) de forma mas (ntensa y més rapida que las personas

no diabéticas.
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La hipersecrecién de {nsulina es una rara enfermedad
debida generalmente a un tumor funcional de células de los
islotes. El hiperinsulinismo da lugar a hipoglucemia, sobre
todo después de las comidas, y consecuentemente a debilidad,
vértigo, transpiracién, confusion, desorientacléon y coma.
El tratamiento de emergencia consiste en la adminiatracion
de azucar, ya 8ea por via aoral o intravenosa. En Ia mayor
parte de los casos, el tratamiento definitivo consiste en la

extirpacion quirargica del tumor pancreatico. (11-61)

C) Complicaciones Agudas

La hiperglucemia y sus secuelas representan una de las
dos complicaciones clinicas de importancia para quien trata
a un paciente diabético. La segunda y normalmente la
complicién aguda en la que peligra la vida, es la
hipogiucemia. La hipoglucemia puede presentarse en los
diabéticaos. Una concentraciétn en la sangre {nferior a 50%
mg/100 ml. (sangre venosa), generalmente se considera
diagnostica de hipoglucemia. Sus signos y slntomaas se
desarrolian en unos cuantos minutos y rapidamente producen
ia pérdida de la conciencia. La hiperglucemia también puede
llevar finalmente a la pérdida de la conciencia (coma
diabético), pero esto por lo general representa el término
de un proceso mucho mis largo {(desde la aparicién de los

sintomas hasta la pérdida de la conciencia transcurren
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cuando menos 48 horas). En cualquiera de estos casoa, hay
que Ber capaz de reconocer el problema clinico e implementar

los pasos necesarios para su control.

D) Complicaciones Crénicas

Adomas de la hiperglucemia y de la hipoglucemia, hay
otras complicaciones mas crbnicas a la que esta expuesto un
paclente diabético. Su {mportancia deriba del heche de gque
ila mayor morbilidad y mortalidad de los diahéticos sucede

apartir de eatas complicacienes cronicas.

Las tres categorias principales de las complicaciones
sonj; alteraciones de fos grandes vascs sangulineos,
alteraciones de los pequefios vasos sanguineos (denomionadas
aicroangiopatlias) Y la mayor susceptibilidad a las
infecciones. Las alteraciones en los grandes vasos
sanguineos como la arteriosclerbsils se observan
frecuentemente en la poblacién no diabética; sin embargo, es
m4s comUn en los dlabéticos y ocurre a temprana edad. Las
sanifestaciones clinicas se relacionan con el abastecimiento
inadecuado de sangre al corazén (angina de peche, finfarto
del miocardio, muerte subital, al cerebro ({isquemia
cerebrovascular -] infarto}, a los rifiones

(glomerulosclerosis) y las extremidades inferiores
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(gangrenal. También la hipertension arterial se presenta a

m4s temprana edad en los diabéticos. (13-213,214)

La microangiopatia diabética (trastorno en los vasosa
sanguinecs de menor calibre) estd relacionada con fenbtmenos
que afectan a las arteriolas, vénulas y los capilares. Para
ser mas precisos, se¢ piensa que esto sucede solamente en la
diabetes mellitus y es un tema sujeto a investigaciéon en los
afios rocientes. Las manifestaciones clinicas de Ila
microangiopatia, se observan con mAs frecuencia en los ojos
(reti{nopatia diabdtica), en los rifiones (nefroesclerosis
arteriolar) y en las extremidades inferiores {(gangrena). La
et{ologia de la wmicroangiopatia diabdtica aun no es muy
clara. Dos teorias son al respecto las mas aceptadas. En
la primera se afirma que se relaciona con la intolerancia a
los carbohidratos que ocurre en la diabetes mellitus; sin
eabargo, hay ocaciones en que la microangiopatla ze presenta
en ausencia de tail intolerancia. .a segunda teoria
relaciona la microanglopatia con un factor gendtico que

también manifiesta diabetes.

En cualquier caso, la microangiopatia diabética puede
representar una enfermedad mAs grave que la misma
intolerancia a les carbohidratos. Se han efectuado estudios
para determinar el! efecto de la concentracidn sanguinea de

giucosa en la evolucidn de la microangiopatia. Todavia no
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ha sido demostrado que con un control cuidadoso de dicha
concentracién se disminuyan o se retarden los trastornos en
los pequefica vasos. La incidencia de la microangiopatia
diabética es tal que la retinopatfa diaboética es la segunda
causa de ceguera en el pals y la gangrena en loas ples es 20

veces mAs frecuente que en los no diabéticos.

Se sabe muy bien que los diabéticos son propensos al
desarrollo de {nfecciones que los no diabéticos. Aunque la
caugsa de esto todavia no se conoce, probablemente esta
relacionada con la combinacién de lesiones vasculares e
infeccion. Para prevenir las infecciones graves se debe
tener una higlene personal escrupulosa. La mayor de las
tnfecciones en el tracto urinario (particularmente entre las
diabeticas del sexo femenino), se asocia con la elevada
concentracién de glucosa en la orina, la cual actia con un

excelente caldo de cultivo para los wmicroorganismos.

{13-214)

Hay que conocer que las complicaciones agudas de los
diabéticos {hiperglucemia e hipoglucemia) y tomar |[as
medidas necesariass para prevenirlas. Se debe i{nveatigar
tambidén la presencia de 1as posibles compl icaciones
créonfcas, pues ellas aumentan el riesgo médico del paciente
durante el tratamiento dental, por lo que puede requerir que

se modifique el plan de tratamiento. (13-215)
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E) Factores Predisponentes

Los principales factores predisponentes en al
desarrollo de |a diabetaes mellitus incluyen factores
hered{tartos, obesidad Yy disfuncioén pancreatica.
Probablemente el factor mas I[mportante sea el hereditario.
Se sabe que si uno de dos gemelos idénticos desarrolla
diabetes, el otro también se volvera diabético si @8 que é!
o ella viven lo suficiente. Ademas, cuando ambos padres son
diabéticos tienen 100X de probabilidad de serlo. Inclusive
es posible predecir el riesgo de padecer diabetes de acuerdo

con los antacedentes fam{liares.

) Diabetes en los Adultos

Aproximadamente el 90% de los diabaticos desarrollan
los primeros signos y sintomas clinicos despuds de los 35
afos. La mayoria de estos diabéticos (80%) al presentar los
primeros signos clinicos iniciales también estaban excedidos
de pes0 en el momento del diagnostico. En la mayorla de los
casos el pAncreas es capaz de secrotar insulina en respuesta
a las necesidades realez de glucosa; sf{n embargo, o hay una
producclén insuficiente de insulina o la insulina diasponible

no funciona normaimente para reducir la glucemia.
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<) Diabotes Potencial

1. {Prediabetes de Cameri{ni-DAvalos!)

A veces no sblo no existen los signos y sintomas de
diabetes sefialados s8ino, que no es posible detectar
anormalidades metabblicas (aun con pruebas especiales) de
los hidratos de carbono. Sin embargo, la experiencia ha
demostrado que algunos individucs con antecedentes
especiales, que referiré¢, seguidos durante varios afos,
pueden en porcentajes significativos, mostrar alteraciones
en su mecanismo de regulacidn hidrocarbonada primero, y

diabetes clintca después.

S6lo para este periodo o para este tipo de pacientes
sin alteracicnes wmetabdlicas glucidas, aun con pruebas
especiales, se ha aplicado ultimamente la denominacién de
predfabetes o prediabéticos (Camerini-Davalos!), o diabéticos

potenciales segun la OMS.

Se considera que la prediabetes es un diagndstico de
sospecha de posibiiidad potencial de transformacion de
individuos en diabéticos, a veces retrospectivo, pero que no
hay ninguna lesidn o modificacion bioquimica definida que

pueda asegurar que el individuo asi denominado pueda, con
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certeza, padecer en el futurc la enfermedad. Sin embargo es
necesario vigilar y estudiar a ese determinado grupo de
indfviduos para eliminar precozmente la posibilidad de
alteraciones metabdblicas que puedan significar temporal o

definitivamente la presencia de dicha enfermedad.

Aquéllos en que se debe vigilar la posible enfermedad

{(diabetes potencial) son:

A} Loa descendientes de dlabéticos, especialmente si

lo son ambos progenitores.

B) Gewélo univitellino (con el hermano diabéticol.

C) Las mujeres con patologia ocbstétrica reiterada.

D) Las wmadres de hijos con malformaciones congénitas.

E) La mujeres cuyos hijos nacen con un peso excesivo

(mhs de 4Kg!.

Los incisos (C), (D) y (E)} constituyen el sindrome de

la "prediabetes de ias embarazadas® de Landabure.

F) Hijo de madre diabética.
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G) Los menores de 40 afics con {nfarto al miocardio.

H) Las personas con forlnculos, prurito vulvar, liquen
rojo plano de la mucosa oral, necrobiosis l{ipdidica,

etc.

I} Hombres con {mpotencia sexual.

J) MonoparAlisis de los pares craneales III y VI (con

menos frecuencial.

K) Microangicpatias c¢utaneas (grade [II y IV},

(10-2212,2213)

H) Diabetes Yy Boca

1) Generalidades

Como dije anteriormente, y repito ahora, siendo la
diabetes una enfermedad que afecta a todo el organismo, es
légico que la cavidad oral, tan sensible a las
modi{ficaciones humorales y bioquimicas, sufra alteraciones

frecuentes durante el curso de la enfermedad.
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A veces se conoce @l diagnéstico de diabetes, y la
afeccidn bucal es una manifestaciéon wmas. Otras veces la
lasi6on bucal permite sospechar la existencia de una diahetes
desconocida por el paciente. En ambos casos es corriente
que el tratamiento cure a la afeccion bucal o, por lo menos

que contribuya a ello.

La literatura odontolégica en relacidn con el tema fue
durante un tiempo muy llmitada. Comenzd a fines del sigilo
pasado al describir Rhein Lla gingivitis diabética y se
continto con la serie deo manifestaci{ones sefaladas por Prinz

en 1939. (10-2218)

2, Tratamiento de la Diabetes

La diabetes es un trastorno fascinante (para el
aestudicso del tema) que produce una gran variedad de signos
y e&intomas clinicos. Por estas razones, el paciente
diabdtico es diferente; ¢l o eila deben de ser capaces de
verficar el estado de su enfermedad y de ser neceaario
modificar el tratamiento (dosificacién). La medicion de las
concentraciones de glucosa en la orina han demostrado ser
una guia relativamente conffable de las concentraciones
sanguineas de glucosa. Hay disponibles y diferentes pruebas

clinfcas, pero la oxidacién de la glucosa 9= la mas
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comGnmente utilizada, Los nombres propios de estas pruebas
son Testape, Clinistix y Ketodlastix. Las concentraciones
de glucosa en la orina se miden en base a los signos
positivos que se encuentran en las pruebas. La glucosuria
{glucosa presente eh la orina) generalmente sucede cuando la
glucemia excede los 180 mg/100 ml y rara vez ocurre si la

concentrac{édn sanguinea es menor de 130 mg/100 ml.

3. Prevencién

Las complicacfones agudas de la diabetes pueden ser
advertidas durante la evaluacién preliminar del paciente
diab#tico. El cirujano dentista de practica general también
pueds ayudar a detectar una diabetes no diagnosticada
através de las preguntas correspondientes del! cuestionario

de la historia clinica y de las citas al consultorio dental

subgecuentaes. (13-217})
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I) Kanejo. de un Diabético por el

Cirujano Dentista

Es muy importante el conocimiento de todos y cada uno
de los signos y sintomas por el cirujano dentista. Por la
alta incidencia de 1a enfermedad y por los problemas que
traen como consecuencia los tratamientos de procesos en la

cavidad oral.

Muchos pacientes ignoran su enfermedad. E!l cirujano
dentiata tiene la responsabilidad de conocer todos sus
signos y eintomas generales y los procesos bucales que
frecuentemente se asocian a ella, para poder descubrirla.

{10-2231)

En realidad, un diabético controlado, es decir un
paciente glucosurica y normoglucémico, se comporta
clinicamente como un individuo sano. En cambio, si hay
descompensacién, los procesos infecciosos se tornan graves,
las heridas no cicatrizan con su ritmo normal y se {nfectan

con facilidad, las necrosias son frecuentes, etc.

Por ello, el cirujano dentista debe aconsejar entre

otras medidas:
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1} No realizar ningln tratamiento dental de no pedir
@l debido consentimiento del médico general del

paciente, que asequre el control de la diabetes.

2} Deber&n tomarse radjfografias seriadas de los

organos dentarios.
3) Tratandose de tratamfentos extensos debera

contarse con la colaboracidn del médico general.

4) Usar profilécticamente antibioticos antes, durante

y despuds de los tratamientos.

5) Se debera examinar al paciente con mayor

frecuencia.
6) Aconaejar una riqguroga higiene bucal.

7) Las protests deberan de ser cuidadosamente

realizadas para evitar traumatismos.

8) Evitar extensas ({(nfiltraciones anestésicas y

abstenerse de usar vasoconstrictores.

9) Tratar los procesos {nfecciosos apicales y
periodaontales.

10) Si{ se comprueba periodontitis con gran pérdida
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Osea (especialmente en perconas jovenes) debe de

sospecharse una posible diabetes.

11} De tener que realizar tratamientos urgentes
(abscesos, flemonesn, ate, ) u operaciones
quirurgicas en diabdticos, s preciso asegurarse

que el paciente se encuentra controlado.

12) Evitarle emociones desagradables al paciente.

{10-2232)

J) Consideraciones del Tratamiento Dental

Deapués de la evaluacién médica y dental del paciente
diabético, ee debe elegir el tratamiento apropiado del
paciente. Si existe cualquier duda sobre el estado fisico
del paciente, se recomienda la interconsulta con su wmédico

general.

Uno de los procedimientos basicos en los paclentes
diabéticos propensos a cetosis es ol protocole para la
reduccién del stress. Se deben de hacer algunas
consideraciones adicionales & fin de mantener los habkitos
dietéticos normalea. Si es precizo suspender una comida

antes o después de un procedimiento quiriurgico de rutina en
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el tratamiento dental, se debe de modificar la dosis de
insulina de acuerdo a las particularidades de cada caso.
Cuando necesarfamente se tiene que suspender la comida
después de un tratamiento dental, se instruye al paciente

para que tome la mitad de la dosis habitual de insulina.

Los diabéticos sgoportan mhs los periodos transitorios
de hiperglucemia que los de hipoglucemia. Si existe algquna
duda sobre el ajuste de la dosificacién de 1insulina,
consulte con el médico genral de! paciente antes del

tratamiento.

Después de un tratamiento dental prolongade {un
tratamiento de cirujla oral o parodontall}l, reconstruccidn o
endodoncia, se debe instruir a los pacientes diabéticos para
que analizen su orina cuando menos cuatro veces al dia
durante los siguientes dias. 5i la glucosa o, los cuerpos
cetdnicos estan elevados en la orina deben modificar la
dosificaciétn de insulina o comunicarse inmediatamente con su

médico. (13-220}

El diabético, especiaimente el juvenil, acusa gran
labiiidad ante los choques psiquicos que pueden provocar su

descompensacion.
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Agregaré que deben evitarse sesiones odontoléegicas

largas o muy traumatizantes.

Una manera sencilla de determinar en el consultorio ef
el paciente esta controlado, es usando papeles saturados con
glucosa oxidasa. Se pone el papel en la superficlie de la
lengua y el cambio de color de amarilio a gris denota la

presencia de hipergluceamis.

A veces en diabéticos insulino-dependientes, ee preciso

repetir el test, sil resultara negativo una hora még tarde.

K) Pronodstico

En cuanto al pronédstico de lo diabetes es evidente que
ha mejorado ostensiblemente en las Gltimas tres décadas,
debido ai mejor conocimiento de la enfermedad y al
advenimiento de nuevos hipoglucemientes y antibidtices. ElL
coma diabético es menos frecuente y la mortalidad ha bajado

en forma considerable.

El promedio de expectacidén de vida del diahético se
acerca mucho al de la poblacibon en general y no cabe duda
que un correcto control de la enfermedad se traduce en una

vision mAs optimista del futuro. {(10-2232)
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Conclusiones

Considero muy importante o de gran i{mportancia que los
cirujanos dentistas, tengamos, en beneficlo propio y de
nuestros pacientes, un panorama general de arfecciones con
repercusiones en la cavidad oral. 381 las circunstancias lo
requieren, debemos tener los conocimientos necesarios para
saber premedicar y postmedicar a un paciente considerado
como de "alto riesgo®, asl como saber que hacer s8i se
presentara una emergencia en el transcursc del tratamiento
dental. También debemos reconocer cuando no eatanos
preparados para llevar acabo una adecuada terapéutica vy
remitir a este tipo de pacientes con su médico general para
que él! lleve acabo la premedicaciétn o postmedicacion y
mantener de esta forma controlado al paciente. De ser
preciso, serd necesario pedir {interconsuitas con su médico

general para evitar posibles complicaciones.

El cirujano dentista gue atiende a pacientes de “aito
riesgo®, en ocasiones desempefia un importante papel an la
deteccidn de enfermedades graves; ocultas hasta ese momento,
por lo que es muy ({mportante que Investiguemos y nos
la salud

preparemos congtantemente para devolver no gélo

oral, =sino la ealud general del paciente que acude a

nosotros.
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