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INTRODUCCION

La atencidn del paciente con alteracion en
el organismo en el consultorio del dentista es ca
da dfa mds importante en la practica odontologica.

El presente trabajo hace un enfoque de di-
versas enfermedades y su manejo en el campo odon-
tol dgi co.

El dentista descubrira las alteraciones si
sabe calcular la capacidad ffsica y emocinal del-

paciente y esto lo consigue al elaborar una histo
ria clihica.

La historia clfnica se desarrolla al pregun
tar al paciente sus diferentes enfermedades que -
ha padecido en el transcurso de su vida.

Fl presente trabajo hace un enfoque de di-
versas enfermedades del organismo y .su manejo en-
el campo odontoldgico son: Diabetes, Hemofilia, -
Leucemia, Alteraciones Cardiovasculares, Arterio-
esclerosis, Sifilis, Tuberculosis, Fiebre Reumati
ca y enfermedades Nerviosas, Epilepsia y Corea.

Dichas enfermedades y las medidas preventi
vas que debe tomar el dentista para efectuar con-
mi‘nimo de riesgo el tratamiento de estos pacien--
tes; tales.medidas seran aplicadas en favor del -
paciente y nosotros tendremos la satisfaccidon de-
haber obrado en forma correcta.



HISTORIA CLINICA

Es conveniente que antes de iniciarse cual
quier tipo de intervencidn en el consultorio den-
tal, procedamos a realizar un estudio previo del-
paciente, a esto le |lamaremos Historia Clinica.

La cual la difiniremos de la siguiente ma-~
nera:

En un registro escrito de los datos obtenidos por
medio del interrogatoricy de la exploracion de un
enfermo, con el objeto de elaborar un diagnostico
fundamental e instituir un tratamiento especifico

Su objetivo principal es el de localizar -
los fenomenos que esten fuera de lo normal, asi -
como antecedentes y poder valorar los datos obte~-
nidos para emitir un juicio acerca de un enfermo-
respecto a su salud presente y futura.

Para poder obtener una historia clihica -
completa tenemos que dar confianza al paciente y-
en ocaciones adaptarnos a su lenguaje para que -
nos comprenda.

Uno de los metodos que més utilizaremos en
un principio, serd el interrogatorio y que consti
tuye por si solo la base de la clinica moderna. -
Su estudio merece toda atencidén, cuidado muy im--
portantes para el diagnostico final.

Este ser& mediante una seric de preguntas-
ordenadas y logicas. Estas preguntas se haran al
paciente o también a terceras personas para escla
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recer datos importantes presentes y pasados de ¢l
y parientes.

Existen dos tipos de interrogatorio

DIRECTO

INDIRECTO

DIRECTO.- Es aquel que se efectua personal
mente al paciente, con el objeto de obtener datos
de su padecimiento actual o anterior, tanto del -
mismo como de sus familiares.

INDIRECTO.- Es aquel en que las preguntas-
se le haran a sus familiares o terceras personas,
como por ejemplo los menores de edad, trastornos-
psicoldgicos o alguna deficiencia en los medios -
de comunicacién (sordomudos).

Otro de los propositos del C.D., al reali-
zar este examen, es simplemente el de determinar-
su capacidad fisica y emotiva del paciente y que-
posteriormente le permita al mismo el de tolerar-
el determinado tipo de procedimiento dental espe-
cifico, en el que a su vez se podra continuar con
relativa seguridad el tratamiento.

De no hacer esto nunca sabremos cuando se-
rd necesario retrazar o posponer indefinidamente-
un tratamiento, por ejem., no tendrd objeto reali
zar un rehabilitacion dental en enfermedad de can
cer terminal, ni seria adecuado someter a un pa--
ciente cardiaco el cual generaria un alto riesgo-
al tratamiento odontologico de operatorio prolon-
gada y de gran tencidn.
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Procederemos pués a ir desarrollando nues-
tro. cuestionario, el cual estard dado por los da-
tos (directo e indirecto) sig.:

Toda historia clinica debe tener estos da-

Ficha de Indentificacién No.
a).- Nombre del paciente

b).~ Direccién y teléfono

c).- Edad y Sexo

d).- Ocupacién

e).- Lugar de nacimiento

f).- Fecha de Exp.

Motivo de la consulta

a).-

Emergencia

Alivio de una molestia
Corregir una condicién normal
Revisién medica odontolégica

Padecimiento Actual

Fecha de inicio
Sintomatologia
Localizacién

Curso del padecimiento
Terapeutica empleada
Causa probable

Sintomas Generales

a) -
b).-~

Fiebre

de exp.

Astenia (perdida o falta de esfuerzo)



c).-
d).-

Adinamia (Pérdida de esfuerzo)
Pérdida de peso.

Interrogatorio de aparatos y sistemas

a).-
b).-

c).-

Digestivo

Dolor Abdominal

Dispepsia (digestiéon dificil)

Nduseas y vémito

Anorexia

Pirosis (sensacién de ardor que sube del es-
tomago a la faringe).

Disfagia (dificultad al deglutir)
Caracteristicas de la evacuacién (si hay san
gre, moco diarrea, etc.)

Respiratorio

9):-
h).=

Respiracién bucal

Si tiene tos seca o espectorante y que clase
de esputo.

Epistaxis (sangrado por la nariz)

Disnea (dificultad en la respiracioén)
Cianosis (coloracién azul o lfbida en la -
piel por falta de oxigenacién).

Disfonia (trastorno de la fonacién)
Hemoptisis (expectoracién con sangre)

Dolor

Cardiovascul ar

a).-
b).-

c) -

Palpitaciones
Dolor Precordial
Cefalea recidivente



d).- Mareos y lipotimia
e).- Disnea de esfuerzo
Urinario

a).- Oliguria, disuria, poliuria, nictu-
ria

b).- Dolor lumbal

c).- Hematuria

Genital Femenino

a).- Menarguia (comienzo del ciclo mens-

trual)
b).- Ciclo menstrual
c).- Dismenorrea (irregularidad en la -

menstruacion y dolorosa).
d).- Leucorrea (flujo blanco y vaginal)-
e).- Si hay sangrado intermenstruales
f).- Abortos, embarazos, menopausia.

Nervioso

a).- Neuralgias
b).~ Par8lisis parestesias

c).~ Temblores, ausencia de suefio
d).- Cefaleas
e).~ Organos de los sentidos

Psicomdticos

a).- Personalidad

b).- Memoria

c).- Ansiedad

d).- Tensibébn nerviosa

e).- Excitabilidad, depresién



Hematopoyético

a) - Manifestaciones de anemia
b).- Tendencia hemorrégica

Antecedentes Hereditarios

a).- Padres, hermanos, cényuges, hi jos

b) - Sifilis, tuberculosis, diabetes

c).~- Cardiopatias, nefropatias

d).- Neoplasias, artritis, hemofilia

e).- Alergias, padecimientos, alcoholismo,
manf as.

Personales Patolé6gicos

a).~- Fiebre eruptiva

b).- Tuberculosis, paludismo

c).- Paréasitos intestinales

d).- Hemorragias

e).- Diabetes

f).- Cardiopatias, flebitis

g) - Epilepsia, crisis convulsivas.

I nspeccién General

a).- Forma de adaptarse al medio
b).- Edad cronolégica y aparente
c) - Expresién facial

d).- Conformacién, actitud

Exploracién |ntraoral

a).- Labios, lengua, piso de la boca
b) - Paladar y velo

c).- Maxilar y mandibula

d).- Regib6bn yugal

toxico



g).- Organos dentarios
h).- Oclusién
i), - Denticién

Tratamiento: Es el que se va a seguir para
la recuperacién del paciente.

- Prescripciones Operatorias.- Esto lo em--
plearemos, solo que tengamos que administrar far-
macos al paciente antes de la extraccion.

Complicaciones.- En este punto se anota--
ran los problemas que pueden surgir durante y des
pués de la intervencidn.



DIABETES

cQué es |a diabetes 7

La diabetes es una enfermedad determinada-
por la insuficiencia de insulina.

La insulina es una hormona producida por -
el pancreas de los humanos y de algunas especiés-
animales.Su accion principal consiste en favore--
cer la utilizaciédn del azutar de la sangre para -
producir energia y acumular reservas en forma de-
grasas.

Se dice que una persona es diabetica, cuan
do la insul ina que produce su pancreas es insufi-
ciente para utilizar el aztGcar (glucosa) en pro--
porcidn suficiente para mantener una cantidad nor
mal de glucosa en sangre. (La cifra normal de -
glucosa en sangre, cuando la persona estd en ayu-
nas es de 65 a 110 mgs. con la técnica de Somogyi
Nelson y de 80 a 120 mgs. con la de Folin-Wo).

Como se producen los sintomas de la Diabe-
tes ?

Al producirse insulina en cantidades insu-
ficientes, la glucosa de |la sangre aumenta y se -
elimina por la orina, arrastrando consigo agua en
proporciones variables.

Estos trastornos explican porque el diabe-
tico orina mucho, tiene sed exagerada y elimina -
azGcar por la orina (glucosuria). AdemaS, los te
jidos del organismo (mdsculos corazoh, higado), -
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privados de la cantidad habitual de glucosa, se -
ven obligados a quemar otras substancias para ob-
tener la energia que necesitan. Asfi, al faltar -
insul ina, el organismo recurre a sus reservas de-
grasa y protefnas. La utilizacidn de sus propias
grasas lo hace perder peso (sintoma frecuente de-
la diabetes con deficiencia importante de insuli-
na) y cuando €ste se prolonga acaba por perderse-
una cantidad importante de proteinas y el pacien-
te se desnutre.

Esta situacidn puede compararse a la de -
una caldera con 3 quemadores que tiene que produ-
cir una cantidad deterninada de energia (que se -
mide en calorias) y en la que al fallar un quema-
dor tiene que aumentar la flama de los otros dos.

En el diabético el quemador que falla es -
de la azlcar Estos defectos en la produccidn de -
energfa son los responsables en buena parte del -
cansancio y la debilidad que padece el diabético.

En resdmen, los sintomas mds importantes -
de la diabetes son:

Orina abundante (poliuria)
Sed excesiva (polidipsia)
Apetito aumentado (polifagia)
Pérdida de peso

Cansancio
Debi | idad

Tratamiento .- ( Generalidades )

El tratamiento del paciente diabetico no -
es siempre el mismo y puede cambiar al pasar el -
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tiempo o al presentarse cierto tipo de complica--
ciones; por ejemplo; infecciones o intervenciones
quirurgicas. El paciente que en un momento dado-
solo requiere dieta para su control puede |legar-
a necesitar insulina o hipoglucemiantes orales.

Por tanto, es necesario que todo diabético,
sea cual sea su tratamiento en el momento de la -
instruccidn, aprenda las bases para el empleo de-
la dieta, de los hipoglucemiantes, de la insulina
y del ejercito fisico.

Estas 4 medida constituyen, en efecto, la-
base de tratamiento de la diabetes.

Sin embargo, su empleo en cada caso varia-
con el tipo de enfermo diabético.

Diferentes Tipos de Diabetes.

a) La diabetes de tipo juvenil: Por lo-
general estos enfermos tienen las ca-
racterfsticas sig:

1).- Su péncreas produce muy poca o ningu
na insulina y no es estimulable por-
los hipoglucemientes orales.

2).- lInician con padecimientos, habitual-
mente, antes de los 30 afos de edad-
y con mucha frecuencia durante la pu
bertad.

3).- Son delgados.

4).- Producen cuerpos cetonicos con faci-
lidad, cuando se disminuye la canti-
dad de insulina.



Por estas razones su tratamiento requiere:

1.~ Administracidén de insulina

2.- Una dieta con numero de calorias i--
guales, o |ligeramente mayor al de -
las personas no diabéticas.

3.~ Una vigi lancia médica m&s estrecha.

b) La diabetes del obeso. Estos pacien~
tes, al contrario, se distinguen, por
las caracteri’sticas siguientes :

1.~ Su pdncreas produce insulina en can-
tidades variables pero que no basta-
para la cantidad de al imentos que, -
consume. Durante muchos afios de en--
fermedad el ofrgano es estimulable -
por los hipoglucemiantes orales, del
tipo de los sulfenilureas.

2, - Suelen iniciar su padecimiento des--
pués de los 40 afos.

3.~ Son o fueron obesos,

4.- Tienen muy poca tendencia a |la pro--
duccion de cuerpos cetonicos.

Por tanto, es frecuente que estos diabeti-
cos sean tratados con dietas de reduccidn, pucsto

que su insulina habitualmente es insuficiente pa-
ra un peso y dieta adecuada.

Diabetes Sacarina

Es una enfermedad metabdlica crénica, ca--
racterizada por deficiencia en el metabolismo de-
los carbohidratos y por disturbios en el metabo--
lismo de las proteinas y de las grasas.
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Clinicamente

Se observan hipoglucemia y glucosuria y en
el paciente tipico, los sintomas mds importantes-
son: pérdida de peso, poliuria, polidipsia y poli
fagia.

Etiologia

Es desconocida, sin embargo se acepta gene
ralmente que existe una deficiencia insulinfica, -
los factores predisponentes en el desarrollo de -
la diabetes sacarina son: la herencia, la obesi--
dad y la raza.

Suponiendo que ambos padres tengan diabe--
tes, todos los descendientes la padecer8n si vi--
ven lo suficiente.

Mani festaciones Cli‘nicas

El diagnéstico depende generalmente de los
siguientes datos del laboratorio: glucosuria e hi
perglucemia. El nivel de glucosa en sangre estd-
elevado durante el ayuno y en algunos casos dudo-
so se observa un tipo diabético de respuesta a la
tolerancia de la glucosa.

Otros datos incluyen hipercolesterolemia -
que puede ser de gran significancia en la evolu--
cion de la arterioesclerosis generalizada existen
te. En general son frdgiles los pacientes diabe-
ticos, son susceptiblies a las infecciones.

Los pacientes deabeticos no tratados pue--
den presentar acidosis y como que termina con la-
muerte.
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Cuadro Clihico

COMA DIABETICO. .- Se caracteriza por -~
sed intensa, poliuria, nauseas, deshidratacion es
tupor e inconsciencia. La acidosis procede al co-
ma por lo menos por varias horas y en la mayoria-
de los casos por varios difas. Los datos de gluco-
suria, y por hiperglucemia, cetonufia y disminu=-
cidon del poder de combinacidon del bioxido de car-

bono de la sangre ayudan a establecer el diagnds-
tico.

Los problemas dentales del paciente diabe-
tico son numerosos y para evitar complicaciones -
graves es necesario, en absoluto, la vigilancia -
médica. Las manifestaciones bucales son: reduc- -
cidn de la secrecidn salival, sequedad de la boca,
encias inflamadas, edematosas, rojas y dolorosas-
que se desprenden de los dientes, piezas mdviles,
enfermedades periodontales, que varia de la leve-
a grave y pérdida de hueso, susceptibilidad aumen
tada a las infecciones dentales y a la formacioh-
de absesos de todos los tipos y localizaciones, -
pericementitis aguda.

Tratamiento

Con insulina y con dieta bien controlada -
es generalmente satisfactoria. Al tratar al pa--
ciente debemos mantener durante siete a diez dlas
una dieta rica en protefnas y vitamfnas.

Consultaremos con un médico para controlar
las necesidades insulfnicas del paciente. Debemos
estar al tanto si hubiera un choque insulinhico, -
por hipoglucemia administrando epinefrina subcutg
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nea y glucosa por via bucal o intravenosa.

Diabetes Mellitus

Es una enfermedad metabdlica, cronica, he-
reditaria, caracterizada por una elevacidn de la-
glucosa en la sangre y la presencia del glucosa -
en la orina, que origina una alteracién concomi--
tante principalmente en la utilizacién de las pro
teinas y de las grasas.

Este defecto depende de una deficiencia, -
absoluta o relativa de la insulina, y puede ser -
originada por una produccion menor de la misma y-
por una disminucién de la actitud de esta hormona
producida en las células beta de los islotes de -
langerhans del pancreas. Existen ademds interre-
laciones funcionales de esta alteracidén metaboli-
ca con trastornos originados en el hfgado u otras
gla&ndulas endocrinas como la hipofisis suprarrena
les y las glandulas tiroides.

La diabetes Mellitus es una alteracidn del
metabol ismo que se hace extensible como resultado
de la accioh de diferentes factores ambientales -~
sobre una susceptibilidad hereditaria.

La causa de la aparicidn de la diabetes es
desconocida, se han mencionado varios factores -
responsables.

1.- Aplasia e hipoplasia congénita de los
islotes.

2.- Agotamiento, fatiga de los islotes -
productores de insulina por exceso de
de actividad.
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3.- Presencia de substancias antisulina -
los cuales pueden ser de naturaleza -

hormonal o antigena.

4.- Presencia de substancias diabetogenas

cuyo papel

en la diabetes humana no -
ha sido determinada.

Sintomatologfa de la diabetes Mellitus

a)

Piel: forunculos,

lizado en los genitales.
Boca: Piorrea albeolo dentario.
Intestino: Diarreas funcionales.

Dependiente del balance hi’
drico y salino perturbados
(consecutivo a la glucosu-
ria)

Balance energético negati-
vo (consecutivo a la gluco
suria mds calentamiento de
orina)

A la cual se suma depen- -
diendo del ritmo evolutivo
del proceso la sintomatolo
gfa de

Poliuria
Deshidratacidn

Polidipsia

Polifagia
Pérdida de peso
Detencion del -~
crecimiento.

Acidosis diabe-
tica

Lesiones degene
rativas.

Manifestaciones principales de la diabetes:

antrax u otros estafilococos.-

Prurito generalizado o especialmente loca-
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Aparato Circulatorio: Asociacidn de esclerosis -
vascular generalizada y de
coronariopatia.

Aparato Respiratoria: Tuberculosis Pulmonar, -
Bronconeumonia grangrenosa.

Sistema Nervioso: Neuralgias, Neuritis dolorosa,
pard8lisis facial y ocular seu-
dotabes.

Vista: Cataratas, retinopatia, irridociclitis, -
hipermetropia progresiva.

Genitales: Disminucidn, impotencia, Vulvitis, -
Cervicitis.

Diagndstico de diabetes durante el embarazo

1.- Es bastante numeroso el grupo de emba
razadas frente a los cuales el médico
se pregunta si puede existir diabetes.

2.- La glucosuria puede existir en el em-
barazo sin que la paciente sea diébe-
tica, pero también en una mujer con -
prediabetes.

La glucosuria solamente se hace aparente -
durante el embarazo.

3.- Debe tenerse presente el hecho de que
muchos aflos antes de la aparicibn de-
la diabetes pueden registrarse en la-
historia clfnica datos de anomalias, -
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como abortos, productos grandes, fe--
tos muertos, hidraminios y muerte neo
natal .

La historia clfnica con antecedentes-
de diabetes en la familia la existen-
de anomalias fetales, y la presencia-
de glucosuria durante el embarazo, -
son fuertes argumentos para sospechar
la presencia de diabetes.

En mujeres embarazadas normales es -
muy frecuente observar alteraciones -
en la tolerancia de la glucosa en las
determinaciones de glucocemia practi-
cadas, a las dos horas por lo que es-
necesario, durante el embarazo, hacer
curvas prolongadas a tres horas.

El embarazo constituye una de las me-
Jores indicaciones para practicar con
fines diagnésticos la prueba de tole-
rancia a la glucosa con cortisona.

Efectos de la Diabetes en el embarazo (cambios ma

ternos).

1, -

Lta frecuencia de toxemias en la enfer
medad diabética es mayor que en la em
barazada sin diabetes.

La frecuencia de hidramnios también -
es muy elevada.

La placenta presenta alteraciones del
tipo de microcapilares.
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Tambi€n se han observado depdsitos de
polisacaridos y proliferacién endote-
lial en los bazos placentarios.

Las alteraciones de generativas pla--
centarias originan disminucidn de la-
produccidén de extrogenos o progestero
na. Las cifras de eliminacidn urina-
ria del precnandiel son bajas y en re
lacidn con ello las concentraciones -
de gonadotropina carionicas en la orj
na estan elevadas.

Estas alteraciones son mds frecuentes
y mds graves cuando mds larga es la -
duracidén de la diabetes, y més acen--
tuadas son las lesiones vasculares ma
ternales.

En una mujer diabética, cuya diabetes
es de larga duracibn, que esta embara
zada o0 intenta embarazarse, es indis-
pensable hacer un cuidadoso estudio -
del estado vascular.

Si existe retinopatia albuminuria per .
sistente y calcificaciones arteriales,
en la pelvis, son pocas las posibili-
dades de que el embarazo |legue a -
buen término.

Por otra parte, debe recordarse que -
el embarazo acelera las alteraciones-
vasculares de la mujer diabética (re-
nales, retinianas).
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Cambios Fetales

1.~

Las anomalias son muy frecuentes en -
la diabética embarazada.

Ya mencionamos que, incluso muchos -
aflos antes de la aparicidn definitiva
se observan fetos patdlogicos.

Al nacimiento, los hijos de madre dia
bética tienen tendencia a tener un pe
so mayor. El exceso de peso es debi-
do fundamentalimente al almacenamiento
de hidratos de carbono y grasa.

La mortalidad fetal es elevada. Par-
ticul armente existen alteraciones me-
senquimatosas. Frecuentemente hay es
plenomegalia.

La Eritropoyesis es un allazgo comdn

5.-

Se ha observado hipertrofia e hiper--
plasia de los islotes pancredticos fe
tales muy probablemente debido a que-
la sangre hiperglucemica materna tras
porta mayor cantidad de glucosa al -~
producto estimulando asf los islotes-
pancredticos fetales. Probablemente -
estos productos |iberan mayor canti--
dad de insulina originando aumento en
el almacenamiento de carbohidratos y-
de grasas y en el momento del naci~ -
miento, al suspenderse el aporte san-
gufneo materno, pueden sufrir de hi--
perglusemia por suspenderse el aporte
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de glucosa.

La mortalidad fetal frecuentemente es
debida a acelectocia. allazgo usual-
es también la membrana hialfnica, ri-
ca en polisacaridos, fibrina y lipi=--
dos, de consistencia espesa, que se -
encuentra en los albeolos nulmonares.

La mortalidad fetal también puede de-
berse a inmadurez.

Como ya se menciono, la diabetes de -
larga duracidn origina graves cambios
vasculares, placentarios y mayores al
teraciones fetales.

La prolongacidn del embarazo también-
se acompafia de elevada frecuencia de-
anomalias fetales. Entre las 35y 36
semana de embarazo la mortalidad fe--
tal se duplica.

La muerte fetal también puede ser de-
bida a hipoglucemias, pos-partum (el-
feto tiene hiperplacia de los islotes
pancrefticos y aumento de produccioh-
de su insulina).
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HEMOF I LI A

Enfermedad transmitida por un gen especifi
co ligado al sexo, aparece en el vardn pero es -
trasmitido por la mujer. Es una enfermedad hemo-
rragica grave por la falta de coagulacion en la -
sangre. Se caracteriza por hemorragias prolonga-
das después de un corte o traumatismo, pero no -
por hemorragias expontaneas.

Actualmente se distinguen tres formas de -
hemofilia.

Hemofilia A que es el tipo cl8sico y mds -
frecuente caracterizado por la deficiencia de la-~
globulina, antihemofilica.

Hemofilia B denominada frecuentemente en--

fermedad de christ mas debida a la deficiencia de
un componente de la tromboplastina plasmatica y -
la hemofilia C debido a la deficiencia de un pre-
decesor de la tromboplastina plasmdtica.

Las hemofilias A y B suelen caracterizarse
por hemorragias intensas aunque hay casos en que-
son leves. La hemofilia C se acompaiia de hemorra
gias mucho menos importantes. La Ay B estan |i-

gados al sexo, que se presenta unicamente en los~
hi jos varones de las mujeres portadores del defec
to cromosomatico. En cambio la C no esta |igada-
al sexo y afecta tanto a los varones como a las -
mujeres.

La hemofilia se puede presentar en diver--
sas partes del cuerpo que son causadas como ya se
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di jo por algun traumatismo que puede dar origen a
una hemorragia mortal. En la articulacidon hemofi
lica por lo comin el codo o la rodilla se desarro
Ilan un proceso andlogo a la artritis cronica par
te de la sangre no es absorvida y ello provoca -
una proliferacion de la membrana sinovial y la -
erocioh del cartilago. El tiempo de coagulacion-
es muy prolongado que en ocasiones alcanza varias
horas.

Cuando a un enfermo hemofilico se le hace-
una pequefia punsién €n la piel, se observa que -~
sangra normalmente en la mayoria de los casos -
pues no existe trombocitopenia; son las plaquetas
las que taponean el orificio de esa punsidn. Cuan
do el coagulo se forma su retraccion es normal.

En la hemofilia el fibrinogeno, la protrom
bina y el calcio existentes en cantidades norma--
les. La tromboquinasa |iberada por las celulas -
histaticas es también normal, de modo que para de
terminar el tiempo de coagulacién es necesario to
mar |la sangre directamente de las venas evitando-
asi los li‘quidos histicos. El deficit escencial-
es el de un factor plasmatico necesario para la -
coagulacidn.

El tiempo de coagulacidn de la sangre de -
los pacientes hemofilicos puede conservarse en -~
muchos casos bastante cercano a |lo normal por in-
yecciones intravenosas repetidas con intervalos -
de 4 a 6 horas de volumenes pequefios como de 50 -
mililitros de sangre circulante normal.

En situaciones urgentes se usan preparados
de origen animal de factor VIll en cantidad sufi-
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ciente. La deficiencia de vitamina K origina la-
falta de formacion de protrombina que acompaia -~

Frecuentemente a deficiencias de factores de coa-
gulacién.

El recuento hematico en esta enfermedad -~
suele ser normal excepto en los casos en que una-
hemorragia grave a dado lugar a perdidas de san--
gre y anemia; El tiempo de coagulacidn es varia--
ble y prolongado; El tiempo de protrombinay el-
tiempo de hemorragia suele ser normales.

El examen de la boca del hemofilico que no
sangra no demuestra en general nada anormal, no -
existen signos clinicos demostrables que hagan -
pensar en la enfermedad. Es necesario interven--
ciones quirurgicas o bucales que pueden implicar-
la rotura de bazos sanguineos.

A continuacidn presentaré una clasifica- -
cidn de los trastornos hemorragicos en la boca, -
que son los siguientes:

1.- Enfermedades hemorragicas locales en-
la cual su naturaleza patologica lo--
cal particular le predispone a los -~
episodios hemorragicos; es decir las-
hemorragias son un fenomeno local y -~
no va ligado a un transtorno hemorra-
gico general.

a.- Tejidos inflamados, por ejemplo, gin-
givitis. aunque la hemorragia que -
acompafia @ la gingivitis suele ser mf
nima y de corta duracion, algunas ve-
ces es intensa y prolongada.
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Tumores muy vascularizados.- como -
gronuloma, hemangiomas, también son -
una causa frecuente de hemorragias -
prolongadas. Sus masas hacen promi--~
nencias en la cavidad bucal, exponien
dolas a las lesiones que devido a su-
gran vascularizacidn ocasionan con -
frecuencia la ruptura de numerosas ba
zos pequefios de pequefio calibre con -
la hemorragia consiguiente.

Tejidos traumatizados y heridas qui--
rurgicas~ la ruptura traumatica o -
quirurgica de grandes bazos es otra -
causa local de hemorragia bucal. Los
episodios hemorragicos de esta causa-
son a menudo graves y prolongados de-
vido al tamaifio de larupturay a las»
perdidas de sangre.

Purpuras Vasculares.- Cuyas manifes-
taciones son hemorragicas proceden de
un efecto de las paredes capilares y-
son responsables de menos episodios -
hemorragicos y de la cavidad bucal. -
Los signos clinicos bucales de las -
purpuras vasculares consisten en la -
salida de sangre de diferentes marge-
nes gingivales; Petequias, pequefias -
manchas rojisas hemorragicas; Placas-
purpuricas, pequefias manchas aplana--
das; Equimoticas placas de mayor tama
fio, planos de color purpurico; Vesicy
las ampoyas |lenas de sangre de dife-
rente tamafio. Ademds los signos buca
les se acompaiian a menudo de mani fes-
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taciones purpuricas aparecidas en la piel. Los =~
fenomenos hemorragicos de la purpura vascula son-~
devidos al aumento de fragilidad de los capilares
los que a su vez, pueden ser debido a alguna de -~
muchas enfermedades infecciosas (sarampién, difte
ria, escarlatina, fiebre tifoidea y otras) asf co
mo enfermedades generales graves. son causa por-
alergia o toxicidad medicamentosa, barbituricos, -
yoduros, hidrocarburos, minerales pesados y defi-
ciencia de vitdmina C.

Los episodios hemorragicos en la cavidad by
cal de los hemofilicos suelen caracterizarse por-
su intensidad, la hemorragia es profusa a veces -
masiva y prolongada. es evidente, por lo tanto -
que cuando se considere imprescindible alguna ex-
traccion o intervencién quirurgica bucal o paro .~
dontal es indispensable una consulta medica, ade-
mds |levarse a cabo la intervencidn en un hospi=-
tal bajo la vigilancia de un hematologo.

Tratamiento.- El tratamiento de los hemofilicos-
con hemorragias procedentes de algin punto de la-
boca comprende medidas generales y locales.

Entre las medidas locales es una hospitali
zacién durante la cual se administraran transfu--
ciones de sangre total o plasma congelado fresco-
para dominar la hemorragia y establecer medidas -
que promueban la coagulaciodn sanguinea. Las medi--
das locales son también muy necesarias aunque son
mds complementarias que fundamentales. Sin embar
go tienen gran valor las curvas comprensivas so--
bre aplicaciones locales de trombina u otros coa-
gulantes eficases. Algunos clinicos con ciertas-
teorias usan bandas especiales de goma a la apli-



27

cacion de complicados planos de transfuciones pos
toperatorios.

Por Gltimo explicare que accib6n tiene el -
anticoagulante en esta enfermedad.

Anticoagulante.-~ Al administrar anticoagu
lante se ocaciona hipoprotrombina que es la alte-
racidn de protrombina en el plasma. Se aprecia -
un efecto anticoagulante eficaz determinando el -
tiempo de protrombina a intervalos regulares.

En general la amplitud normal es de 13 a -
15 seg. y la amplitud conveniente con tratamiento
anticoagulante es de 22 a 35 seg., se mantiene la
amplitud modificando la dosificacidn del anticoa-
gulante. Es indispensable por lo tanto que se ob
tenga una anamnecia adecuada del tratamiento anti
coagulante en todas las enfermedades que presen--
tan episodios hemorragicos bucales y especialmen-
te antes de efectuar cualquier intervencion qui--
rurgica bucal en ellos. Cuando existen anteceden
tes de tratamiento anticoagulante, son necesarias
la consulta y cooperaciédn del médico. Generalmen
te un tiempo de protrombina de 22 a 28 segundos -~
constituye un riesgo mfnimo en las intervenciones
bucales o dentaria menores como extracciones, |os
tratamientos profilacticos o raspados periodonta-
les. Sin embargo cuando la intervencidn quirurgi
ca proyectada se considera moderada o importante,
(extracciones multiples, cirugia periodontal) in-
cluso un tiempo de protrombina de 25 segundos o -
mas, requiere una estrecha cooperacioh entre médi
co y odontologo. En estos casos puede ser aconse
jable reducir la dosificacién delanticoagulante o
incluso interrumpir su empleo durante uno o mls -
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di‘as, disminuyendo asi el tiempo de protrombina -
pero esto se debe hacer bajo la vigilancia que -
asiste al paciente. En ciertos casos especialmen
te cuando se produce un episodio hemorragico acti
vo e importante puede ser necesario los antidotos
o transfuciones de sangre. Puede constituir un -~
considerable peligro para el enfermo permitir que
el tiempo de protrombina desciende por debajo de-
20 segundos, por el riesgo de que se produzca ex-
pontaneamente un trombo y resulten serias compli-
caciones.



LEUCEMI A
CONCEPTO DE LEUCEMIA.- Llamada también LEUCOCIS.

Se define como una enfermedad de etiologia
desconocida y curso maligno. Se caracteriza por-
proliferacién incontrolada de las células de los~
6rganos hemacitopoyéticos y el tejido conectivo -
indiferenciado que posee capacidad hemoci topoyéti
ca en potencia. La hperplasia afecta selectiva--
mente a uno de los tres sectores del sistema hema
citopoyético: el Mieleideo, Linfatico y Reticulo-
histiocitario.

CLASIFICACION DE LAS LEUCEMIAS. - En las clasifi-
cacién de las leucemias se distinguen tres tipos-
fundamentales;

1).- Mieloides 2).- Linfatica 3) Monocitica

De acuerdo con el sector hemocitopoyético-
afectado por el proceso hiperplastico maligno. -
Son conocidos también con los hombres genéricos -
de: Mielosis, Linfadenosis y Reticulo Endotelio-
sis Leucémica. La forma tipica o genuina consti-
tuye la leucemia del sistema reticulohistiocita--
rio.

Suelen dividirse las Leucemias en: agudas,
sub agudas y crénicas; de acuerdo con el tiempo -
de sobrevida de los pacientes, desde que se descu
bren los primeros sintomas de la e fermedad. Con
este criterio puramente convencional, suele esta-
blecerse un plazo de tres meses para la forma Agu
da de un afio para las sub agudas, y de mas de un-
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afio para las formas crdnicas.

Las leucemias representan las discracias -
sanguineas en las cuales hay aumento de leucoci--
tos, especialmente de celulas inmaduras, en la mé
dula osea y por lo general en la sangre perifeéri-
ca. Cuando los neutréfilos estan afectados, la -
enfermedad se conoce como: " Leucemia Mielogena-
o Granulocitica ”. Las manifestaciones bucales -
en todo tipo de leucemias aparecen temporalmente-
en el curso de la enfermedad. Las modificaciones
bucales en los pacientes con formas crénicas no -
son especificas, en contraste con aquellos pacien
tes con leucemia aguda. Ha habido casos que por-
una simple hemorragia gingival el paciente acude-
al consultorio dental; sin que el problema lo ame
ritara; |legandose a complicar y en ocaciones has
ta se puede ocacionar |a muerte.

Por esta razoh para evitar problemas mayo-
- . A *
res necesario elaborar un buen diagnostico tempra
no de la enfermedad.

ETIOLOGIA DE LA LEUCEMIA.- No se conoce la etio-
logi'a de la leucemia. Es probable que exista al-
gin factor genetico que origine una predisposi- -
cidn especial para adquirir la enfermedad. No -
existe sin embargo, una prueba convincente de -
transmisioh de la leucemia por herencia. Las ma-
dres y padres leucemicos tienen hi jos sanos se ha
investigado la causa de?’la muerte en los descen--
dientes de muchos |eucemicos y se comprobo que -
ninguno padecia la enfermedad de sus padres.

Se ha confirmado ampliamente que las radia
ciones ionizantes constituyen un factor que con--
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tribuye al desarrollo de la leucemia. Se observa-
que los médicos es diez veces mas frecuente esta-
enfermedad que los radiélogos.

En el Japén, se comprobé que la frecuencia
de las leucemias era doce veces mayor entre los -

aabita tes de las zonas expuestas a los efectos -
e |la bomba atémica, que en el resto de la pobla-
ci1én.

LEUCEMIA MIELOIDE.

En este tipo de leucemia existe un aumento
en el namero de leucocitos de las series granulo-
siticas o mielogenas.

ETIOLOGIA. Es desconocida. Parece ser . -
que un contacto con fuentes de radiacién atémica-
aumenta la frecuencia de la leucemia.

. MANIFESTACIONES CLINICAS. Se conocen dos-
tipos de leucemias mieloide; a) La aguda b) La -

crénica. Presentan manifestaciones clinicas dife
rentes.

FORMA AGUDA. Aparece en cualquier edad, -
lo frecuente es que durante la juventud a la in--
ancia afecta al niio. El enfermo sufre_de ane--
mia que en general puede ser: ormocromica y Nor
moclitica; adem&s durante el curso de la enferme--
dad apreciamos trombocitopenia. EIl comienzo es -
brusco y durante los primeros sintomas se obser--
van malestares _de la garganta, jaquecas, palidez,
fiebre, petequias, anorexia y debilidad.

En_algunos enfermos hay l|linfadenopatia, he
patomegalia y esplenomega?la. Con frecuencia eT
diagnéstico de la leucemia mieloide crénica se de
be a la casualidad. El paciente se queja de fatl
ga crénica, pérdida de peso y de apetito, debili-
dad y dolor en el hipocondrio izquierdo.

Los sintomas y quejas pueden provenir de -
casi cualquier érgano, debido a las infiltracio--
nes celulares leucémicas.
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A medida que la enfermedad avanza hay au--
mento en el numero de formas inmaduras, se obser-
va también trombocitopenia y los estudios de la -
medula dsea ponen de manifesto hiperplasia y au--
mento de leucoblastos.

FORMA CRONICA. Aparece con mds frecuencia
que la forma aguda en un grupo de edad ma§ avanza
da, siguiendo un curso fatal desde un afo hasta -
en ocasiones quince aiios.

Los signos en la cavidad bucal estdn rela-
cionados con l|la trombocitopenia, infiltraciones -
leucémicas y otras alteraciones sangui‘neas.

En la forma aguda las papilas interdenta--
les estan agrandadas y se extienden en todas di--
recciones, el tejido gingival hipertrdfico puede -
alcanzar la superficie oclusal y llegar a cubrir-
los dientes. ,

Adem8s se aprecia en las mucosas una hemo-
rragia espont@nea y un continuo sangrado en capa.
Son frecuentes las ulceraciones y las necrdsis -
gingivales y en las mucosas 4reas de equimosis y-
petequias con un color que varia del rojo intenso
al rojo violeta.

La movilidad de los dientes se aprecia con
mas frecuencia en los pacientes con leucemia mie-
loide crdnica que en los que padecen la enferme--
dad aguda.

TRATAMIENTO. EI fosforo radiactivo y la -
radiacion diceminada del cuerpo son los tratamien
tos de eleccidn en la leucemia mieloide cronica. -
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Se han usado con cierto éxito el myleran. la 6- -
mercaptopurina, el uretano y la cortisona. Tam--
bieh son Gtiles los antibidticos y las transfun--
siones sanguflneas.

LEUCEMIA LINFATICA.

Se canoce también con el nombre de |euce--
mia linfobl&stica y linfadenosis.

ETIOLOGIA. Es desconocida, aunque algunos

investigadores la catalogan como la fase leucémi-
ca del linfosarcoma.

MANIFESTACIONES CLINICAS. La forma aguda.
Es una enfermedad répidamente fatal, que sigue un
curso de uno a tres meses en los pacientes no tra
tados y aparece con mds frecuencia en los varones
jévenes (de 1 a 6 afios). En la mayorfa de los pa
cientes se observan anemia, trombocitopenia, artral
gia, hemorragias espontlneas, fiebre y linfadeno-
patfa general izada.

LA FORMA CRONICA. De la leucemia |infati-
ca es mas comGn en edades avanzadas. La enferme-
dad tiene un curso variable y los pacientes pue--~
den vivir durante muchos afios sin tratamiento. La
alteracidn patoldgica mds importante es la inva--~
sidn de diversos drganos y tejidos por elementos-~
linfoides.

Las manifestaciones bucales en la |eucemia
linfdtica aguda son semejantes a las que aparecen
en la mieloide aguda. La encia estd hipertréfica,
ulcerada, dolorosa, edematosa y sangra fdcilmente.
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TRATAMIENTO. Los antibidticos y las trans
fusiones sangulneas ayudan a prolongar la vida -
del paciente con leucemia |linfdtica aguda. Con -
objeto de producir remisiones momentdneas se han-

utilizado los corticoesteroides, los antagonistas
del 4&cido fdlico, la 6-mercaptopurina y la azase
rina.

La radioterapia es el tratamiento de elec-
cion para la leucemia crénica.

LEUCEMIA MONOCITICA

Clinicamente este tipo de leucemia es me--
nos importante que las otras formas de leucemia y
menos comun.

ETIQLOGIA. Es desconocida.

MANIFESTACIONES CLINICAS. EIl curso de es-
ta enfermedad generalmente r§pido termina con la-
muerte unos seis meses después de que aparecen -
los primeros sfntomas.

Tempranamente se desarrolla anemia normoci
tica, normocrénica y trombocitopenia. A veces -
hay esplenomegalia y linfadenopatfa, pero no son-
tan frecuentes como la hepatomegalia.

Frecuentemente la boca muestra los prime--
ros sintomas de |la enfermedad con inflamacién e -
hipertrofia de la encla, formacidn de Glceras y -
tendencia hermorrdgica.

TRATAMIENTO. Es semejante al que se usa -
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para las otras formas de leucemia, con excepcidbn-
de la radioterapia, que tiene poco valor en este-
Caso -

LEUCEMIA ALEUCEMICA.

Lliamada también | infadenosis aleucémica.o-
mielosis aleucémica. Todos los tipos de leucemia
pueden pasar por una etapa en la cual el namero -
de leucocitos es normal y no se observan células-
i nmaduras en |la sangre periférica. Debe sospe- =
charse leucemia aleucémica en cualquier paciente-
con anemia normocitica asociada con leucopenia.

El examen de la médula 6sea es un procedi-
miento escencial para el diagndstico de las for--
mas de leucemia.

Es importante sefialar que algunos autores-
concideran que el sfndrome de Hedkin como una eta
pa aleucémica de una leucemia monocltica.

LEUCEMIA LINFATICA.

DEFINICION. Es una enfermedad que se ca--
racteriza por un aumento en el ndmero de finfoci-
tos y de los elementos linfocfticos de |la sangre-
y un aumento de tamafio del higado, de la mé&dula, -

de los huesos, de los bazos y de las glé&ndulas -
linf&ticas.

ETIOLOGIA. No se ha podido explicar la -
causa de esa enfermedad.
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SINTOMAS. La enfermedad se reconoce a me-~
nudo en las lesiones de |la boca que se asemejan a
las del escorbuto, a la purpura hemorrégica o la-
hipertrofia crdnica de la encia. Estas toman un-
tinte palido de color café, por lo general acompa
fado de una exsudacidn persistente alrededor del-
cuello de los dientes o de ulceraciones de la mem
brana mucosa.

El paciente pierde el apetito y baja de pe
so, dando por resultado el estado caquetctico. EI
examen de la sangre ayuda a confirmar el diaghos-
tico.

TRATAMIENTO. EI tratamiento es muy poco -
satisfactorio.

La mayorfa de los casos termina por la mur
te. En epocas recientes se han venido empleando-
roentgeneterapia y las transfusiones de sangre, -
que han sido utiles para detener el progreso de -
la enfermedad.

LEUCEMIAS AGUDAS

CONCEPTO GENERAL. Es un grupo bastante -
bien definido.

Patologi camente existe una concordancia en
tre las crdénicas y las agudas aunque estas ulti--
mas presentan particularidades clihicas y hemato-
l6gicas que las destacan. Las diferencias princi
pales consisten en la duracibédn y gravedad de la ~
enfermedad y en los caracteres celulares de cua--
diro hemdtico.
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En las leucemias agudas y subagudas exis--
te; como en las formas crénicas hiperplacia de -
los parénquimas hemocitopoyéticos y metaplacia de
las células del sistema reticulohistiocitario, pe
ro en las agudas la proliferacién celular suele -
ser m8s agresiva por su tendencia invasora o in--
filtrante.

FRECUENCIA, EDAD, SEXO. Las leucemias agu
das son muy frecuentes en los primeros afios de vi
da, contrariamente a las crénicas.

En los primeros afios de vida, el tipo de -
leucemia aguda dominante es la |linfdtica; a par--
tir de los diez afos comineza a aumentar la inci-
dencia de Jla leucemia mieloblastica, la monociti-
ca es la menos frecuente.: Como en todos las |eu-
cemias, predomina también la forma aguda en el se
x0 mascul ino.

SINTOMATOLOGIA. Es la misma en las tres -
variedades de leucemia aguda. La mielosis |eucée-
mica aguda, como la linfadenosis aguda, ataca pre
ferentemente a los nifios. Es una enfermedad de -
iniciacién grave y curso ripido.

MIELOSIS ERITREMICA AGUDA
(ENFERMEDAD DE GUGLIELME)

Es una enfermedad del sistema mieloideo si
milar, en lo escencial, a la mjelosis leucémica.-
La diferencia consiste en que |a forma eritrémica
se afecta selectivamente el organo eritrocitico, -
mientras que el granulocitico y megacariocftico -
no se alteran, e inclusive a veces presentan un -
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estado hipoplésico.
ETIOLOGIA. Es desconocida.

PATOLOGIA. La médula 6sea se encuentra en
intensa actividad hemocitopoyética con hiperpla--
sia acentuada del tejido eritroblastico cuyas ce-
lulas exceden considerablemente en cantidad a las
del tejido leucoblastico. En las células de la -
progenieeritrocitica se encuentran todas las ati=
picas sefialadas en la citologia de las leucemias-
agudas, tales como el gigantismo celular, polimor
fismo nuclear, poliploidia, alteraciones del volu
men de los nucleos, asincronismo de maduracion nu
cleocitoplasmatico mitosis atipicas, etc.

Existen tambieén focos de eritropoyesis ex--
tra medular, en el bazo, en el higado, rifion, a--
drenales, pdncreas, meninges, etc.

CUADRO CLINICO. Es similar al de las leu-
cemias agudas. '

A la palidez intensa de la piel de las mu-
cosas se asocia la esplenomegalia, y hepatomega--
lia, discreta,

CUADRO HEMATICO. Presenta una anemia gra-
ve progresiva y refractaria a todo tratamiento, -
por lo comuh de carécter normocitico con marcada-
aniso y poiquilocitosis.

La cantidad de eritrocitos y normoblastos-
puede alcanzar varios miles por milimetro cubico.
Los reticulocitos estah por lo comin aumentados. -
Los leucocitos est&n cumunmente disminuidos o en-
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cantidad normal. Las plaquetas estdn disminuidas.
La bilirrubina de accidn indirecta suele sobre pa
sar algo los valores normales.

EVOLUCION Y PRONOSTICO. Es similar al de-
la mielosis eritremica al de la leucemia. A medi
da que progresa la enfermedad se intensifica la -
anemia y las hemorragias.

LEUCEMIA MONOCITICA AGUDA

Esta forma de leucemia es menos frecuente-~

que la mielosis y la linfadenosis y se observa en
todas las edades, desde el primer afio hasta los -
ochenta afos. Afecta por igual ambos sexos.

Las alteraciones anatdmicas, en los casos-
tipicos, consisten en una hiperplasia de las célu
las reticulares de los gangleos |linfdaticos, ba:zo,
médula osea. La extructura de los 6rganos se al-
tera totalmente y presenta el aspecto histopatold
gico del retfculosarcoma.

CUADRO CLINICO. Es similar al de todas -
las leucemias agudas, del que solo se diferencia-
ria por una proporcién mds acentuada de estos pa-
cientes a la gingivitis hemorrdgica y a la estoma
titis Glceronecrotizante.

CUADRO HEMATICO. Se encuentran las altera
ciones comunes a todas las formas de leucemia agu

da. La cantidad de eritrocitos estd muy disminui
da, siendo frecuente cifras entre uno y dos millo
nes. La cantidad total de leucocitos varia de -

veinte mil a cuarenta mil por mil imetro cibico. -



41

En el cuadro leucocitario de la leucemia monociti
ca genuina a tipo Schilling, predominan los mono-
citos, cincuenta a ochenta por ciento con todos -
los carécteres morfoldgicos de esta cé€lulas.

Existen tambié€n monocitos atipicos con nu-
cleolos y sin granulaciones atfpicas con nucleo~-
los, y sin granulaciones citoplasmaticas, que sue
len considerarse como monoblastos.

EVOLUCION. Es igual a la de toda leucemia
aguda. El enfermo empeora progresivamente dia a-
dia, y la anemia y las infecciones interrecurren-
tes conducen a la muerte en el plazo de pocas se-
manas .

EVOLUCION Y PRONOSTICO DE LAS LEUCEMIAS A-
GUDAS. El curso habitual de la leucemia aguda en
todas sus variedades, se caracteriza por un empeo
ramiento r8pido y progresivo de las condiciones -
del paciente. La anemia se intensifica cada dfa-
que transcurre y aparecen miltiples alteraciones-
funcionales condicionadas en gran parte por la a-
noxia.

DIAGNOSTICO DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS. En -
los casos tfipicos de la leucemia aguda, la pali--
dez cut@neo mucosa intensa y rapidamente progresi
va y las hemorragias constituyen los fndices cli-
nicos orientadores mis importantes para el diag--
noéstico. Las formas aleucemicas pueden presentar
dificultades para el diagnéstico que se elimina -
con la biopsia de la medula osea.

DIAGNOSTICO DE LA LEUCEMIA MONOCITICA. Se

hace flcilmente en los casos muy tfpicos con el -
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examen clinico y hematoldgico.

DIAGNOSTICO DE LA MIELOSIS ERITREMICA. Se
funda en el hallazgo de un cuadro hemético perife
rico con eritroblastemia, anemia grave y tromboci
topenia. La biopsia revela una medula 6sea con -
el proceso hiperpldstico, anapldstico maligno, ca
racteristico de la leucemia aguda, que afecta se-
lectivamente al tejido eritropldstico.

TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIAS AGUDAS

Hasta hace pocos afios no existian medios -
para el tratamiento de la leucemia aguda; en la -
actualidad con el empleo de las hormonas cérticoa
drenales, los antimentabolitos, los antibi8ticos-~
y las transfusiones se posee arsenal terapéutico-
que si bien no ha modificado el prondstico de es-
ta terrible enfermedad rinda al médico recursos -
para hacerla ma§ soportable.

La radioterapia y los radioisdtopos estan-
contraindicados en la leucemia aguda. La necesi-
dad de latransfusioh es inevitable en todos los -
casos de leucemia aguda, el voldmen término medio
de sangre conveniente en el adulto, es de cuatro-
cientos centfmetros cdbicos; y en el nifio de quin
ce a veinte centfmetros clbicos por kilo de peso.
Se ha utilizado también el procedimiento de lare
novacidn total de la sangre o exangineo-transfu--
sién.
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No se concoce como actuan |as hormonas para de--
tener el proceso hiperpl8stico leucémico. En -
cuanto a los antimetabolitos su principal accidn-
consiste en un bloqueo de la sintesis de los dci-
dos nucleicos, con lo que se dificulta o inhibe -
la divisioh celular.

CDRTIéDNA Y CORTICOTROPINA (ACTH). Llos es
teroides cdrticoadrenales y la corticotropina son
eficases en la leucemia aguda y especialmente en-

los niflos. La cortisona se prescribe en cantida-
des diarias de doscientos a trecientos miligramos
repartidas en cuatro o seis dosis. Con los deri-

[ ”

vados de la cortisona la ” Prednisona ” vy ” Pre~--
dnisolona ” se emplean dosis mucho menores de -
treinta a sesenta miligramos.

El efecto de las hormonas no es tan regu--
lar ni completo en la mielosis y resulta ineficaz
en la leucemia monocftica.

La retencion de sodio se combate con el ré
gimen hiposbédico y las pérdidas de potasio se nue
tralizan con alimentos ricos en este mineral (si-
trus, caldo, carne).

CORTICO TROPINA. (ASTH). ActGa en forma -
similar a la cortisona y sus derivados. En casos
muy graves y cuando no aparecen los resultados es
perados con las hormonas por vi‘a bucal, se inyec-
tan lentamente por vfa venosa de veinte a cuaren-
ta unidades de cdrticotropina o de cien a ciento-
cincuenta unidades por vfa intramuscular reparti-
das en cuatro dosis.
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ANTIFOLICOS. (Antagonistas del acido fdli~

co). Despuds de muchas pruebas con los antiféli-
cos, se han seleccionado dos para el tratamiento-
de la leucemia aguda; y especialmente uno de -

ellos, la "Amethapterina”. (Acido-4-aminoptereil-
glumatico) y la "Aminopterina”; es sumamente tdxi
ca a pesar de su eficacia probada, lo que consti-
tuye una desventaja y hace peligroso su empleo.

La “Amethapterina”, en cambio es muy efi--~
caz y bien tolerada. Se administra por vfa oral-
en dosis diarias de 2.5 mg., en los niflos y 5 mg.,
en los adultos. Estas dosis se mantienen hasta -
que se obtiene una remisién clihica y hematologf-
ca.

Los efectos téxicos colaterales de la ame-
thapterina son de naturaleza benigna y consisten-
en urticaria o eritema simple. Pueden a veces '~
ser md8s graves y manifestarse por una accion de--
presora medular con trombocitopenia o anemia -
‘aplastica y hemorrdgias.

ANTIMETABOLITOS PURINICOS. Son substan~ -
cias (purinas y pirimidinas), que actuan como vi-
mos, inhibiendo las sfntesis de los nucl€icos cu-
yo metabolismo es muy activo durante la cariocine
sis. En un cincuenta por ciento de los casos de-
leucemia aguda tratados se obtienen mejorias de -
los cuales un veinticinco por ciento alcanzan una
remisién completa. Los resultados terapéuticos -
son mejores en el nifo que en el adulto y en la -
leucemia linfdtica que en las otras formas de |a-
leucemi a.
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En el unhico antimetabolito que hasta ahora
resulta eficaz en la leucemia monocitica. La do-
sis diaria de mercaptopurina es de 2.5 mg. por ki
lo de peso corporal, pudiendo aumentarse hasta -
5 mg. en caso necesario.

RESUMIENDO. Parte de lo expuesto sobre -
las indicaciones de las hormonas y los antimetabo
litos, diremos que para nifios y adultos, jovenes-
o viejos si. hay hemorragias se debe comenzar con-
el tratamiento hormonal, las transfusiones y los-
antibibdticos. En los niflos en estado no muy gra-
ve y sin hemorragias se empezard con amethopteri-
na o con la convinacion de esta Jltima y la azase
rina.

En adultos joVenes o viejos que no sangrén
la mercaptopurina es la droga de eleccidn.

LEUCEMIAS CRONICAS

Se describen por separado las tres formas-
de leucemias crénicas porque cada una tiene sus -
pecul iaridades clfnicas hematologicas y de evolu-
sionh aparte de las diferencias de tratamiento.

MIELOSIS LEUCEMICA CRONICA

Se manifiesta habitualmente por esplenome~
galia e intensa leucocitosis con c€lulas inmadu--
ras de las progenies granulociticos, entre las -
que predominan mielocitos y metamielocitos (leuce
mia mielocftica).
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ANATOMIA PATOLOGICA. La médula dsea de to
dos los huesos presenta un color gris rojizo, de-
bido a la intensa actividad hemocitopoyctica; se-
observa casi siempre focos aislados de eritropoye

sis activa. A menudo hay un aumento notable de -
los megacariocitos contrariamente a lo que acurre
en las leucemias agudas. El bazo siempre esta -
aumentando de volumen y de consistencia, por lo -
general pesa de mil quinientos a cuatro mil gra--
mos pero en algunos casos |lega hasta diez kilo--
gramos.

El hi'gado también est8 aumentado de volu--
men y de consistencia.

En el rifidn suele encontrarse una infiltra
cidn difusa de c€lulas mieloideas en la zona cor-
tical y en el hilio.

CUADRO CLINICO. (Forma de iniciacidn). La
enfermedad se inicia en forma lenta e incidiosa. -~
la forma de indicacidn clinica mds comin es aque-
Ila en la que el enfermo o el médico descubre la-~
esplenomegalia sea por el tumor o por las moles—--
tias que ocasiona. Algunas veces la anemia o el-
decaimiento fisico son los sintomas iniciales.

Existen otras formas de comienzo mds raras
por ejem: enflaquecimiento intenso acompanado de-
sudores profusos, astenia, taquicardia y aumento-

de la temperatura corporal, lo que se interpreta-
a veces erroneamente como un proceso de tuberculo
sis. Otras veces constituye el signo inicial las

hemorragias cutaneas, nasales, uterinas, gas- -
trointestinales, renales etc,
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CUADRO HEMATICO. Eritrocitos y hemoglobi-

na, la cantidad de estos elementos al principio -

puede ser normal y aln mayor. Lo habitual es la-
existencia de anemia en grado variable, que se in
tensifica con el progreso de la enfermedad. Los—

leucocitos estah muy aumentados, los valores de -
200 a 300,000 por mm clibico. Al principio de la-
enfermedad predominan los metamielocitos y mielo-
citos cuya cantidad oscila entre 10 y el 50%; hay
un aumento absoluto de los cosin6filos y basofi--
los. Ehrlich Ilamé la atencidn sobre esta basofi
lia, considerdndola como un fenohmeno frecuente en
la mielosis crdnica, que no se observa, con tal -
intensidad en ninguna otra enfermedad.

Los monocftos pueden estar aumentados, so
bre todo al principio pero disminuyen mucho al -
final. Los linfocitos est8n muy disminuidos en -
su cantidad relativa.

Las plaquetas aumentan a veces en cantidad
extraordinaria, al principio de la enfermedad.
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MIELOSIS ALEUCEMICA

En el curso de la mielosis crdnica comin -
pueden aparecer fase de caracter transitorio, -
en las que disminuye mucho la cantidad de leucoci
tos y las células inmaduras.

CLINICAMENTE. La mielosis aleucémica re--
produce todos los signos fundamentales de la for-
ma leucémica. En el cuadro hematico se caracte--
riza por una cantidad de leucocitos normal o infe
rior a lo normal. Hay anemia de intensidad diver
sa.

La anatomfa patologica revela alteraciones
identicas a las observadas en la mielosis leucémi
ca tipica, con hiperplasia del tejido mieloideo.-
La mielosis aleucémica suele ser 'de mds |arga du-
racién que la forma leucémica.

MIELOSIS ERITREMICA

( ENFERMEDAD DE GUGLIELMO )

En esta enfermedad predomina (o es casi ex
clusiva) la hiperplasia del tejido ehutroblastuco,
e inclusive puede haber hipoplasia en los secto--
res granulocftico y megacariocftico.

EVOLUCION Y PRONOSTICO. EI curso es siem-
pre fatal, la muerte sobreviene en un plazo que -
osci la entre tres o cuatro afios a contar desde la
aparicidn de los primeros si'ntomas.
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Entre las complicaciones habituales de la-
enfermedad figuran los infartos del bazo, las -
trombosis y las hemorragias.

Son particularmente graves las hemorragias
del sistema nervioso. La mayorTa de las enferme-
dades termina con anemia grave y con caquexia.

DIAGNOSTICO. En su forma tfpica se hace -
mas facflmente, el reconocimiento de la esplenome
galia impone el examen de la sangre con la que se
descubre la enfermedad.

Por lo comun se confirma la existencia de-
la leucemia con el examen del hematocrito, al ob-
servar el aumento notable de la capa blanquecina-
correspondiente a los leucocitos que no es mayor-
de Imm en cantidades normales.

LINFADENOSIS CRONICA

Es la menos agresiva de las |leucenmias. -
Afecta preferentemente a personas de edad avanza-
da y tiene a menudo un curso prolongado que en mu
chos casos sobrepasa los 10 afios y algunos los 20.
Se caracteriza "Histologicamente” por una hiper--
plasia difusa del tejido linfatico normal o infil
tracibn celular linfdtica de casi todos los 8rga-
nos de la economfa. Hay siempre linfocitos rela-
tiva y absoluta.

El mayor ndmero de casos de |infadenosis -
cronica est8 comprendido entre los 40 y 70 afios.-
En la linfadenosis como en la mielosis predomina-
el sexo masculino.
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ANATOMIA PATOLOGICA. Los ganglios |infati
estdn aumentados de volumen, al corte presentan -
un color gris rojizo y a veces unas zonas hemorra
gicas. El examen microscépico revele una altera-
cién total de la arquitectura, con desaparicidn -
de la diferencia entre la substancia cortical y -
medular.El timo es también a menudo asiento de. hi
perplasia linf8tica. El bazo esta aumentado de -~
consistencia y de volumen. La médula dsea presen
ta siempre alteraciones.

Hay médula activa en todos los huesos y -~
gran parte es de tipo linf8tico. El higado estd -
siempre aumentado de volumen y presenta miltiples

nddulos linf&ticos alrededor de los bazos del sis
tema porta.

CUADRO CLINICO. En muchos casos se descu-
bre la enfermedad al hacer un examen de sangre de
rutina. En la forma de linfadendsis que cursa -
con el cardcter benigno durante mucho tiempo, y-
en la que aparece, o se hacen ostensibles, tardfa
mente las manifestaciones clfnicas de la afeccién.

Con menor frecuencia se inicia el cuadro -~
climico con sintomas generales tales como fiebre,
anemia grave, decaimiento general.

CUADRO HEMATICO. Los eritrocitos y la he-
moglobina se mantienen dentro de sus | i'mites nor-
males por un tiempo bastante largo, esto es debi-
do en parte a que |la metaplasia o infiltracién -~
linfdtica de la medula ©sea puede ser tardi@ o po
co extensa.

La alteracién caracteristica y canstante -
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del cuadro hemdtico es la linfocitosis absoluta o

relativa. La cantidad de leucocftos estd por lo
comuh aumentada. Valores entre 50 y 100,000 por-
mm cubico. Existe una notable dnsmnnucnon porcen

tual de los granulocftos, aunque la cifra absolu-
ta sea normal.

Los monocftos no se alteran. En peribddos-
avanzados de la enfermedad hay siempre tromboci to
penia.

DIAGNOSTICO. Se hace en una forma casual-
en una proporcidédn elevada de casos, por un examen
de sangre de rutina o con motivo de alguna afec--
cidn concomitante. La simple observacién del he-
matocrito revela a menudo el diagndstico de Ieuce
mia al comprobarse el aumento considerable de |a-
columna correspondiente a los leucocitos.

LEUCEMIA MONOCITICA CRONICA.

Es la menos frecuente entre las leucemias-
crénicas.

La edad de los pacientes estd comprendida-
entre los 15 y los 70 afios. La enfermedad presen
ta su mayor incidencia después de los 40 afos. -
Predomina en el sexo masculino.

ANATOMIA PATOLOGICA. La mé€dula 6sea puede
ser de aspecto normal al principio de la enferme-
dad, aunque comunmente se encuentra una disminu--
ciébn de las células de la pregenie eritrobl&stica.

Reviste especial interds las alteraciones-
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del reti‘culo puesto que se considera a esta enfer
medad como’' la forma leucémica de la leucosis del-
sistema reticulohistiocitario cuya forma aleucémi
ca serfa la reticulosis histiocitica o enfermedad
de Leter-sive.

CUADRO CLINICO. En la mayorfa de los ca--
sos de leucemia monocitica crdnica existe una fa-
se preleucémica que puede durar varios afios, exis
te anemia progresiva y refractaria a toda terapeu
tica.

CUADRO HEMATICO. La anemia es un signo -
constante, es una anemia normo o macrocltica. EI
cuadro leucocitario se caracteriza en la mayoria-
de los casos, por leucopenia que afecta al sector
granulocitico. Al final de la enfermedad suele -
desarrol larse la fase leuceémica y es cuando apare
ce la leucocitosis monocf{tica.

DIAGNOSTICO. Es muy diffcil en el perfodo
preleucémico, en el que a menudo se llega solo al

diagnéstico de anemia aplaStica, de causa desco-
nocida.

Cuando existe infiltracibn monocftica de -
la mé€dula dsea es mas diffcil el diagnéstico. -
Ocurre lo mismo cuando hay monocitosis intensa pe
riférica. En cualquier perfodo del curso de esta
enfermedad puede presentarse el signo de hiperes-
plenismo, anemia, leucopenia, esplenomegalia y mé
dula ®bsea normal.

RESUMEN. Las leucemias reunen todos los -
requisitos fundamentales para ser considerados co
mo una neoplasia con modalidades propias de desa-
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rrollo y difusidn derivadas de las caracteristi--
cas bioldgicas y prospectivas de las c¢élulas que-~
las originan. Asi como en las neoplasias hay gra
dos diversos de malignidad y posibilidades de -
transformacidn de una forma benigina en maligna, -
las leucemias crénicas constituirfan un proceso -
de relativa benignidad en cuanto a su evolusién -
temporaria, aunque maligno en lo tocante en su -
evolucién definitiva. En cambio, las formas agu-
das se inician y evolucionan con el carfcter de -
una neoplasia maligna.

Otro aspecto interesante de la patogenia -
de las leucemias es el relativo a los factores de
terminantes de los estados aleucémicos. En estos
casos, no obstante la intensa hiperplasia hemoci -
topoyetica existente en los tejidos, pasan pocas-
celulas a la sangre; parece que hubiese cierta es
pecie de bloqueo cuyo mecanismo se desconoce.
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ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES ESTERIOESCLEROSIS .

Primero hay que determinar su etiologia, -
sus cambios definir anormal idades fisiolbégicas, -
valorar el remante de capacidad funcional del co-
razén. Estos factores son los que nos definen el
diagnéstico de la enfermedad vascular. La etiolo
gfa de la edad del paciente; el 20. y 30. se pue-
den identificar con estudios radiogréficos y elec
trocardiogramas asi como también la exploracién -
fisica. Hay cuatro manifestaciones en esta enfer
medad y son: disena, fatiga, dolor precordial vy
palpitaciones y “edema”.

La disnea es la dificultad para respirar, -
es la manifestacién de insuficiencia cardiaca iz-
quierda que se expresa por congestién pulmonar, -
por represa sangufinea, debido a la incapacidad -
del ventriculo desfalleciente de expulsar total--
mente su contenido,

La disnea puede ser de grados variables, -
grados ligeros de insuficiencia cardiaca se acom-
pafian de grados |igeros de disnea y grados avanza
dos de insuficiencia cardiaca izquierda, se acom-
pafian de disnea de gran intensidad; la disnea sue
le ser de tipo progresivo, la progresividad gra--
dual de éste sintoma es uno de los datos més im--
portantes para considerar a la disnea de origen -
cardiaco.

FATIGA. Desaparece con el resposo se ob--
serva frecuentemente en estados de insuficiencia-
cardiaca. Causas extra cardiacas que producen fa
tiga, procesos infecciosos, anemia, intoxicacién,
cualquier padecimiento debilitante,
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DOLOR PRECORDIAL. Pueden ser caracteristi
cos la angina de pecho ¢ infarto del miocardio. -
Sc debe observar su i1dentificacion, localizacion,
factores atenuantes que frecuentemente hay que -

diagnosticar al enfermo. Extra cardidcos proce--
sos que provocan dolores toraxicos, desgarramien-
tos musculares. El dolor precordial se irradia -

al brazo izquierdo, cuello y mandivulia.

PALPITACIONES. Consisten en percepciones-

cardiacas en forma enérgica o irregular.
.

Otros signos fisicos de cardiopatias es el
hacer la exploracidén fisica. Uno de los signos -
cs el edema que aparece en las regiones maleola--
res y en las piernas. En pacientes que se encheg
tran acostados se presenta en las regiones gli- -
teas, sacra y posterior del muslo.

CIANOSIS. Puede ser central o periférica.
La central es a consecuencia de una baja desatura
cion de sangre arterial se presenta en la membra-
na mucosa, en la encia por la parte lingual. La-
periférica con saturacién normal de oxigeno arte-
rial aparece en las ufias y pulpejos. Obedece a -~
un retardo en Ia circulacién através de los le- -
chos vasculares periféricos que permite una mayor
liberacidn de oxigeno en esos territorios.

SOPLO. Es todo sonido suave que se persi-
be por oscultacién en diversas regiones del cuer-
po cas'i siempre es patoldgico y que recuerda el -
sonido producido al proyectarse através de un tu-
bo el aire de la expiracion.
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CLASIFICACION FUNCIONAL DE LAS ENFERMEDADES CAR--

DIACAS.

S

No tienen disminucion en su actividad
. . - ¢
fisica. No se produce ningun sintoma.

Ligera disminucion en la actividad fi
sica. No hay malestar durante el re-
poso puede provocar palpitaciones, -
disnea y dolor.

. » . . v . . [
Ligera disminucion en la actividad
. . . < [
sica. No se produce ningun sintoma.

Existe marcada disminucion fisica. No
existen molestias durante el reposo.-
Se presenta fatiga con una actividad-
mayor que la natural dolor y palpita-
ciones.

I ncapacidad para desarrollar cual- -
. . . ra . .

quier actividad fisica, molestias y -
o . . . . i

sintomas de la insuficiencia cardiaca.

Aun en reposo hay insuficiencia car--

diraca. Al menor esfuerzo se aumentan

los sintomas. ‘

ENFERMEDAD DEL APARATO CARDIOVASCULAR

ANOMALIAS CONGENITAS. Algunas personas -
que nacen con algun defecto del corazon se dicen-
que estan afectadas por una anomalia congénita. -
Puede ser incluido en fuerzas dinamicas y muchas-
ofras causas en su etiologia.
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Las anomalias se pueden clasificar en:

.- EN EL LADO DERECHO.- Efgtenosis de la
arteria pulmonar.

2.- EN EL LADO I1ZQUIERDO.- Coartacion de

la aorta, estenosis de |a aorta.
.- ACIANOTICOS.

a) Comunicacion interauricular.
b) Persistencia del conducto arterioso.
c) Comunicacion interventricular.

2.- CIANOTICOS.

a) Tetralogia de Fallot,
b) Estenosis de la arteria pulmonar.
c) Sindrome de Eisemmrger.

Puede haber muchas mas enfermedades pero -
las anteriores pueden ser las mas comunes. La -
mayoria tienen que ser tratadas quirurgicamente.

Del tipo acianética existe comunicacion en
el corazon. Del tipo cianotica del lado derecho-
a izquierdo hay baja en el oxigeno y provoca la -
ciandsis.

ENDOCARDITIS BACTERIANA

Es una inflamacion del endocardio produci-
do por bacterias en estudios hechos por endocardi
tis bacteriana, el 507 es atribuido a una conse--
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cuencia de un foco dental de infeccion.

A sido separado en dos formas, aguda y sub
aguda. Aguda, es causada por microorganismos del
estafilococos y neumococos. Subaguda, por estrep
tococos no hemoliticos y mds especificamente es--
treptococos viridians.

ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA

Infeccion de curso répido que puede implan
tarse en v@lvulas normales o anormales generalmen
te a consecuencia de una septicemia o bacteremia-
severa consecutiva a infecciones, por ejem. una -
neumoni’a neumocoxica y en algunos casos es compli
cacion de cirugfa en tejidos infectados. Los gér
menes que ocaciona son del tipo estafilococos, -
neumococos o algunos gérmenes no muy frecuentes.-
Producen nodulos friables de gran tamaiio, embo- -
lias severas con formacidn de abcesos y ademds -
perforacidn desgarramiento, destruccién rapida de
las valvulas afectadas.

ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA

Es una infeccion bacteriana latente del en
docardio que se instala en una cardiopatia conge-
nita o reumatica usualmente preexistente. Alte--
racidn inicial es la bacteremia cuyo origen puede
ser una infeccidn respiratoria o en tratamientos~
dentales en algunas ccaciones no se puede identi-
ficar el origen de la infeccidn. Se establece la
infeccidn en la superficie cicatrizada de las v&l
vulas mitral y aértica y a medida que las bacte--
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remia se multiplican.

La vdlvula afectada se deforma gradualmen=-
te en las superficies afectadas se depositan fi~-
brina y plaquetas, las cuales forman trombos que-
aparecen como nddulos de consistencia friables f§
cilmente despegables.

Estos trombos pueden desprenderse y tras!a-
darse en cantidad de émbolos al cerebro o arte- -
rias periféricas a diversos 6rganos.

SINTOMATOMATOLOGIA. Es igual para los dos
tipos. En la aguda los sintomas san mds intensos
y mas severos. Se presenta fiebre aunque puede -
haber periodos afebriles junto con 'la fiebre; se-
presenta malestar general, anorexia, perdida de -
peso, dolores musculares, dolores de articulacidn,
tumefaccidn y enrrojecimiento de las articulacio-
nes. Alteraciones visuales de aparicién subita, -
petequias, .sintomas de ‘insuficiencia . cardiacas y-
debido a la formacidn de trombos se colocan en di
ferentes partes como por ejemplo hay dolor en el-
abdomen. La aparicidn de soplos cardidcos. Para
tomar en cuenta el diagnostico es necesario tomar
el hemocultivo.

Las complicaciones son a consecuencia de -
los trombos como embolias arteriales periféricas-
que pueden ocasionar hemiplejia, infarto Mesente'-
rico renal, desplénico. Insuficiencia arterial -
aguda de alguna extremidad, insuficiencia renal, -
anemia y formacion de abcesos metastd@sicos se pre
sentan en |la aguda,

Las maniobras dentales pueden ocasionar en
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docarditis bacteriana como extracciones, trata- -
mientos paradontales, tratamientos endoddncicos.

TERAPIA PROFILACTICA ANTIBIOTICA. Esto se
puede indicar a personas que estdn enfermas del -
corazon cuando se les va a hacer tratamiento den-
tal. El antibibético de eleccion es la penicilina
de 800,000 unidades de penicilina procaina al dfa;
uno o dos dfas antes de la intervencion, el dia -
de la intervencién una hora antes se aplicara’una
dosis de 800,000 unidades de penicilina procaihi-
ca y uno o dos dfas después de la intervencidn se
aplicaré penicilina procainica de 800,000 unida--
des, otro tipo de tratamiento es por medio de la-
tetraciclina o eritromicina de 250 mg., cuatro ve
ces al dfa uno o dos dias de la intervencibn y -
dos dias después también es recomendable tomar la
dosis anterior,

En lo que se refiere al tratamiento gene--
ral de la endocarditis se puede administrar de 20
a 40 millares de unidades de penicilina al dia. -
Pero si se estd administrando al paciente estrep-
tomicina la dosis es de 2 gramos por vla intramus
cul ar.

Las anticoagulantes no se deben administrar
en el caso de la existencia de trombos.

ALTERACIONES DEL RITMO Y FRECUENCIA DEL CORAZON.

El corazédn es un musculo cantractil, la ex
pulsidn de la sangre que se hace a base de movi--
mientos,
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El pulso debe ser de 125 a 130 pulsaciones
por minuto en nifios menores de un afio; de 10 a 12
afios de 100 a 110 por minuto. De 20 a 60 afos de
70 a 80 por minuto, y de 60 afios en adelante de -
80 a 95 por minuto. La frecuencia aumenta cuando
hay fiebre y alteraciones cardidécas.

RITMO. Es la regularidad en la sucesioh -
de los fendmenos cardidcos. Cuando la regularidad
se efectlan tanto en los intervalos que separa a-
los fendbmenos entre si como en las caracteristi--
cas de cada fenémeno, se dice que el ritmo es com

. rd . ) . M -
pleto denominandose ritmico. En cambio cuando -
las pulsaciones son en desorden se |lama arritmia.

BRADICARDIA. Es la disminucidn en frecuen
cia del ritmo cardié8co.

TAQUI CARDIA. Es el aumento de frecuencia-
del ritmo cardiaco.

ALTERACIONES.

1.~ Cuando hay antecedentes de palpitacién o lati
dos cardiacos enérgicos de principio y al fi-
nal bruscos.

2.- Cuando el ritmo cardidco es irregular.

3.~ Cuando la frecuencia cardiaca sea menor de 40
o mayor de 140 por minuto

4.- Cuando la frecuencia cardiaca no cambia con -
el ejercicio y tampoco cambia al detener la -
respiracioén,
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5.- Al tener la frecuencia cardi@aca acelerada dis

minuye bruscamente can masaje al seno caroti-
deo.

6.- Cuando el primer ruido cardidco sea de inten-
sidad variable.

7.~ Cuando el paciente presenta siébitamente dolor
anginoso, choque, insuficiencia cardiaca.

Hay alteraciones de tipo psicologico que -
no tienen mucha importancia si no altera la termo
dinémi ca.

Las alteraciones son per judiciales segun -
reduzcan el gasto cardi‘aco, prearterial,

La frecuencia cardiaca acelerada puede pro
ducir cualquiera de estas alteraciones a todas -
ellas y en presencia de cardiopatias puede desen-
cadenarse insuficiencia cardiaca aguda, angina de
pecho, sfncope o trombosis cerebral.

En pacientes con corazén normal puede tole
rar frecuencia cardfaca acelerada sin presentar o

tros sintomas més que palpitaciones, sin embargo-
los ataques prolongados, disnea por esfuerzo, do-
lor precordial, debilidad,

Una frecuencia cardfaca disminufida rara -
vez produce sintomas durante el reposo y aan du--
rante el ejercicio moderado pero la frecuencia -
cardfaca disminuye bruscamente, pueden aparecer -
sfncope o convulsiones. Debe determinarse la fre
cuencia cardfaca durante un minuto si nos damos -
cuenta que hay alteracién hacemos que el paciente



63

haga ejercicio, deje de respirar y tomamos nueva-
mente la pulsacién para ver que cambio presenta.-
El masaje al seno cardétideo se hace durante tres-
segundos al mismo tiempo que se estd oscultando -
por lo tanto como cambia la frecuencia cardfiaca -
debe suspenderse el masaje; si el cambio es brus-
co sabemos que hay lesidén si es paulatinamente no
tiene nada. Sin embargo el diagnéstico final nos
lo da el electrocardiograma.’

HIPERTENSION ARTERIAL.

La tensién arterial es la fuerza que la -
sangre e jerce sobre las paredes vasculares y la -
podemos definir como la fuerza creada por la con-
traccién ventricular mantenida por la resistencia
de los bazos periféricos al paso de la sangre.

Se tiene en cuenta dos factores que son:

1.- Gasto Cardiaco P=GXR
2.- La resistencia de los basos. '
Se toma |la presién arterial con un baumané
metro de 60 a 80 mm. es la presién arterial nor--
mal.

Diastélica de 60/80 mm. Hg.

Sist6lica de 110/130 mm. Hg. Es lo normal
en una persona adulta.

Hipertensién arterial es la elevacién per-
sistente de la presién diastélica por arriba de -
100 mm. Hg. en personas de ma4s de 60 afios. La hi
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pertensién arterial se basa en la elevacién arte-
rial diastélica sin tomar en cuenta la sistélica.

Cuando la hipertensién no ha afectado al -
corazén se dice que existen enfermedades cardio--

vasculares hipertensivas.

Existen diferentes clasificaciones de hi--
pertensién que son:

1.- Hipertensién esencial

2.~ Hipertensién renal dividida en vascu--
lar y parenquimatosa.

3.~ Hipertensién endécrina.

4.- Hipertensién por coartacién de la aor-
ta.

5.- Hipertensién maligna.
6.~ Otras.

En la primera en el 80% de los casos no es
posible la causa general, en los antecedentes fami
liares se encuentran datos de hipertensién,

DIAGNOSTICO. Se establece cuando hay va--
rios exdmenes y se llega a la conclusién de que -
existe elevacién arterial.

En la segunda existe hipertensién en los -
rifones.

Vascular cuando existe estrechamiento de -
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las arterias renales. Parenquimatosa. Cuando es
t&4 activado el tejido del rifion (glomerulo ocasio
nado por glomerulo nefritis).

HIPERTENSION ENDOCRINA. Es un tumor de -
las glandu)as suprarrenales que produce hiperten-
sién permanente debido a la liberacién de epine--
frina o norepinefrina hacia el torrente sanguineo.

La hipertensién por coartacién de la aorta
produce elevacién de la presién arterial debido -
al estrechamiento de la aorta.

LA HIPERTENSION MALIGNA Cualquier tipo -
de hipertensi én permanente puede hacerse severa -
de una manera répida la presién diastélica sube -
arriba de 130 mm. Hg. puede provocar necrosis ar-
terial difusa, insuficiencia renal y muchos tras-
tornos. La mortalidad alcanza |la mayoria de las-
causas 100% en 2 afios sin tratamiento.

Otras enfermedades que provocan hiperten--
si6n arterial que lesionan los bazos sanguineos -
como la enfermedad de la col&gena, hipertensidén -
intracraneana ocasionada por tumores, el stress.

SINTOMAS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL. Son
variables y dependen del grado de lesiones que ha
ya ocasionado. Personas con hipertensién modera-
da pueden vivir muchos afios sin ninguna molestia.
Los principales sintomas son cefalea, aturdimien-
to, debilidad, pesadez de cabeza, palpitaciones.

TRATAMIENTO. Drogas hipotensoras tipo -
alcaloides. Los diuréticos. En el método quirar-
gico el lumen de ciertas cédpsulas adrenales. Por
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lo que se refiere el tratamiento dental se siguen
las siguientes indicaciones: wusada una sola vez-
2 mg. de epinefrina puede ocasionar problemas en-
estos enfermos y es igual a 20 mg. de solucién de
anestésico local conteniendo epinefrina en la capn
tidad de 1 a 100,000 cuando se inyecta en la cavi
dad bucal. Cuando se inyecta subcutnea se nece-
sita mayor cantidad de epinefrina 5 mg. también -
en la proporcién de 1 a 100,000 para que produzca
reaccidén en el organismo y para no ocasionar pro-
blemas a las personas hipertensas se les deberéa -
administrar un sedante antes de la cita dental; -
tener cuidado de no infiltrar el anestésico en un
bazo sanguineo o infiltrar cuidadosamente el anes
tésico local.

La angina de pecho y el infarto del miocar
dio son manifestaciones de cardiopatias arterioes
cleroticas.

La angina de pecho aunque es un sintoma, -
es producido en algunas ocasiones y se presenta -
sin que haya lesién importante en las coronarias-
como resultado de estenosis o insuficiencia aérti
ca severa. El mecanismo responsable consiste en-
que las coronarias aportan una cantidad menor de-
oxfgeno a las dem&s del miocardio que puede ser -
causado por: '

1.- Por disminucién de aporte de oxfigeno a
través de las arterias coronarias pue-
de ser ocasionado por el factor vascu-
lar en caso que las coronarias sean -~
normales no tienen la cantidad de oxi-
geno, no hay una suficiente cantidad -
de oxfgeno en el miocardio. Por alti-
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mo ciertos factores circulatorios como
la hipotensién en las arterias corona-
rias.

2.- Causa de la isquemia, gasto cardiaco -
por el aumento de este debido a facto-
res fisioldgicos como ejercicio.

La angina de pecho es un aumento de oxlige-
no por parte del miocardio pero puede ser ocasio-
nado por el aumento del trabajo cardfaco.

El dolor en la angina de pecho es muy va=-
riable aunque generalmente es una sensacién de es
trangulamiento, de ahogo, de constriccién, de es-
tallamiento. AGn cuando la localizacién no es =~
exacta se encuentra atras del esternén puede ha--
ber irradiacién hacia el brazo,el cuello, el hom-
bro, al maxilar inferior que es desencadenado -
por las emociones, por el ejercicio, por la inges
ti6n de alimentos o al acostarse el enfermo gene-
ralmente dura de 1 a 3 minutos y cesa cuando el es
fuerzo se termina. El dolor cede paulatinamente-
o al administrar una droga.

Se puede presentar la angina de pecho en -
la noche y se quita al sentarse. En el tiempo de
invierno es mas latente.

La exploracién fisica del enfermo es impor
tante porque hay un aumento de la presién arte- -
rial sistélica y diastél ica.

Estando el dolor presente en ritmo de galo
pe se le administra trinitrato de glicerina (ni--
tro-glicerina) el paciente debe estar en absoluto
reposo.
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El paciente con angina de pecho puede tole
rar los procedimientos dentales de rutina, se pue

de sedar. E| anestésico local es el que se debe-
utilizar con una jeringa de aspiracin y no pene-
trar en ningGn bazo. Respecto a las citas que no
sean muy largas. Si en las citas el paciente pre

senta un dolor en el térax se suspende el trabajo
y se le administra nitroglicerina.

INFARTO DEL MIOCARDIO. Es una zona locali
zada de necrosis isquémica del miocardio consecu-
tiva a la obstruccién de una arteria coronaria -
por un trombo o una hemorragia. El infarto se -
puede presentar adn sin oclusién vascular interna
completa. En aquellos casos en que el flujo coro
nario se encuentra disminuido transitoriamente -
tal es el caso de shock posoperatorio de hiperten
sién de deshidratacién. El sitio y la extensién-
depende de la distribucién anatémica de los bazos
del sitio de la obstruccién y de la eficiencia de
la circulacién colateral.

SINTOMAS. Hay dolor preinfarto que se pue
de presentar, el malestar en el térax o angina de
pecho por horas, dias, semanas; con el ejercicio-
se presenta dolor retroexternal en el cuello. Con
la nitroglicerina no va a desaparecer el dolor -
porque el paciente se siente débil, con sudora- -
cién, mareos, disnea, tos, voémitos. Hay infartos
sin dolor en 15 a 20% o mfnimo las complicaciones
desaparecen y el dolor también,

TRATAMIENTO. Al paciente se le indica un-
clectrocardiograma, sedantes, reposo, analgésicos,
oxfgeno. Desde el punte de vista de anticoagulan
tes hasta que el cardiélogo lo autorice. Para -
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tratamientos quirdrgicos también tiene que estar-
de acuerdo el cardiélogo. En pacientes de infar-
to del miocardio se debe suspender los tratamien-
tos dentales pero si se le atiende por lo menos -
se deja un lapso de 0 meses transcurridos desde -
el ataque.
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SITF 1 LIS

Enfermedad venerea generalizada y crénica.
El agente patégeno es el treponema pallidum. Pue
de afectar practicamente a todas las estructuras-
del organismo.

Modo de infeccién.- El treponema pallidum,
agente causal de la sifilis fue descubierto por -
Achaudina y Hoffmann en 1905. Es una espiroqueta
delgada de activa movilidad, de una longitud de 5

a 20 micras. E| treponema es un anaerobio que pa
ra sobrevivir necesita humedad y tejidos. Muere-
con desecacién y es répidamente destruido por el-
jabéh y agua. La sifilis se adquiere casi siem--

pre por transmisién directa del microorganismo a-
partir de una persona infectada. La transmisién-
generalmente es por contacto sexual o por traspa-
so placentario desde la mujer al feto. En casos-
excepcionales la infeccién se transmite como en -
la inoculacién accidental de un dedo del médico u
odontélogo por contacto con materiales contamina-

dos y en casos muy raros por transfusién. La le-
si16n-de transfusién es indolora, poco aparente y-
oculta. Los miciroorganismos invaden la piel y -

| as mucosas a consecuencias del contacto directo-
e fntimo con lesiones infecciosas hamedas de la -
piel o mucosas de una persona infectada. Después
de haber penetrado en la piel o en las mucosas au
mentan rapidamente de nGmero o invaden los teji--

dos contiguos. Se difunden por los |linfaticos -
hasta alcanzar los ganglios |infaticos regionales
y penetran en la circulacién general. Las espiro

quetas se localizan en los bazos alrededor de los
mismos, formandose focos de infeccidon. Se disemi
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nan por todas las partes del organismo por la co-
rriente sanguinea, afectan a la mayoria de los te
Jidos y producen las manifestaciones clinicas de-

la enfermedad. La infeccién estimula en el hues-
ped la produccién de anticuerpos especificos y -
grados variables de inmunidad. Esto ocasiona al-

teraciones comparables en el suero liquido cefalo
rraquideo.

Las manifestaciones de la sifilis adquiri-
da puede dividirse en periodo precoz y perfodo -
tardio. EIl periodo precoz comprende la lesién -
primaria o chancro y el periodo secundario consis
te principalmente en una erupcién generalizada y-
placas mucosas. El periodo tardié se caracteriza
por afecciones cutaneas, cardiovasculares 6seas y
del sistema nervioso central. Ambos perfodos de-
ben considerarse como manifestaciones diferentes-
de la lucha continua entre el germen patogeno y -
el organismo no como fenémeno aislado. Ahora ex-
plicaré cada una de las etapas de sifilis que se-
presentan.

Sifilis primaria.- El periodo inicial de -
incubacién que se presenta el espacio de tiempo -
transcurrido desde el momento del contagio hasta-
la aparicién de la lesién inicial o chancro, va--
ria entre dos y seis semanas, con un promedio de-
tres semanas; el chancro es la primera manifesta-
cién de la reaccién local de los tejidos a la in-
vasién de la espiroqueta. La lesién generalmente
es un nédulo indoloro circunscrito e inmaduro, -
con erosién o ulceracién central. Al cabo de una
a tres semanas de la produccién del chancro se tu
mefactan los ganglios |infaticos regionales. Son
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duros elasticos e indoloros. Los chancros se en-
cuentran especialmente en la regién genital. La-
local izacién méds frecuente en genitales es en el-
hombre en el pene y en el cérvix en la mujer; el-
chancro cervical es sumamente infeccioso debido -~
al cardcter himedo del medio que lo rodea y féacil
mente pasa inarvertido a causa de su localizacion
oculta y la ausencia de dolor y exudacidén. Apro-
ximadamente el 10% de los chancros son extrageni-
tales. Los chancros extragenitales son general--
mente grandes y a menudo de aspecto tumoral tam--
bién’ afecta los ganglios linf&ticos regionales, -
aunque en los labios son la localizacién més fre-~
cuente estas lesiones pueden presentarse en dedos,
lengua, amigdalas, cara, recto y en otros sitios.

En cavidad bucal chancro primario puede lo
calizarse en cualquiera de ambos labios aunque co
munmente lo hace en el superior. La lesidén se -~
inicia como un nodulo duro, que puede ulcerarse y
convertirse en un chancro tipico. Existe la habi
tual invasidén ganglionar linfatica regional, con-
agrandamiento y endurecimiento de los ganglios -
submentonianos y submaxilares. Cuando sobreviene
la ulceracién se demuestra facilmente la presen--
cia de espiroquetas mediante examen microscédpico-
en campo obscuro.

La duracion de la sifilis primaria es muy-
variable sin embargo, en todos los casos de chan-
cros retroceden expontdneamente y curan |lentamen-
te sin ningin tratamiento en un periodo de tres a
ocho semanas dejando una pequefia cicatriz. Gene-
ralmente se manilfiestan lesiones de sifilis secun
daria antes que desaparezca el chancro.
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Sifilis secundaria. Mientras se estd desa
rrollando el chancro la persona infectada ya ha -
tenido diseminacién por via sanguinea. Los sig--
nos y sintomas de la sifilis secundaria aparecen-
por doquier de 2 a 6 meses después de la infec- -
cién. Las manifestaciones clinicas son variadas.
Las formas precoz en la erupcidén cuténea de la si
filis es una roncha localizada en los antebrazos-
y lados del abdémen. Al ir progresando la enfer-
medad, las lesiones se hacen papulosas escamosas,
agrupadas y algunas veces pustulosas o foiicula~--
res. Estén ampliamente diseminadas, simétricas y
se desarrol lan rpidamente. Mas tarde las lesio-
nes secundarias disminuyen de namero y se agrupan
en las caras de extensién o en las superficies so
metidas a friccién. Pueden desaparecer sin dejar
cicatrices permanentes.

La transmisién al feto se verifica a tra--
vés de |la placenta generalmente hacia el quinto -
mes de gestacién o mads tarde. Puede observarse -
malestar, fiebre, cefaleas y dolores en los hue--
sos y articulaciones.

Las placas micosas sifiliticas son manifes
taciones de la fase secundaria de la enfermedad, -
homélogas a la maculopdpulas cuténeas. Aparecen

como erosiones griseaseas, |igeramente levantadas
rodeadas de eritema. Pueden ser dolorosas y tien
den a sangrar féacilmente. Los sitios mas comunes

son en |la lengua, mucosa bucal, superficie inter-
na de los labios, amigdalas, y mucosa farfngea. -
Estas lesiones también son muy infecciosas y para
el dentista constituyen una fuente de infeccién -
potencial.
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Sifilis terciaria. De diez a veinte afios-
después de la infeccién inicial la enfermedad pue
de aparecer en cualquier lugar del organismo piel,
huesos, sistema nervioso, corazén o grandes bazos.
Puede ocasionar dafos irreparables y si no se lle
va a cabo el tratamiento incluso a la muerte.

Las manifestaciones tardias pueden ser con
secuencia de lesiones de tipo degenerativo en las
que el tejido parenquimatoso va siendo progresiva
mente reemplazado por el tejido fibroso. Estas -
alteraciones se producen en la sifilis viseral -
cardiovascular y del sistema nervioso.

En la boca se presenta comunmente en la -
lengua y en el paladar. No es raro l|la perfora- -
cién del paladar y del tabique nasal. La glosi-~-
tis intersticial sifilitica o el goma cicatrizado
de la lengua simulan una leucoplacia avanzada y -
se considera como lesiones precancerosas. El -
diagndéstico de estas lesiones se hace con la biop
sia, pues frecuentemente negativo el examen cero-
l6gico en la sifilis terciaria.

Sifilis Congénita. La infeccibén es trans-
mitida por la madre al hijo antes del nacimiento-
o en el momento de éste, el nifio con sifilis con-
génita suele nacer prematuramente. La sintomato-
logia es la siguiente: catarro nasal, la cara es-
ta contraida y reseca, con el aspecto de un dimi-
nuto hombre senil. Hay erupciones cutaneas de co
lor pardo rojizo o sobrizo en las palmas de las -
manos, en las plantas de los pies y en la cara. -
Alrededor de la boca hay griéetas que irradian de-
los labios inflamados y contienen varios microor-
ganismos. Otros estigmas son sordera, nariz en -
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forma de silla de montar que se debe a la destruc
ciéon de los huesos nasales. En casos intensos -
pueden estar afectados los ojos y el labio supe--
rior,

La complicaciéon de los huesos puede obser-:
varse en la sifilis terciaria y en la congénita.-
La infeccién puede limitarse a una periostitis do
lorosa o avanzada hasta laostiomielitis difusa di
ficil de diferenciar radiogréaficamente de la os--
tiomelitis purulenta. Los primeros trastornos -~
6seos después de la periostitis consiste esencial
mente en osteoporosis, pero después la osteoporo-
sis central con la actividad osteobl&stica, puede
dar el aspecto radiogréfico de un sarcoma osteoge
no. EIl diagnéstico se hace mediante biopsia y el
examen cerolégico. La infeccién en hueso es co--
mdin que responda al tratamiento antibiético gene-
ral.

fratamiento. La penicilina es el medica--
mento de eleccidén en el tratamiento de la sifilis
en todas sus etapas. La dosis de penicilina es -
es de 600 mil unidades por via intramuscular du--
rante ocho a doce dias.

Cuando los pacientes son alérgicos a la pe
nici lina pueden emplearse en sustitucién los anti
biéticos de amplio espectro como la eritromicina-
y la tetracilina.
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TUBERCULOSIS Y FIEBRE REUMATICA.

Tuberculosis. Es una enfermedad infecciosa
muy comGn causada por micobacterias. Se conside
ra que alrededor de cinco millones de personas -
mueren al afo por esta enfermedad.

La tuberculosis es aguda o crénica; locali
zada o generalizada. Desde el punto de vista pa-
tolégico se caracteriza por una combinacién de -
reacciones exudativas y productivas por la forma-
ci6n de tubérculos de necrosis, fibrosis y de cal
cificaciones.

Las formas de diseminacién se explicaran a
continuacién. EIl bacilo carece de mobilidad, pe-
ro puede ser transportado en el organismo por |las
células fagocitarias.

Existen cuatro métodos de diseminaciébn.
1).- Por extensién directa, ya que los fagocitos-
transportan los gérmenes hacia los espacios-
linfaticos de los tejidos préximos.

2).- Por los conductos linfaticos. El| bacilo pue
de ser detenido por los foliculos linfati--
cos de las mucosas (faringe, bronquios, in--
testinos) o por los ganglios |infé&ticos.

3).- Por la corriente sangufnea. La tuberculosis

miliar generalizada en la que existe un enor
me flujo de gérmenes hacia el torrente san--
guineo, debida tal vez a infeccién masiva -
por via 'infdtica y venosa o una lesién ca-~-
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seoso que se ulcera en la pared de una vena-
¢ inunda la circulacién de bacilos. Su con-
secuencia es una infeccién téxica activa que
puede producir la muerte en el curso de po--

cas semanas. En casi todos los é6rganos hay-
pequefiisimos tubérculos miliares apenas visi
bles a simple vista. La tuberculosis miliar

aguda generalizada solia presentarse un cua-
dro tan agudo y de resultado fatal como el -
de la meningitis tuberculosa. Sin embargo, -

" la estreptomicina y otras sustancias han con

tribuido a borrar en parte, este aspecto tan
tétrico del cuadro de la tuberculosis. La -
tuberculosis miliar no tratada no es necesa-
riamente fatal, y mientras que |la tuberculo-
sis miliar crénica es compatible con una su-
pervivencia de varios afos, y atdn con la re-
cuperacién completa.

Por los pasajes naturales. La infeccién pue
de difundirse a través de los bronquios, uré
teres y conducto eferente. Con todo, en es-
tos casos es dificil comprobar que los baci-

los no hayan entrado, por medio de los bazos
linféticos, hasta la submucosa del conducto.

Existen dos tipos de bacilos de tuberculo
1.- Bacilo humano
2.~ Bacilo bovino.

El bacilo tuberculoso es aerébico es posi

ble producir especies virulentos por medio de téc
nicas especiales, La vacuna B C G esté compuesta
por tipo de bacilo bovino atenuado por un cultivo
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Vias de infeccién. Es facil infectar un-
animal subceptible por cualquiera de estas tres -
vias: inoculacidon, inhalacién e ingestién. En el

ser humano no nos interesan las vias posibles, si
no las formas mis comunes de infeccién, cuyo cono
cimiento exacto es la condicién previa de toda -
profilaxis.

1).- Infeccidén congénita. Puede producir
se a través de la placenta y en efecto, se han ha
l lado bacilos tuberculosos en los ganglios mesen-
téricos del recién nacido. Es una via tan rara,-
que carece de importancia préactica.

2).- Infeccién cuténea. Una lesién tuber
culosa puede desarrollarse en las manos de una en
fermera, un cirujano, al manipular materiales in-
fectados. La infeccién puede extenderse a los -~
gangl ios regionales, pero raramente da lugar a -
una tuberculosis general.

3).- Infeccibén a través del tractogastro-
intestinal.-Esta tuvo gran importancia en los -
tiempo en que un vaso de leche podia hallarse re-

pleto de bacilos de la tuberculosis. Entre los -
nifios, era muy comun el tipo de bovino de tubercu
losis en intestinos y ganglios linfaticos. Ac- -

tualmente, y por fortuna, la pasteurizaciédn ha -
suavizado el cuadro, de modo que la infeccidén por
via gastrointestinal ha perdido su importancia de
otros tiempos.

4).- Infecciébn por inhalacién. Por esta-
via ocurre la infeccién de los pulmones, |la que -
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puede producirse en tres formas diferentes. La -
infecciédn por gotitas es la forma mds comin en el
adulto. Cuando el paciente con tuberculosis pul-

monar activa, tose sin taparse la boca, derrama -
una innumerable de pequeifas gotas en el aire con-
teniendo millones de bacilos. La infeccién por -
polvo se produce cuando el expuesto infectado se-
reseca, ya que de ese modo puede ser inhalado; de
todos modos, solo es posible ingerir dosis muy pe
queiias que tienen tendencia a producir mas inmuni
dad que disminuciéon de la resistencia. La infec-
ci6n por boca es factible entre nifios con las ma-
nos contaminadas, seguido por la inhalacién de pe
quefias gotitas de fluidos.

En la enfermedad de la tuberculosis hay -
dos tipos de inmunidad que son:

a).- Inmunidad natural.- Es cuando el hom
bre es relativamente resistente a la
tuberculosis.,

b).~ Inmunidad adquirida.~- El fendémeno de
Koch estd en la base de dicha inmuni
dad (bacuna B.C.G.).

Tratamiento. EIl uso prolongado de estrep
tomicina modifica en forma notable el progreso de
la enfermedad. Los efectos se advierten especial
mente en las lesiones superficiales. Las Glceras
de laringe &rbol bronquial e intestino curan répi
damente.

Tuberculosis en cavidad bucal .~ Son raras,
sin embargo, el hecho de que la tuberculosis pudo
mani festarse 2n los tejidos de la boca asi como -~
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su presentacién clinica no especifica y sus com--
plicaciones infecciosas exigen un adecuado conoci
miento de sus lesiones bucales. Se pueden locali
zar en cualquier regién de la boca pero donde son
mas frecuentes es en lengua, paladar y labios.

Las manifestaciones varian mucha en cuan-
to a su aspecto clinico pueden presentarse en for
ma de ulceraciones planas persistentes que se pa-
recen a las de origen traumético, pueden ser gra-
nulomatosas y hacer pensar en los epulis o tumo--~
res inflamatorios que son m&s frecuentes; o pue-—-
den adaptar la forma de una tumoracién fija y du-
ra que hace pensar en una neoplasia maligna.

Cuando estén afectadas las encias, las le

siones puden cansistir sencillamente en una infla
macidén difusa o generalizada que ha ocasionado un
aumento general de tamafio gingival. La superfi--

cie puede estar salpicada de erosiones o de ulce-
raciones superficiales de varios tamafios e inten-
samente enrojecidas o puede estar recubierta por-
una masa necrética grisdacea.

La mayor parte de casos de tuberculosis -
bucal se descubren mediante exdmenes de |aborato-
rio que se han llevado a cabo para establecer al-
guna otra posibilidad diagnéstica pero que, en lu
gar de ella, han demostrado la existencia de una-

tuberculosis que no se sospecha. La evolucién de
la misma lesién tiene importancia considerable; -
en general las lesiones bucales son de comienzo -

insiduoso y progresivo, de manera que el enfermo-
no puede precisar cuando empezaron las lesiones -
suelen crecer o extenderse lentamente, son créni-
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cas y presentan escasa o nula tendencia a la cica
trizacién a pesar de largos periodos intercurren-
tes de semanas o meses de duracién y finalmente -
aunque las lesiones bucales van acampafiadas a me-
nudo de sensibilidad de contacto o de dolor, es-
tos no suelen ser de intensidad que requiera por-
si sola la asistencia médica.

Tuberculosis de los maxilares.- Son raras,
pero generalmente se producen por diseminacién he
matogena a partir de lesiones pulmonares o como-
parte de una tuberculosis generalizada. Como me-
dio de infeccién de los maxilares también se admi
te la penetracién del mycobacterium tuberculoso -
en los alveélos de los dientes recientemente ex—-

trafdos o en tejidos blandos traumatizados. Las-
lesiones de los maxilares pueden presentarse en -
dos formas distintas. En algunos casos las lesio

nes intraéseas aparecen como areas radiolicidas -
periapicales que por su aspecto radiolégico no -
pueden distinguirse el granuloma periapical coman.
A partir de este punto la infeccién tuberculosa -
puede ir progresando hasta producir un trayecto -
fistuloso en la encia situada por encima o en los
tejidos mucosos inmediatos. También se han obsep
vado fistulas externas de la cara. Lo mismo ocu-
rre con las lesiones tuberculosas de los tejidos-
blandos, el aspecto cliinico y radiografico de las
lesiones de los maxilares no especificos y por es
te motivo suele despertar la sospecha por datos -
orientadores o el diagnéstico se establece acci--
dentalmente gracias a un examen bi6psico. Las le
siones tuberculosas de los maxilares también pue-
den presentarse en forma de osteomielitis pareci-
da a la que producen las infecciones de la médula
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6sea ocasionadas por otros tipos de microorganis-
mos,

Tratamiento.- Cuando se establece el diag
ndstico de tuberculosis bucal el enfermo debe ser
remitido inmediatamente al médico. En general re

sultan eficaces los medicamentos antituberculosos
como la isonidcida y la estreptomicina.

Fiebre Reumatica.- Es una enfermedad in--
fecciosa febril que aparece como secuela tardia -
de infecciones con estreptococos. Se presenta en
diversas partes del cuerpo pero principalmente el
corazdén, bazos sanguineos y articulaciones.

El primer brote suele aparecer en la in-—-
fancia mientras en el adulto el cuadro clinico es
t4 dominado por las lesiones articulares; estas -
pueden ser imperceptibles en la infancia, pasando
inadvertidas hasta el punto que, en afios anterio-
res, no es posible verificar los antecedentes de-
una fiebre reumatica infantil, aun hall&ndose, en
todos los casos afectado el corazén.

Los sintomas pueden ser subclinicos hasta
puede provocar la muerte. Generalmente hay fie--
bre puede ser intensa o en forma moderada va a ~
existir una poliartritis migratoria porque desapa
rece en urta y aparece en otra articulacién.

Hay dolor leve e intenso en las articul a-
ciones. Afecta la mayorfa del tejido conjuntivo-
y conectivo. También hay una inflamacién de to--
das las estructuras del corazén. Se tiene que ha
cer estudio clinico, radiografico y electrocardio
grama. Se presentan palpitaciones dolorosas en -
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la regién precordial puede haber soplos de poca ~
importancia.

En la piel la lesién reumtica constituye
el nédulo subcuténeo, que se halla en la aponeuro
sis profunda, especialmente sobre las prominen- -
cias 6seas, y estd compuesta por un grupo de nédu
los de Aschoff. Su estructura general es la mis~
ma, aunque su contorno es mas indefinido.

El cerebro puede ser afectado, sufriendo-
el enfermo de corea (Baile de San Vito). Las le-
siones encefélicas no son en modo alguno, distin
tivas, pues se reducen a colecciones perivascula-
res de células redondas con trombosis y prolifera
cién endotelial en las meninges, la corteza cere-
bral y el cuerpo estriado. Tréatese de una menin-
goencefalitis reumética.

Existe un aumento de leucocitos en la san
gre de doce mil a veinticuatro mil por milimetro-
cibico causando anemia. La concentracién de an--
tiestreptolicina en la sangre normalmente existe-
en el organismo de 200 mil! eievadas hasta 800 mil.
La proteina reactiva no se encuentra normalmente-
en la sangre y en la fiebre reumatica si existe.

La faringe puede considerarse como empla-
zamiento de la lesibén primaria, desde la cual es-
infectado el resto del organismo; frecuentemente,
una angina precede o acompafia al comienzo de un -
acceso de fiebre reumtica. Se han hallado nédu-
los reumdticos en los tejidos faringeos, en el -
curso de un brote agudo, encontrandose nédulos si
milares en las vecindades de las amfigdalas, en -
las gléndulas linguales y laringeas, y en los gan
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glios linfaticos cervicales profundos de la parte
superior del cuello.

Tratamiento.~- Es a base de reposo en cama
y antibiéticos. Los antibiéticos en niflos es pe-
nicilina procafna una vez al dia de 300 mil unida
des; en adultos es de 600 mil unidades al dfia. -
En algunos casos eritromicina o tetraciclina Sali
cilatos y corticoesteroides en tratamientos sinto
matico la dosis en 3 gramos diarios en niflos y 10
gramos en adultos. Cortizona de 4 a 8 mil igramos
por dia, por si se afect6é alguna intervencién qui
rargica y el paciente le haya dado algan ataque -
al corazén.

Pacientes tanto con tuberculosis y fiebre
reumdtica no es aconsejable hacerle cualquier tra
tamiento odontolgoico sino hasta que esté en con-
diciones saludables.
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ENFERMEDADES NERVIOSAS
EPILEPSIA Y COREA

El Cirujano Dentista debe saber que las -
enfermedades nerviosas juegan un papel muy impor-
tante dentro de su profesién; porque una persona-
en condiciones nerviosas no es un paciente favora
ble en cualquier intervencién. Es por eso que en
este capfitulo explicaré dos de las enfermedades -
nerviosas que puede traer m4s problemas al aten--
der a dichos pacientes.

Epilepsia.~ Puede ser idiopética o secun-
daria a alguna causa, sea el caso dudoso o eviden
te. En la categoria denominada idiopatica, uno -
de los grupos mads numerosos es el que se caracte-
riza por accesos de tipo (6bulo temporal. Se ca-
racteriza por una actividad excesiva incontrolada
de parte del sistema nervioso o de todo él. E| -
individuo predispuesto a la epilepsia padecerd -
ataques cuando el nivel b&sico de excitabilidad -
de su sistema nervioso (o de aquella parte suscep
tible al estado epiléptico) se eleve por encima -
de cierto umbral critico. Pero mientras el grado
de excitabilidad se mantenga por debajo de dicho-
umbral, no ocurriran ataques.

Entre las lesiones que puede tener el en-
fermo consisten en &reas de esclerosis, que afec-
tan a una sola circunvolucién o a todo un lé6bulo.
Es posible la existencia de zonas reducidas en -
que faltan las células nerviosas y sus fibras. El
“uncus” y la circunvolucién del hipocampo reciben
la irrigacién por medio de la arteria carotida an
terior, que en el momento del ° nacimiento -
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es tan voluminosa como la cerebral media. este y-
otros bazos més. pueden cruzar el borde agudo de-
la tienda del cerebelo, contra el cual pueden que
dar apretados. Fn el adulto un aumento de la pbre
si6n endo craneana puede provocar la herniacioéon -
del hipocampo v su "uncus”, a través del orificio
de la tienda del cerebelo. Se ha demostrado que-
lo mismo puede ocurrir en el recien nacido, si el
narto ha sido laborioso, produciendose isquemia v,
eventualmente, esclerosis, condicién a la que se-
ha dado el nombre de esclerosis cisural.

Los accesos convulsivos suelen iniciarse-
en las primeras épocas de la vida aunque pueden -

comenzar a cualquier edad. Por regla general, -
cuanto mds tarde empiezan |los accesos, mayor es -
la orobabilidad de que esten relacionados con al-

quna lesidén orgénica macroscépica en el cerebro.

Las causas de la epilepsia son maltiples-
y ante ellas se encuentran los traumatismos del -
parto, defectos congénitos, infecciones metéboli-
cos y nutritivos, neoplasias cerebrales, enferme-
dades cerebro vasculares y enfermedades heredo de
generativas del sistema nervioso. Si no se en- -
cuentra ninguna enfermedad fundamental que pueda-
modificarse, como la causa de los accesos, el en-
fermo debe someterse a la medicacién anticonvulsi
va. Debe conocerse el tipo de los accesos pare -
elegir el medicamento adecuado. El gran mal y -~
los accesos psicomotores y focales se tratan de -
preferencia con medicamentos derivados de los gru
pos barbitdricas hidantoinico como el fenobarbi-=
tal, difenil-hidentolna (Dilantin) o piridona -
(mysoline). E| enfermo debe continuar su activi-
dad normal diaria pero hay que aconsejarle evite-~
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los factores que facilitan los ataques como la -
falta de suefio y el uso excesivo del alcohol. -
También debe recomendédrsele que no se dedique a -
actividades que puedan poner en peligro las vidas
de otras personas como |la conduccién de automovi-
les,

A esta clase de enfermos se les puede -
atender en un consultorio dental pero con todas -
las medidas necesarias y es aconsejable que siem-
pre se tenga relacidén con el médico general para-
no tener ninglin problema con estos enfermos.

Corea.~- A continuacidédn mencionaré los -
dos tipos de corea mds conocidos.

Corea de Huntington.- Esta enfermedad, -
también rara, posee marcada tendencia heriditaria,
pero no se manifiesta hasta la mitad de la vida.
Los dos sintomas principales son movimientos invo
luntarios y temblores de caracter coreiforme, uni
dos a deterioro mental que conduce a la demencia.

Dos de las lesiones son: 1) atrofia de -
las células nerviosas cervicales y sus fibras aso
ciadas; 2) destruccién y de saparicién de las cé
lulas del putamen y nicleo caudado, |ibrandose -
las del lébulo palido. Los trastornos mentales -
se deben a los extensos cambios corticales y los-~
movimientos coreicos pueden atribuirse a la falta
de control por parte del ncostratum.

Corea de Sydenham.- EI| baile de San Vito
es uno de los trastornos nerviosos mas comunes, -
aunque su patologfa es aun oscura. Se da usual--
mente, en muchachas, y casi siempre antes de los-
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veite aflos. La corea es manifestacién de fiebre-
reumatica, que no se precede, necesariamente, de-
artritis, ya que las manifestaciones reumaticas -
infantiles no son necesariamente artriticas. Los-
sfntomas consisten en movimientos repentinos in--
voluntarios e irregulares; dura la enfermedad va-

rias semanas, no siendo mortal. En los casos fa-
tales las lesiones son insignificantes, ddndose -
marcada hiperemia, linfocitosis, perivascular mo-

derada y |ligera de generacién de células nervio--
sas, siendo estos cambios mads acusados en la cor-
teza cerebral y ganglios basales, especialmente -
el neostriado. '

Cuando el paciente tiene esta enfermedad-
lo mejor es no realizar ningun tratamiento dental
si no hasta que la persona este en situacién nor-
mal .
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CONCLUSIONES

Tanto la diabetes, leucemia, hemofilia y-
todos las demdés enfermedades esté&n intimamente |i
gadas a la practica diaria del Cirujano Dentista,
por lo que éste debe conocerlas, prevenirlas y -
tratarlas, con la colaboracién del médico general
y el laboratorista.

Los enfermos que padezcan cualquiera de -
estas enfermedades y se les tengan que practicar-
una intervencién quirargica o una extraccién, de-
berén ser sometidos a un preoperatorio y contando
siempre con la autorizacién del médico general pa
ra la intervencién.

El acto quirdargico serd lo menos trauméti
co que se pueda, y en el enfermo de preferencia -
debe ser atendido en un hospital.

El postooperatorio debe ser vigilado tan-
to por el Cirujano Dentista como el médico gene~-~
ral hasta que el paciente sea dado de alta.

Cuando un paciente es atendido por prime-~
ra vez por el Cirujano Dentista, éste deber& ha--
cer un diagnéstico detallado completo y concienzu
do, pues hay que recordar que la boca es lugar de
repercusién de muchas enfermedades y que haciendo
un buen diagné6stico (ayuddndonos del interrogaro-
rio, de la exploracién manual y armada, de las -
pruebas del laboratorio y de los rayos X), se pue
de descubrir sfntomas que certifiquen el diagnés-
tico de un padecimiento que tenga tiempo de haber
evolucionado y no haya sido diagnosticado por di-
ferentes causas.
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El Cirujano Dentista, debe inculcar en -
los pacientes, la necesidad que éstos tienen en -~
dedicarles mayor atencién al cuidado de la cavi---
dad oral no solo en el aspecto estético sino tam-
bién funcional y patolégico. Por lo que el den--
tista debe enseflar a cada paciente desde lo mé4s -
elemental, como es el método correcto del cepilla
do dental, padra practicarle una revisién de la ca
vidad oral, cuando menos cada seis meses y asi -
prevenir caries o bien infecciones que para el pa
ciente pueden pasar desapercibidas.

Desgraciadamente nuestro pais no tiene la
educacién dental que otros paices han alcanzado, -
por {0 que tocar& a nosotros ayudarles, primerar-
mente instruyendolos en:

1).- La consulta frecuente.

2).~ Por medio de conferencias y pléticas.

3).- Por medio de revistas que esten relaciona~=
das con la odontologfa y asi ayudar a nues-
tra nacién a tener cultura odontolé6fica mas
elevada.
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