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I NTRODUCCI ON 

La atención del paciente con alteración en 
el organismo en el consultorio del dentista es ca 
da día más importante en la práctica odontológica. 

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

El dentista descubrira las alteraciones si 
sabe calcular la capacidad física y emocinal del-
paciente y esto lo consigue al elaborar una histo 
ria cliñica. 

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

El presente trabajo hace un enfoque de di-
versas enfermedades del organismo y su manejo en-
el campo odontológico 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.-
mrnimo de riesgo el tratamiento de estos pacien--
tes; tales.medidas secan aplicadas en favor del -
paciente y nosotros tendremos la satisfacción de-
haber obrado en forma correcta. 
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HISTORIA 	CLINICA 

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

La cual la difiniremos de la siguiente ma-
nera: 

En un registro escrito de los datos obtenidos por 
medio del interrogatorio y de la exploración 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, así -
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 cliñica 
completa tenemos que dar confianza al paciente Y-
en ocaciones adaptarnos a su lenguaje para que 
nos comprenda. 

Uno de los metodos que más utilizaremos en 
un principio, será el interrogatorio y que consti 
tuye por si solo la base de la clínica moderna. - 
Su estudio merece toda atención, cuidado muy im-
portantes para el diagnotico final. 

Este será mediante una serie de preguntas-
ordenadas y logicas. Estas preguntas se hayan al 
paciente o también a terceras personas para escla 
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recer datos importantes presentes y pasados de él 
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 ciue las preguntas-
se le haran a sus familiares o terceras personas, 
como por ejemplo los menores de edad, trastornos-
psicol6gicos o alguna deficiencia en los medios -
de comunicación (sordomudos). 

Otro de los propositos del C.D., al reali-
zar este exámen, es simplemente el de determinar-
su capacidad física 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-
rá necesario retrazar o posponer indefinidamente-
un tratamiento, por ejem., no tendrá objeto reali 
zar un rehabilitación 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 tención. 
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Procederemos pués a ir desarrollando nues-
tro cuestionario, el cual estará dado por los da-
tos (directo e indirecto) sig.: 

Toda historia clrnica debe tener estos da-
tos: 

Ficha de Indentificación 	No. de exp. 

a).- Nombre del paciente 
b).- Dirección y teléfono 
c).- Edad y Sexo 
d).- Ocupación 
e).- Lugar de nacimiento 
f).- Fecha de Exp. 

Motivo de la consulta 

a).- Emergencia 
b).- Alivio de una molestia 
c).- Corregir una condición normal 
d).- Revisión medica odontológica 

Padecimiento Actual 

a).- Fecha de inicio 
b).- Sintomatologfa 
c).- Localización 
d).- Curso del padecimiento 
e).- Terapeutica empleada 
f) - Causa probable 

Síntomas Generales 

a) - Fiebre 
b).- Astenia (perdida o falta de esfuerzo) 
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c).- Adinamia (Pérdida de esfuerzo) 
d).- Pérdida de peso. 

Interrogatorio de aparatos y sistemas 

a).- Digestivo 
b).- Dolor Abdominal 
c).- Dispepsia (digestión dificil) 
d).- Náuseas y vómito 
e).- Anorexia 
f).- Pirosis (sensación de ardor que sube del es-

tomago a la farírige). 
g).- Disfagia (dificultad al deglutir) 
h).- Caracterrsticas de la evacuación (si hay san 

gre, moco diarrea, etc.) 

Respiratorio 

a).- Respiración bucal 
b).- Si tiene tos seca o espectorante y que clase 

de esputo. 
c).- Epistaxis (sangrado por la nariz) 
d).- Disnea (dificultad en la respiración) 
e) - Cianosis (coloración azul o lfbida en la 

piel por falta de oxigenación). 
f).- Disfonia (trastorno de la fonación) 
g).- Hemoptisis (expectoración con sangre) 
h)..J. Dolor 

Cardiovascular 

a).- Palpitaciones 
b).- Dolor Precordial 
c) - Cefalea recidivente 
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d).- Mareos y lipotimia 
e).- Disnea de esfuerzo 

Urinario 

Oliguria, disuria, poliuria, nictu- 
ria 
Dolor lumbal 
Hematuria 

Genital Femenino 

a).- Menarguía (comienzo del ciclo mens-
trual) 

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

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

Nervioso 

Neuralgias 
Parálisis parestesias 
Temblores, ausencia de sueño 
Cefaleas 
Organos de los sentidos 

Psicomáticos 

Personalidad 
Memoria 
Ansiedad 
Tensión nerviosa 
Excitabilidad, depresión 



Hematopoyético 

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

Antecedentes Hereditarios 

a).- Padres, hermanos, cónyuges, hijos 
b) - Sifilis, tuberculosis, diabetes 
c).- Cardiopatias, nefropatfas 
d).- Neoplasias, artritis, hemofilia 
e).- Alergias, padecimientos, alcoholismo, toxico 

mantas. 

Personales Patológicos 

a).- Fiebre eruptiva 
b).- Tuberculosis, paludismo 
c).- Parásitos intestinales 
d).- Hemorragias 
e).- Diabetes 
f).- Cardiopatias, flebitis 
g) - Epilepsia, crisis convulsivas. 

Inspección General 

a).- Forma de adaptarse al medio 
b).- Edad cronológica y aparente 
c) - Expresión facial 
d).- Conformación, actitud 

Exploración Intraoral 

a).- Labios, lengua, piso de la boca 
b) - Paladar y velo 
c).- Maxilar y mandíbula 
d).- Región yugal 
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Organos dentarios 
Oclusión 
Dentición 

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

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

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

¿Qué es la diabetes ? 

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

La insulina 
el páncreas de los 
anímales.Su acción 
cer la utilización 
producir energia y 
grasas. 

es una hormona producida por -
humanos y de algunas especiés-
principal consiste en favore--
del azuCar de la sangre para -
acumular reservas en forma de- 

Se dice que una persona es diabética, cuan 
do la insulina que produce su pancreas es insufi-
ciente para utilizar el azúcar (glucosa) en pro--
porción suficiente para mantener una cantidad nor 
mal de glucosa en sangre. (La cifra normal de -
glucosa en sangre, cuando la persona esta 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 orine, arrastrando consigo agua en 
proporciones variables. 

Estos trastornos explican porque el diabe-
tico orina mucho, tiene sed exagerada y elimina - 
azúcar por la orina (glucosuria). Ademas, los te 
jidos del organismo (mdsculos coraz" hrgado), - 
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privados de la cantidad habitual de glucosa, se - 
ven obligados a quemar otras substancias para ob-
tener la energía que necesitan. Así, al faltar - 
insulina, el organismo recurre a sus reservas de-
grasa y proteínas. La utilización de sus propias 
grasas lo hace perder peso (srntoma frecuente de-
la diabetes con deficiencia importante de insuli-
na) y cuando éste se prolonga acaba por perderse-
una cantidad importante de profeinas y el pacien-
te se desnutre. 

Esta situación puede compararse a la de - 
una caldera con 3 quemadores que tiene que produ 
cir una cantidad determinada de energía (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 azúcar Estos defectos en la producción de -
energía son los responsables en buena parte del -
cansancio y la debilidad que padece el diabético. 

En resumen, los síntomas más importantes -
de la diabetes son: 

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

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 llegar-
a necesitar insulina o hipoglucemiantes orales. 

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

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-
racterísticas sig: 

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

2).- Inician con padecimientos, habitual-
mente, antes de los 30 años 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. 
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Por estas razones su tratamiento requiere: 

1.- Administración de insulina 
2.- Una dieta con numero de calorias i--

guales, o ligeramente mayor al de - 
las personas no diabéticas. 

3.- Una vigilancia médica más estrecha. 

b) 	La diabetes del obeso. Estos pacien-
tes, al contrario, se distinguen, por 
las características siguientes : 

1.- Su páncreas produce insulina en can-
tidades variables pero que no basta-
para la cantidad de alimentos que, -
consume. Durante muchos años de en--
fermedad el órgano es estimulable -
por los hipoglucemiantes orales, del 
tipo de los sulfenilureas. 

2.- Suelen iniciar su padecimiento des—
pués de los 40 años. 

3.- Son o fueron obesos. 
4.- Tienen muy poca tendencia a la pro—

ducción de cuerpos cetonicos. 

Por tanto, es frecuente que estos diabéti-
cos sean tratados con dietas de reducción, puesto 
que su insulina habitualmente es insuficiente pa-
ra un peso y dieta adecuada. 

Diabetes Sacarina 

Es una enfermedad metabólica crónica, 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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CI inicamente 

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

Etiologia 

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

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

Manifestaciones el i'ni cas 

El diagnóstico depende generalmente de los 
siguientes datos del laboratorio: glucosuria e hi 
perglucemia. El nivel de glucosa en sangre está 
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—
ción de la arterioescleroéis generalizada existen 
te. En general son frágiles los pacientes díabe-
ticos, son susceptibles a las infecciones. 

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

COMA DIABETICO..- 	Se caracteriza por - 
sed intensa, poliuria, náuseas, deshidratación 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 días. Los datos de gluco-
suria, y por hipergluceMia, cetónuOia y disffiinu--
cidn del poder de combinación del bioxido de car-
bono de la sangre ayudan a establecer el diagnós-
tico. 

Los problemas dentales del paciente diabe-
tico son numerosos y para evitar complicaciones a-
graves es necesario, en absoluto, la vigilancia - 
médica. Las manifestaciones bucales son: reduc-
ción de la secreción salival, sequedad de la boca, 
encias inflamadas, edematosas, rojas y dolorosas-
que se desprenden de los dientes, piezas móviles, 
enfermedades periodontales, que varia de la leve-
a grave y pérdida de hueso, susceptibilidad aumen 
tada a las infecciones dentales y a la formaciffil-
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 días 
una dieta rica en proteínas y vitaminas. 

Consultaremos con un médico para controlar 
las necesidades insulrnicas del paciente. Debemos 
estar al tanto si hubiera un choque insuliñico, -
por hipoglucemia administrando epinefrina subcutd 
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nea y glucosa pdr vía bucal o intravenosa. 

Diabetes Mellitus 

Es una enfermedad metabólica, crónica, he- 
reditaria, caracterizada por una elevación de la- . 
glucosa en la sangre y la presencia del glucosa - 
en la orina, que 'origina una alteraCión concomi--
tante principalmente en la utilización 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 producción menor de la misma y-
por una disminución de la actitud de esta hormona 
producida en las células beta de los islotes de - 
langerhans del páncreas. Existen además interre-
laciones funcionales de esta alteración metaboli-
ca con trastornos originados en el hígado u otras 
glándulas endocrinas como la hipofisis, suprarrena 
les y las glándulas tiroides. 

La diabetes Mellitus es una alteración del 
metabolismo que se hace extensible como resultado 
de la acción de diferentes factores ambientales - 
sobre una susceptibilidad hereditaria. 

La causa de la aparición 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) Dependiente del balance hi` 
drico y salino perturbados 
(consecutivo a la glucosu-
ria) 

b) Balance energético negati-
vo (consecutivo a la gluco 
surja más calentamiento de 
orina) 

c) A la cual se suma depen- - 
diendo del ritmo evolutivo 
del proceso la sintomatolo 
gra de 

Poliuria 
Deshidratación 

Polidipsia 

Polifagia 
Pérdida de peso 
Detencion del - 
crecimiento. 

Acidosis diabd-
tica 
Lesiones degene 
rativas. 

Manifestaciones principales de la diabetes: 

Piel: forunculos, antrax u otros estafilococos.-
Prurito generalizado o especialmente loca-
(izado en los genitales. 

Boca: Piorrea albeolo dentario. 

Intestino: Diarreas funcionales. 
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Aparato Circulatorio: Asociación de esclerosis - 
vascular generalizada y de 
coronariopatia. 

Aparato Respiratoria: Tuberculosis Pulmonar. 	«MB 

Bronconeumonia grangrenosa. 

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

Vista: Cataratas, retinopatia, irridociclitis, 
hipermetropía progresiva. 

Genitales: Disminución, impotencia, Vulvitis, «MB 

Cervicitis. 

Diagnóstico de diabetes durante el embarazo 

1.- Es bastante numeroso el grupo de emba 
cazadas 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 años antes de la aparición de-
la diabetes pueden registrarse en la-
historia clínica datos de anomalías,- 
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como abortos, productos grandes, fe--
tos muertos, hidraminios y muerte neo 
natal. 

4.- La historia clínica 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. 

5.- 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. 

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

Efectos de la Diabetes en el embarazo (cambios ma 
ternos). 

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

2 . - La frecuencia de hidramnios también - 
es muy elevada. 

3.- La placenta presenta alteraciones del 
tipo de microcapilares. 
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4.- También se han observado depósitos de 
polisacaridos y próliferación endote-
lial en los bazos placentarios. 

5.- Las alteraciones de generativas pla--
centarias originan disminución de la-
producción de extrogenos o progestero 
na. Las cifras de eliminación urina-
ria del precnandiel son bajas y en re 
lación con ello las concentraciones -
de gonadotropina carionicas en la ori 
na estan elevadas. 

6.- Estas alteraciones son más frecuentes 
y mas graves cuando más larga es la - 
duración de la diabetes, y más acen-
tuadas son las lesiones vasculares ma 
ternales. 

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

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

9.- 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. 

2.- Ya mencionamos que, incluso muchos -
años antes de la aparición definitiva 
se observan fetos patólogicos. 

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

4.- La mortalidad fetal es elevada. Par-
ticularmente existen alteraciones me-
senquimatosas. Frecuentemente hay es 
plenomegalia. 

La Eritropoyesis es un allazgo común 

5.- Se ha observado hipertrofia e hiper--
plasia de los islotes pancreáticos fe 
tales muy probablemente debido a que-
la sangre hiperglucemica materna tras 
porta mayor cantidad de glucosa al -
producto estimulando asr los islotes -
pancreáticos fetales. Probablemente -
estos productos liberan 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-
guíneo materno, pueden sufrir de hi--
perglusemia por suspenderse el aporte 



21 

de glucosa. 

6.- La mortalidad fetal frecuentemente es 
debida a acelectocia. allazgo usual-
es también la membrana hialínica, ri-
ca en polisacaridos, fibrina y lípi-
dos, de consistencia espesa, que se - 
encuentra en los albeolos pulmonares. 

7.- La mortalidad fetal también puede de-
berse a inmadurez. 

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

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

10.- La muerte fetal también puede ser de-
bida a hipoglucemias, pos-partum (el-
feto tiene hiperplacia de los islotes 
pancreáticos y aumento de producción-
de su insulina). 
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HEMOFILIA 

Enfermedad transmitida por un gen especifí 
co ligado al sexo, aparece en el varón pero es -
trasmitido por la mujer. Es una enfermedad hemo-
rragica grave por la falta de coagulación 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 clásico y más -
frecuente caracterizado por la deficiencia de la-
globulina, antihemofilica. 

Hemofilia B denominada frecuentemente en--
fermedad de christ más debida a la deficiencia de 
un componente de la tromboplastina plasmática y -
la hemofilia C debido a la deficiencia de un pre-
decesor de la tromboplastina plasmática. 

Las hemofilias A y B suelen caracterizarse 
por hemorragias intensas aunque hay casos en que-
son leves. La hemofilia C se acompaña de hemorra 
gias mucho menos importantes. La A y B estan li-
gados al sexo, que se presenta unicamente en los-
hijos varones de las mujeres portadores del defec 
to cromosomatico. En cambio la C no esta ligada-
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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dijo por algún traumatismo que puede dar origen a 
una hemorragia mortal. En la articulación hemofi 
lica por lo común el codo o la rodilla se desarro 
Ilan un proceso análogo a la artritis cronica par 
te de la sangre no es absorvida y ello provoca -
una proliferación de la membrana sinovial y la - 
erocioll del cartilago. El tíempo de coagulación-
es muy prolongado que en ocasiones alcanza varias 
horas. 

Cuando a un enfermo hemofilico se le hace-
una pequeña punsión én la piel, se observa que -
sangra normalmente en la mayoria dedos casos 
pues no existe trombocitopenia; son las plaquetas 
las que taponean el orificio de esa punsi6n. Cuan 
do el coagulo se forma su retracción es normal. 

En la hemofilia el fibrinogeno, la protrom 
bina y el calcio existentes en cantidades norma--
les. La tromboquinasa liberada por las celulas - 
histaticas es también normal, de modo que para de 
terminar el tiempo de coagulación 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 - 
coagulaci6n. 

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 pequeños como de 50 -
mililitros de sangre circulante normal. 

En situaciones urgentes se usan preparados 
de origen animal de factor VIII en cantidad sufi- 
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ciente. La deficiencia de vitamina K origina la-
falta de formación de protrombina que acompaña - 
Frecuentemente a deficiencias de factores de coa-
gulación. 

El recuento hemático 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 coagulación es varia--
ble y prolongado; El tiempo de protrombína y 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 continuación presentaré una clasifica- ME. 

ciÓn 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 	- 
acompaña a la gingivitis suele ser mr 
nima y de corta duración, algunas ve-
ces es intensa y prolongada. 
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Tumores muy vascularizados.- como «Mb 

gronuloma, hemanúiomas, 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 vascularizaci6n ocasionan con - 
frecuencia la ruptura de numerosas ba 
zos, pequeños de pequeño calibre con -
la hemorragia consiguiente. 

c.- Tejidos traumatizados y heridas qui--
rurgicas.- lá 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 tamaño de la ruptura y a las.r.• 
perdidas de sangre. 

2.- 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, pequeñas - 
manchas rojisas hemorragicas; Placas-
purpuricas, pequeñas manchas aplane--
das; Equimoticas placas de mayor tamo 
ño, planos de color purpurico; Vesicu 
las ampoyas llenas de sangre de dife-
rente tamaño. Ademes los signos buca 
les se acompañan a menudo de manifes- 
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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 (sarampión, difte 
ría, escarlatina, fiebre tifoidea y otras) así 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 bu 
cal de los hemofilícos 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-
traccidn o intervención quirurgica bucal o paro .-
dontal es indispensable una consulta medica, ade-
más llevarse a cabo la intervención en un hospi-
tal bajo la vigilancia de un hematologo. 

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

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

Por último explicare que acción tiene el - 
anticoagulante en esta enfermedad. 

Anticoagulante.- Al administrar anticoagu 
lante se ocaciona hipoprotrombina que es la alte-
ración 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 dosificación 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 intervención qui--
rurgica bucal en ellos. Cuando existen anteceden 
tes de tratamiento anticoagulante, son necesarias 
la consulta y cooperación del médico. Generalmen 
te un tiempo de protrombina de 22 a 28 segundos - 
constituye un riesgo mínimo en las intervenciones 
bucales o dentaria menores como extracciones, los 
tratamientos profilacticos o raspados periodonta-
les. Sin embargo cuando la intervención quirurgi 
ca proyectada se considera moderada o importante, 
(extracciones multiples, cirugia periodontal) in-
cluso un tiempo de protrombina de 25 segundos o - 
mds, requiere una estrecha cooperacioñ entre médi 
co y odontologo. En estos casos puede ser aconse 
jable reducir la dosificación delanticoagulante o 
incluso interrumpir su empleo durante uno o más - 
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didas, disminuyendo así el tiempo de protrombina -
perro 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. 



29 

LEUCEMIA 

CONCEPTO DE LEUCEMIA.- Llamada también LEUCOC1S. 

Se define como una enfermedad de etiología 
desconocida y curso maligno. Se caracteriza por-
proliferación incontrolada de las células de los-
órganos hemacitopoyéticos y el tejido conectivo -
indiferenciado que posee capacidad hemocitopoyéti 
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-
cación de las leucemias se distinguen tres tipos-
fundamentales; 

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

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

Suelen dividirse las Leucemias en agudas, 
sub agudas y crónicas; de acuerdo con el tiempo -
de sobrevida de los pacientes, desde que se descu 
bren los primeros síntomas de la e-fermedad. Con 
este criterio puramente convencional, suele esta-
blecerse un plazo de tres meses para la forma agu 
da de un arlo para las sub agudas, y de más de un- 
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arlo para las formas crónicas. 

Las leucemias representan las discracias - 
sanguineas en las cuales hay aumento de leucoci--
tos, especialmente de celulas inmaduras, en la mé 
dula ósea y por lo general en la sangre periféri-
ca. Cuando los neutrófilos 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 crónicas no -
son específicas, 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; Ilegandose a complicar y en ocaciones has 
ta se puede ocacionar la muerte. 

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

ETIOLOGIA DE LA LEUCEMIA.- No se conoce la etio-
logía de la leucemia. Es probable que exista al-
gún factor genético que origine una predisposi- - 
ción 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 hijos sanos se ha 
investigado la causa dela muerte en los deseen--
dientes de muchos leucemicos y se comprobó que 
ninguno padecía la enfermedad de sus padres. 

Se ha confirmado ampliamente que las radia 
ciones ionizantes constituyen un factor que con-- 



31 

tribuye al desarrollo de la leucemia. Se observa-
que los médicos es diez veces más frecuente esta-
enfermedad que los radiólogos. 

En el Japón, se comprobó que la frecuencia 
de las leucemias era doce veces mayor entre los - 
habitantes de las zonas expuestas a los efectos - 
de la bomba atómica, que en el resto de la pobla-
ción. 

LEUCEMIA MIELOIDE. 

En este tipo de leucemia existe un aumento 
en el número de leucocitos de las 'series granulo-
siticas o mielógenas. 

ETIOLOGIA. Es desconocida. Parece ser .-
que un contacto con füentes de radiación atómica-
aumenta la frecuencia de la leucemia. 

MANIFESTACIONES CLIN1CAS. Se conocen dos-
tipos de leucemias mieloide; a) La aguda b) La - 
crónica. Presentan manifestaciones clinicas dife 
rentes. 

FORMA AGUDA. Aparece en cualquier edad, -
lo frecuente es que durante la juventud a la in--
fancia afecta al niño. El enferfflo sufre de ane-
mia que en general puede ser: Normocromica y Nor 
mocitica;además durante el curso de la enferme-
dad apreciamos trombocitopenia. El comienzo es - 
brusco y durante los primeros síntomas se obler--
van malestares de la garglinta, jaquecas, palidez, 
fiebre, petequias, anorexia y debilidad: 

En algunos enfermos hay linfadenopatia, he 
patomegalia y esplenomegalia. Con frecuencia eT 
diagnóstico de la leucemia mieloide crónica se de 
be a la casualidad. El paciente se queja de fati 
ga crónica, pérdida de peso y de apetito, debili-
dad y dolor en el hipocondrio izquierdo. 

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

FORMA CRONICA. Aparece con más frecuencia 
que la forma aguda en un grupo de edad ma& avanza 
da, siguiendo un curso fatal desde un año hasta - 
en ocasiones quince años. 

Los signos en la cavidad bucal están rela-
cionados con la trombocitopenia, infiltraciones - 
leucdMicas y otras alteraciones sanguíneas. 

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

Además se aprecia en las mucosas una hemo-
rragia espontánea y un continuo sangrado en capa. 
Son frecuentes las ulceraciones y las necrósis 
gingivales y en las mucosas áreas de equimosis y-
petequias con un color que varia del rojo intenso 
al rojo violeta. 

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

TRATAMIENTO. El fósforo radiactivo y la - 
radiación diceminada del cuerpo son los tratamien 
tos de elección en la leucemia mieloide crónica.- 
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Se han usado con cierto éxito el myleran. la 6-
mercaptopurina, el uretano y la cortisona. Tam—
bién son útiles los antibióticos y las transfun--
siones sanguíneas. 

LEUCEMIA LI NFATI CA. 

Se conoce también con el nombre de leuce-
mia linfoblástica y linfadenosis. 

ETIOLOGIA. Es desconocida, aunque algunos 
investigadores la catalogan como la fase leuééMi-
ca'dél Finfosarcoma. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. La forma aguda. 
Es una enfermedad rápidamente fatal, que sigue un 
curso de uno a tres meses en los pacientes no tra 
tados y aparece con más frecuencia en los varones 
jóvenes (de 1 a 6 años). En la mayoría de los pa 
cientes se observan anemia,trombocitopenia, artral 
gia, hemorragias espontáneas, fiebre y linfadeno-
patía generalizada. 

LA FORMA CRONICA. De la leucemia linfáti-
ca es más común en edades avanzadas. La enferme-
dad tiene un curso variable y los pacientes pue.:-
den vivir durante muchos años sin tratamiento. La 
alteración patológica más importante es la inva--
sidn de diversos órganos y tejidos por elementos-
linfoides. 

Las manifestaciones bucales en la leucemia 
linfática aguda son semejantes a las que aparecen 
en la mieloide aguda. La encia está hipertrófica, 
ulcerada, dolorosa, edematosa y sangra fácilmente. 
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TRATAMIENTO. Los antibióticos y las trans 
fusiones sangurneas ayudan a prolongar la vida -
del paciente con leucemia linfática aguda. Con -
objeto de producir remisiones momentáneas se han-
utilizado los corticoesteroides, los antagonistas 
del ácido fdlico, la 6-mercaptopurina y la azase 
rina. 

La radioterapia es el tratamiento de elec-
ción para la leucemia crónica. 

LEUCEMIA MONOCITICA 

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

ETIOLOGIA. Es desconocida. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. El curso de es-
ta enfermedad generalmente rápido termina con la-
muerte unos seis meses después de que aparecen -
los primeros síntomas. 

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

Frecuentemente la boca muestra los prime--
ros srntomas de la enfermedad con inflamación e -
hipertrofia de la encra, formación de úlceras y - 
tendencia hermorrdhica. 

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

LEUCEMIA ALEUCEMICA. 

Llamada también linfadenosis aleucémica.o-
mielosis aleucémica. Todos los tipos de leucemia 
pueden pasar por una etapa en la cual el número -
de leucocitos es normal y no se observan células-
inmaduras en la sangre perif&ica. Debe sospe- - 
charse leucemia aleucémica en cualquier paciente-
con anemia normocrtica ásocíada con leucopenia. 

El examen de la médula ósea es un procedi-
miento escencial para el diagnóstico de las for--
mas de leucemia. 

Es importante señalar que algunos autores-
concideran que el síndrome de Hedkin como una eta 
pa aleucémica de una leucemia monocrtica. 

LEUCEMIA LINFATICA. 

DEFINICION. Es una enfermedad que se ca--
racteriza por un aumento en el número de linfoci-
tos y de los elementos linfocfticos de la sangre-
y un aumento de tamaño del hígado, de la medula,-
de los huesos, de los bazos y de las glándulas - 
linfáticas. 

ETIOLOGIA. No se ha podido explicar la OOP 

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 púrpura hemorrágica o la-
hipertrofia crónica de la encia. Estas toman un-
tinte pálido de color café, por lo general acompa 
nado de una exsudación 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 caquéctico. El 
examen de la sangre ayuda a confirmar el diagriosL 
tico. 

TRATAMIENTO. El tratamiento es muy poco - 
satisfactorio. 

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

LEUCEMIAS AGUDAS 

CONCEPTO GENERAL. Es un grupo bastante 
bien definido. 

Patologicamente existe una concordancia en 
tre las crónicas y las agudas aunque estas últi—
mas presentan particularidades clihicas y hemato-
lógicas que las destacan. Las diferencias prilici 
pules consisten en la duración y gravedad de la -
enfermedad y en los caracteres celulares de cua--
di'o hemático. 
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En las leucemias agudas y subagudas exis-
te; como en las formas crónicás hiperplacia de -
los parénquimas hemocitopoyéticos y metaplacia de 
las células del sistema reticulohistiocitario, pe 
ro en las agudas la proliferación celular suele -
ser más agresiva por su tendencia invasora o in--
filtrante. 

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

En los primeros años de vida, el tipo de - 
leucemia aguda dominante es la linfática; a par--
tir de los diez años comineza a aumentar la inci-
dencia de la leucemia mieloblastica, la monoci'ti-
ca es la menos frecuente. Como en todos las leu-
cemias, predomina también la forma aguda en el se 
xo masculino. 

SINTOMATOLOGIA. Es la misma en las tres - 
variedades de leucemia aguda. La mielosis leucd-
mica aguda, como la linfadenosis aguda, ataca pre 
ferentemente a los niños. Es una enfermedad de -
iniciación grave y curso rápido. 

MIELOSIS ERITREMICA AGUDA 
(ENFERMEDAD DE GUGLIELME) 

Es una enfermedad del sistema mieloideo si 
milar, en lo escencial, a la mpelosis leucémica.-
La diferencia consiste en que lá forma eritrdWica 
se afecta selectivamente el órgano erítrocUtico,-
mientras que el granuloci'tico y megacariocftico -
no se alteran, e inclusive a veces presentan un - 
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estado hipoplásiéo. 

ETIOLOGIA. Es desconocida. 

PATOLOGIA. La médula ósea se encuentra en 
intensa actividad hemocitopoyética con hiperpla--
sia acentuada del tejido eritroblástico cuyas cd-
lulas exceden considerablemente en cantidad a las 
del tejido leucoblástico. En las células de la - 
progenieeritrocitica se encuentran todas las ati' 
picas señaladas en la citología de las leucemias-
agudas, tales como el gigantismo celular, polimor 
fismo nuclear, poliploidia, alteraciones del volu 
men de los nucleos, asincronismo de maduración nu 
cleocitopldsmatico mitosis atipicas, etc. 

Existen también focos de eritropoyesis ex--
tra medular, en el bazo, en el hígado, riñón, a--
drenales, páncreas, 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 REMA TICO. Presenta una anemia gra-
ve progresiva y refractaria a todo tratamiento, -
por lo comull de carácter normocitico con marcada-
aniso y poiquilocitosis. 

La cantidad de eritrocitos y normoblastos-
puede alcanzar varios miles por mili'metro cúbico. 
Los reticulocitos estah por lo común aumentados.-
Los leucocitos están cumunmente disminuidos o en- 
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cantidad normal. Las plaquetas están disminuidas. 
La bilirrubina de acción 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 MONOCI TI CA, AGUDA 

Esta forma de leucemia es menos frecuente-
que la mielosis y la linfadenosis y se observa en 
todas las edades, desde el primer año hasta los - 
ochenta años. Afecta por igual ambos sexos. 

Las alteraciones anatómicas, en los casos- 
tipicos, consisten en una hiperplasia de las célu 
las reticulares de los gangleos linfáticos, bazo, 
medula cisea. La extructura de los órganos se al-
tera totalmente y presenta el aspecto histopatoló 
gico del retrculosarcoma. 

CUADRO CLINICO. Es similar al de todas -
las leucemias agudas, del que solo se diferencia-
ria por una proporción más acentuada de estos pa-
cientes a la gingivitis hemorrágica y a la estoma 
titis úlceronecrotizante. 

CUADRO HEMATICO. Se encuentran las altera 
ciones comunes a todas las formas de leucemia agu 
da. La cantidad de eritrocitos está 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 milímetro cúbico. - 
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En el cuadro leucocitario de la leucemia monocíti 
ca genuina a tipo Schilling, predominan los mono-
citos, cincuenta a ochenta por ciento con todos -
los carácteres morfológicos de esta células. 

Existen también monocitos atípicos con nu-
cleolos y sin granulaciones atípicas con nucleo--
los, y sin granulaciones citoplasmáticas, que sue 
len considerarse como monoblastos. 

EVOLUCION. Es igual a la de toda leucemia 
aguda. El enfermo empeora progresivamente día a-
dra, 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 rápido y progresivo de las condiciones -
del paciente. La anemia se intensifica cada día-
que transcurre y aparecen múltiples alteraciones-
funcionales condicionadas en gran parte por la a-
noxia. 

DIAGNOSTICO DE LAS LEUCEM1AS AGUDAS. En - 
los casos típicos de la leucemia aguda, la pali—
dez cutáneo mucosa intensa y rápidamente progresi 
va y las hemorragias constituyen los índices clí-
nicos orientadores más importantes para el diag—
nóstico. Las formas aleucemicas pueden presentar 
dificultades para el diagnóstico que se elimina -
con la biopsia de la médula ósea. 

DIAGNOSTICO DE LA LEUCEMIA MONOCITICA. Se 
hace fácilmente en los casos muy típicos con el - 
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examen clínico y hematoldhico. 

DIAGNOSTICO DE LA MIELOSIS ERITREMICA. Se 
funda en el hallazgo de un cuadro hemático perife 
rico con eritroblastemia, anemia grave y tromboci 
topenia. La biopsia revela una médula ósea con - 
el proceso hiperplástico, anaplistico maligno, ca 
racteristico de la leucemia aguda, que afecta se-
lectivamente al tejido eritropldstico. 

TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIAS AGUDAS 

Hasta hace pocos años no existian medios -
para el tratamiento de la leucemia aguda; en la -
actualidad con el empleo de las hormonas córticoa 
drenales, los antimentabolitos, los antibióticos-
y las transfusiones se posee arsenal terapéutico-
que si bien no ha modificado el pronóstico de es-
ta terrible enfermedad rinda al médico recursos - 
para hacerla mal soportable. 

La radioterapia y los radioisdtopos estdri-
contraindicados en la leucemia aguda. La necesi-
dad de latransfusidn es inevitable en todos los - 
casos de leucemia aguda, el volémen término medio 
de sangre conveniente en el adulto, es de cuatro-
cientos centímetros cdbicos; y en el niño de quin 
ce a veinte centfmetros cúbicos por kilo de peso. 
Se ha utilizado también el procedimiento de la re 
novacidb total de la sangre o exangineo-transfu--
sión. 
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No se concoce como actuan las hormonas para de--
tener el proceso hiperplástico leucdMico. En 
cuanto a los antimetabolitos su principal acción-
consiste en un bloqueo de la sintesis de los áci-
dos nucleicos, con lo que se dificulta o inhibe -
la divisiofi celular. 

CORTISONA Y CORTICOTROPINA (ACTH). Los es 
teroides colfrticoadrenales y la corticotropina son 
eficases en la leucemia aguda y especialmente en-
los niños. 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 " y " 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 retención de sodio se combate con el ré 
gimen hiposódico y las pérdidas de potasio se nue 
tralizan con alimentos ricos en este mineral (si-
trus, caldo, carne). 

CORTICO TROPINA. (ASTH). Actúa 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 %/j'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 ácido fóli-
co). Después de muchas pruebas con los antifóli-
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 tóxi 
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 vta oral- . 
en dosis diarias de 2.5 mg., en los niños y 5 mg., 
en los adultos. Estas dosis se mantienen hasta -
que se obtiene una remisión cliñica y hematologf-
ca. 

Los efectos tóxicos colaterales de la ame-
thapterina son de naturaleza benigna y consisten-
en urticaria o eritema simple. Pueden a veces '-
ser mds graves y manifestarse por una acción de--
presora medular con trombocitopenia o anemia 
aplaltica y hemorrdbias. 

ANTIMETABOLITOS PURINICOS. Son substan- - 
cias (purinas y pirimidinas), que actuan como vi-
mos, inhibiendo las síntesis de los nucldlcos cu-
yo metabolismo es muy activo durante la cariocine 
sis. En un cincuenta por ciento de los casos de-
leucemia aguda tratados se obtienen mejorías de - 
los cuales un veinticinco por ciento alcanzan una 
remisión completa. Los resultados terapéuticos - 
son mejores en el niiio que en el adulto y en la -
leucemia linfdtica que en las otras formas de la-
leucemia. 
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En el único antimetabolito que hasta ahora 
resulta eficaz en la leucemia monocrtica. 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 niños y adultos, jovenes-
o viejos si hay hemorragias se debe comenzar con-
el tratamiento hormonal, las transfusiones y los-
antibióticos. En los niños en estado no muy gra-
ve y sin hemorragias se empezare con amethopteri-
na o con la convinacicin de esta última y la azase 
rina. 

En adultos jóvenes o viejos que no sangran 
la mercaptopurina es la droga de elección. 

LEUCEMIAS CRONICAS 

Se describen por separado las tres formas-
de leucemias crónicas porque cada una tiene sus -
peculiaridades clínicas hematologicas y de evolu-
sioll aparte de las diferencias de tratamiento. 

MIELOSIS LEUCEMICA CRONICA 

Se manifiesta habitualmente por esplenome-
galia e intensa leucocitosis con cdlulas inmadu—
ras de las progenies granulociticos, entre las -
que predominan mielocitos y metamielocítos (leuce 
mía mielocftica). 
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ANATOMIA PATOLOGICA. La médula ósea de to 
dos los huesos presenta un color gris rojizo, de-
bido a la intensa actividad hemocitopoyética; 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 está"- 
aumentando de volumen y de consistencia, por lo -
general pesa de mil quinientos a cuatro mil gra--
mos pero en algunos casos llega hasta diez kilo--
gramos. 

El hígado también está aumentado de volu--
men y de consistencia. 

En el riñón suele encontrarse una infiltra 
cidn difusa de células mieloideas en la zona cor-
tical y en el hilio. 

CUADRO CLINICO. (Forma de iniciación). La 
enfermedad se inicia en forma lenta e incidiosa.-
la forma de indicación clínica más común es aque-
lla en la que el enfermo o el médico descubre la-
esplenomegalía sea por el tumor o por las moles--
tias que ocasiona. Algunas veces la anemia o el-
decaimiento fUsico son los síntomas iniciales. 

Existen otras formas de comienzo más raras 
por ejem: enflaquecimiento intenso acompañado 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 cutaheas, nasales, uterinas, gas-
trointestinalcs, renales etc. 
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CUADRO HEMATICO. Eritrocitos y hemoglobi-
na, la cantidad de estos elementos al principio - 
puede ser normal y aún 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 cúbico. 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 llamó la atención sobre esta basofi 
lia, considerándola como un fenoffieno frecuente en 
la mielosis crónica, 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 están 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 crónica común -
pueden aparecer fase de carácter transitorio, -
en las que disminuye mucho la cantidad de leucocf 
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- 
✓iza por una cantidad de leucocitos normal o infe 
✓ior a lo normal. Hay anemia de intensidad dive7 
sa. 

La anatomfa patologica revela alteraciones 
identicas a las observadas en la mielosis leucémi 
ca típica, con hiperplasia del tejido mieloideo.-
La mielosis aleucémica suele sersde más larga du-
ración que la forma leucémica. 

MIELOSIS ERITREMICA 

( ENFERMEDAD DE GUGLIELMO ) 

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

EVOLUCION Y PRONOSTICO. El curso es siem-
pre fatal, la muerte sobreviene en un plazo que - 
oscila entre tres o cuatro aros a contar desde la 
aparición de los primeros srntomas. 
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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 mayoría de las enferme-
dades termina con anemia grave y con caquexia. 

DIAGNOSTICO. En su forma típica se hace -
más 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 leucemias. 
Afecta preferentemente a personas de edad avanza-
da y tiene a menudo un curso prolongado que en mu 
chos casos sobrepasa los 10 años y algunos los 20. 
Se caracteriza "Histologicamente" por una hiper--
plasia difusa del tejido linfático normal o infil 
traci6n celular linfática de casi todos los órga-
nos de la economfa. Hay siempre linfocftos rela-
tiva y absoluta. 

El mayor número de casos de linfadenosis - 
cronica está comprendido entre los 40 y 70 anos.-
En la linfadenosis como en la mielosis predomina-
el sexo masculino. 
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ANATOMIA PATOLOGICA. Los ganglios linfáti 
están aumentados de volumen, al corte presentan -
un color gris rojizo y a veces unas zonas hemorra 
picas. El examen microscópico revele una altera-
ción total de la arquitectura, con desaparición - 
de la diferencia entre la substancia cortical y - 
medular.E1 timó es también a menudo ásiehto de.hi 
perplasia linfática. El bazo está aumentado de -
consistencia y de volumen. La médula ósea presen 
ta siempre alteraciones. 

Hay médula activa en todos los huesos y -
gran parte es de tipo linfático. El hrgado está - 
siempre aumentado de volumen y presenta múltiples 
nddulos linfáticos 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 carácter benigno durante mucho tiempo, y-
en la que aparece, o se hacen ostensibles, tardía 
mente las manifestaciones clrnicas de la afección. 

Con menor frecuencia se inicia el cuadro - 
cIrnico con srntomas generales tales como fiebre, 
anemia grave, decaimiento general. 

CUADRO HEMATICO. Los eritrocrtos y la he-
moglobina se mantienen dentro de sus Irmites nor-
males por un tiempo bastante largo, esto es debi-
do en parte a que la metaplasia o infiltración - 
linfdtica de la mddula ósea puede ser tardil o po 
co extensa. 

La alteración caracterrstica y constante -- 
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del cuadro hemático es la linfocitosis absoluta o 
relativa. La cantidad de leucocitos está por lo 
comuh aumentada. Valores entre 50 y 100,000 pop-
mm cúbico. Existe una notable disminución porcen 
tual de los granulocftos, aunque la cifra absolu-
ta sea normal. 

LosJmonocftos no se alteran. En peribdos-
avanzados de la enfermedad hay siempre trombocito 
penia. 

DIAGNOSTICO. Se hace en una forma casual-
en una proporción elevada de casos, por un examen 
de sangre de rutina o con motivo de alguna afee--
cidn concomitante. La simple observación del he-
matocrito revela a menudo el diagnóstico de leuce 
mia al comprobarse el aumento considerable de la-
columna correspondiente a los leucocitos. 

LEUCEMIA MONOCITICA CRONICA. 

Es la menos frecuente entre las leucemias-
crónicas. 

La edad de los pacientes está comprendida-
entre los 15 y los 70 años. La enfermedad presen 
ta su mayor incidencia despudó de los 40 años. -
Predomina en el sexo masculino. 

ANATOMIA PATOLOGICA. La médula ósea puede 
ser de aspecto normal al principio de la enferme-
dad, aunque comunmente se encuentra una disminu—
ción de las células de la pregenie eritroblástíca. 

Reviste especial interés las alteraciones- 
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del retrculo puesto que se considera a esta enfer 
melad comola forma leucdinica de la leucosis del-
sistema reticulohistiocitarío cuya forma aleucémi 
ca serra la reticulosis histiocrtica o enfermedad 
de Leter-sive. 

CUADRO CLINICO. En la mayoría de los ca-
sos de leuceMia monocrtica crónica existe una fa-
se preleucémica que puede durar varios años, exis 
te anemia progresiva y refractaria a toda terapdh 
tica. 

CUADRO HEMATICO. La anemia es un signo -
constante, es una anemia normo o macrocrtica. El 
cuadro leucocitario se caracteriza en la mayoril-
de los casos, por leucopenia que afecta al sector 
granulociltico. Al final de la enfermedad suele - 
desarrollarse la fase leuedinica y es cuando apare 
ce la leucocitosis monocrtica. 

DIAGNOSTICO. Es muy dificil en el periodo 
preleucémico, en el que a menudo se llega solo al 
diagnóstico de anemia apla'stica, de causa desco-
nocida. 

Cuando existe infiltración monocftica de -
la médula ósea es mas dificil el diagnóstico. 
Ocurre lo mismo cuando hay monocitosis intensa pe 
rif€rica. En cualquier periodo del curso de esta 
enfermedad puede presentarse el signo de híperes-
plenismo, anemia, leucopenia, esplenomegalia y mé 
dula ósea 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 difusión derivadas de las caracterrsfi--
cas biológicas y prospectivas de las células que-
las originan. Así como en las neoplasias hay gra 
dos diversos de malignidad y posibilidades de 
transformacidn de una forma benigna en maligna, -
las leucemias crónicas constituirían un proceso -
de relativa benignidad en cuanto a su evólusión - 
temporaria, aunque maligno en lo tocante en su - 
evoluci6n definitiva. En cambio, las formas agu-
das se inician y evolucionan con el carácter de -
una neoplasia maligna. 

Otro aspecto interesante de la patogenia -
de las leucemias es el relativo a los factores de 
terminantes de los estados aleucdinicos. En estos 
casos, no obstante la intensa hiperplasia hemoci-
topoydtica 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 etiología, 
sus cambios definir anormalidades fisiológicas, -
valorar el remante de capacidad funcional del co-
razón. Estos factores son los que nos definen el 
diagnóstico de la enfermedad vascular. La etiolo 
gia de la edad del paciente; el 2o. y 30. se pue-
den identificar con estudios radiográficos y elec 
trocardiogramas así como también la exploración - 
fisica. Hay cuatro manifestaciones en esta enfer 
medad y son: disena, fatiga, dolor precordial y 
palpitaciones y "edema". 

La disnea es la dificultad para respirar,-
es la manifestación de insuficiencia cardiaca iz-
quierda que se expresa por congestión pulmonar, -
por represa sanguínea, 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-
pañan de grados ligeros de disnea y grados avanza 
dos de insuficiencia cardiaca izquierda, se acom-
pañan de disnea de gran intensidad; la disnea sue 
le ser de tipo progresivo, la progresividad gra--
dual de éste síntoma es uno de los datos más 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, intoxicación, 
cualquier padecimiento debilitante. 
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DOLOR PRECORDIAL. Pueden ser caracteristi 
cos la angina de pecho e infarto del miocardio. - 
Se debe observar su identificación, localización, 
factores atenuantes que frecuentemente hay que - 
diagnosticar al enfermo. Extra cardiácos proce- 
sos que provocan dolores toraXicos, desgarramien-
tos musculares. El dolor precordial se irradia -
al brazo izquierdo, cuello y mandivula. 

PALPITACIONES. Consisten en percepciones-
card iacas en forma enérgica o irregular. 

Otros signos frsicos de cardiopatias es el 
hacer la exploración física. Uno de los signos - 
es el edema que aparece en las regiones maleola--
res y en las piernas. En pacientes que- se encuen 
tran acostados se presenta en las regiones glú- -
teas, sacra y posterior del muslo. 

CIANOSIS. Puede ser central o periférica. 
La central es a consecuencia de una baja desatura 
cidn de sangre arterial se presenta en la membra-
na mucosa, en la encía por la parte lingual. La-
periférica con saturación normal de oxigeno arte-
rial aparece en las uñas y pulpejos. Obedece a - 
un retardo en la circulación atravéS de los le- - 
chos vasculares periféricos que permite una mayor 
liberaciób de oxigeno en esos territorios. 

SOPLO. Es todo sonido suave que se persi-
be por oscultación en diversas regiones del cuer-
po casi siempre es patológico y que recuerda el - 
sonido producido al proyectarse através de un tu-
bo el aire de la expiración. 
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CLASIFICACION FUNCIONAL DE LAS ENFERMEDADES CAR-
DIACAS. 

1.- No tienen disminuci6n en su actividad 
física. No se produce ningún síntoma. 

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

3.- Ligera disminución en la actividad fi 
sica. No se produce ningún síntoma. 

4.- Existe marcada disminución fi'sica. No 
existen molestias durante el reposo.-
Se presenta fatiga con una actividad-
mayor que la natural dolor y palpita-
ciones. 

5.- Incapacidad para desarrollar cual- - 
quier actividad física, molestias y - 
sirntomas de la insuficiencia cardiaca. 
Au'n en reposo hay insufi.ciencia car--
ckaca. Al menor esfuerzo se aumentan 
los síntomas. 

ENFERMEDAD DEL APARATO CARD1OVASCULAR 

ANOMALIAS CONGENITAS. Algunas personas 
que nacen con algún defecto del corazón se dicen-
que están afectadas por una anomalía congénita. - 
Puede ser incluido en fuerzas dinamicas y muchas-
otras causas- en su etiológia. 
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Las anomalías se pueden clasificar en: 

I.- EN EL LADO DERECHO.- Estenosis de la 
arteria pulmonar. 

2.- EN EL LADO IZQUIERDO.- Coartación de 
la aorta, estenosis de la aorta. 

1.- 	ACIANO TICOS. 

a) Comunicación interauricular. 
b) Persiátencia del conducto arterioso. 
c) Comunicacion interventricular. 

2.- CIANOTICOS. 

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

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

Del tipo acianótica existe comunicación en 
el corazjn. Del tipo ciandtica del lado derecho-
a izquierdo hay baja en el oxigeno y provoca la - 
cianosis. 

ENDOCARDITIS BACTERIANA 

Es una inflamacioh del endocardio produci-
do por bacterias en estudios hechos por endocardi 
tis bacteríana, el 50% es atribuido a una conse-- 
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cuencia de un foco dental de infección. 

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

ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA 

Infección de curso rápido que puede implan 
tarse en válvulas normales o anormales generalmen 
te a consecuencia de una septicemla o bacteremia-
severa consecutiva a infecciones, por ejem. una - 
neumonra neumocoxica y en algunos casos es compli 
cación de cirugía en tejidos infectados. Los gér 
menes que ocaciona son del tipo estafilococos, -
neumococos o algunos gérmenes no muy frecuentes.-
Producen nodulos friables de gran tamaño, embo- - 
lias severas con formación de abcesos y además -
perforación desgarramiento, destrucción rapida de 
las válvulas afectadas. 

ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA 

Es una infeccion bacteriana latente del en 
docardio que se instala en una cardiopatia congj: 
nita o reumática usualmente preexistente. Alte—
ración inicial es la bacteremia cuyo origen puede 
ser una infección respiratoria o en tratamientos-
dentales en algunas ocaciones no se puede identi-
ficar el origen de la infección. Se establece la 
infección en la superficie cicatrizada de las vál 

mitral y aórtica y a medida que las bacte-- 
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rémia se múltiplican. 

La válvula afectada se deforma gradualmen-
te en las superficies afectadas se depositan Fi--
brina y plaquetas, las cuales forman trombos que-
aparecen como nódulos de consistencia friables Fá 
cilmente despegables. 

Estos trombos pueden desprenderse y trasla-
darse en cantidad de émbolos al cerebro o arte- - 
✓ias periféricas a diversos órganos. 

SINTOMATOMATOLOGIA. Es igual para los dos 
tipos. En la aguda los síntomas son más intensos 
y más severos. Se presenta fiebre aunque puede -
haber perrodos afébriles junto conia:fiebre; se-
presenta malestar general, anorexia, pérdida de - 
peso, dolores musculares, dolores de articulación, 
tumefacción y enrrojechni'ento de las articulacio-
nes. Alteraciones visuales de aparición stibita,- 
petéo 	„síntomas de'insufidiendia , cardiacas • y- 
debido a la formación de trombos se colocan en di 
ferentes partes como por ejemplo hay dolor en el-
abdoluen. La aparición de soplos cardideos. Para 
tomar en cuenta el diagnóstico es necesario tomar 
el hemocultivo. 

Las complicaciones son a consecuencia de -
los trombos como embolias arteriales periféricas-
que pueden ocasionar hemiplejia, infarto Wsente -  
✓ico renal, desplériico. Insuficiencia arterial -
aguda de alguna extremidad, insuficiencia renal,-
anemia y formación de abcesos metastásicos 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 están enfermas del -
corazón cuando se les va a hacer tratamiento den- 
tal. 	El antibiótico de elección es la penicilina 
de 800,000 unidades de penicilina procaina al día; 
uno o dos días antes de la intervención, el dia -
de la intervención una hora antes se aplicara'una 
dosis de 800,000 unidades de penicilina procarni-
ca y uno o dos dfas después de la intervencidn se 
aplicará penicilina procarnica 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 dices de la intervención y -
dos días despuéé 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 diá. -
Pero si se está administrando al paciente estrep-
tomicina la dosis es de 2 gramos por vra intramus 
cular. 

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

ALTERACIONES DEL RITMO Y FRECUENCIA DEL CORAZON. 

El corazón es un músculo contractil, 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 niños menores de un año; de 10 a 12 
años de 100 a 110 por minuto. De 20 a 60 años de 
70 a 80 por minuto, y de 60 años en adelante de -
80 a 95 por minuto. La frecuencia aumenta cuando 
hay fiebre y alteraciones cardiácas. 

RITMO. Es la regularidad en la sucesidh -
de los fendmenos cardidcos. Cuando la regularidad 
se efectúan tanto en los intervalos que separa a-
los fenómenos entre si como en las caracterráti--
cas de cada fenómeno, se dice que el ritmo es com 
pleto denominándose ritmico. 	En cambio cuando - 
las pulsaciones son en desorden se llama arritmia. 

BRADICARDIA. Es la disminucidh en frecuen 
cia del ritmo cardiáco. 

TAQUICARDIA. Es el aumento de frecuencia-
del ritmo cardiaco. 

ALTERACIONES. 

1.- Cuando hay antecedentes de palpitación o latí 
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 cardraca no cambia con -
el ejercicio y'tampoco cambia al detener la - 
respiración. 
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5.- Al tener la frecuencia cardi'áca acelerada dis 
minuye bruscamente con masaje al seno caroti-
deo. 

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

7.- Cuando el paciente presenta súbitamente dolor 
anginoso, choque, insuficiencia cardidca. 

Hay alteraciones de tipo psícoldhico que -
no tienen mucha importancia si no altera, la termo 
dinámica. 

Las alteraciones son perjudiciales segdh -
reduzcan el gasto cardiáco, prearterial. 

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

En pacientes con Corazón normal puede tole 
rar frecuenCia cardiaca acelerada sin presentar o 
tros sintomas más que palpitaciones, sin embargo-
los ataques prolongados, disnea por esfuerzo, do-
lor precordial, debilidad. 

Una frecuencia cardiaca disminuida rara - 
vez produce sintomas durante el reposo y aún du--
rante el ejercicio moderado pero la frecuencia -
cardiaca disminuye bruscamente, pueden aparecer -
sincope o convulsiones. Debe determinarse la fre 
cuencia cardiaca durante un minuto si nos damos -
cuenta que hay alteración hacemos que el paciente 
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haga ejercicio, deje de respirar y tomamos nueva-
mente la pulsación para ver que cambio presenta.-
El masaje al seno carótideo se hace durante tres-
segundos al mismo tiempo que se está oscultando -
por lo tanto como cambia la frecuencia cardiaca -
debe suspenderse el masaje; si el cambio es brus-
co sabemos que hay lesión si es paulatinamente no 
tiene nada. Sin embargo el diagnóstico final nos 
lo da el electrocardiograma.` 

HIPERTENSION ARTERIAL. 

La tensión arterial es la fuerza que la -
sangre ejerce sobre las paredes vasculares y la -
podemos definir como la fuerza creada por'la con-
tracción 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 
= 2.- La resistencia de los basos. PGXR.  

Se toma la presión arterial con un baumanó • 
metro de 60 a 80 mm. es la presión arterial nor-
mal. 

Diastólica de 60/80 mm. Hg. 

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

Hipertensión arterial es la elevación per-
sistente de la presión diastólica por arriba de -
100 mm. Hg. en personas de más de 60 años. La hi 
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pertensión arterial se basa en la elevación arte-
rial diastólica sin tomar en cuenta la sistólica. 

Cuando la hipertensión no ha afectado al -
corazón se dice que existen enfermedades cardio--
vasculares hipertensivas. 

Existen diferentes clasificaciones de hi--
pertensión que son: 

1.- Hipertensión esencial 

2.- Hipertensión renal dividida en vascu—
lar y parenquimatosa. 

3.- Hipertensión endócrina. 

4.- Hipertensión por coartación de la aor-
ta. 

5.- Hipertensión maligna. 

6.- Otras. 

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

DIAGNOSTICO. Se establece cuando hay va-
rios exámenes y se llega a la conclusión de que -
existe elevación arterial. 

En la segunda existe hipertensión en los -
riñones. 

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

HIPERTENSION ENDOCRINA. 	Es un tumor de - 
las glándulas suprarrenales que produce hiperten-
sión permanente debido a la liberación de epine--
frina o norepinefrina hacia el torrente sanguíneo. 

La hipertensión por coartación de la aorta 
produce elevación de la presión arterial debido -
al estrechamiento de la aorta. 

LA HIPERTENSION MALIGNA 	Cualquier tipo - 
de hipertensión permanente puede hacerse severa -
de una manera rápida la presión diastólica sube -
arriba de 130 mm. Hg. puede provocar necrosis ar-
terial difusa, insuficiencia renal y muchos tras-
tornos. La mortalidad alcanza la mayoría de las-
causas 1009 en 2 arios sin tratamiento. 

Otras enfermedades que provocan hiperten--
sión arterial que lesionan los bazos sanguíneos - 
como la enfermedad de la colágena, hipertensión - 
intracráneana ocasionada por tumores, el stress. 

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

TRATAMIENTO. Drogas hipotensoras tipo 	- 
alcaloides. Los diuréticos. En el método quirúr-
gico el lumen de ciertas cápsulas adrenales. Por 
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lo que se refiere el tratamiento dental se siguen 
las siguientes indicaciones: usada una sola vez-
2 mg. de epinefrina puede ocasionar problemas en-
estos enfermos y es igual a 20 mg. de solución de 
anestésico local conteniendo epinefrina en la can 
tidad de 1 a 100,000 cuando se inyecta en la cavi 
dad bucal. Cuando se inyecta subcutánea se nece-
sita mayor cantidad de epinefrina 5 mg. también - 
en la proporción de 1 a 100,000 para que produzca 
reacción en el organismo y para no ocasionar pro-
blemas a las personas hipertensas se les deberá - 
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 síntoma, -
es producido en algunas ocasiones y se presenta -
sin que haya lesión importante en las coronarias-
como resultado de estenosis o insuficiencia aórti 
ca severa. El mecanismo responsable consiste en-
que las coronarias aportan una cantidad menor de-
oxigeno a las demás del miocardio que puede ser -
causado por: 

1.- Por disminución de aporte de oxigeno 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 oxigeno en el miocardio. Por últi- 
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mo ciertos factores circulatorios como 
la hipotensión en las arterias corona-
rias. 

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

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

El dolor en la angina de pecho es muy va,-- 
✓iable aunque generalmente es una sensación de es 
trangulamiento, de ahogo, de constricción, de es-
tallamiento. Aún cuando la localización no es 
exacta se encuentra atrás del esternón puede ha--
ber irradiación haCia el brazo,e1 cuello, el hom-
bro, al maxilar inferior que es desencadenado -
por las emociones, por el ejercicio, por la inges 
tión 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 más latente. 

La exploración física del enfermo es impor 
tante porque hay un aumento de la presión arte- 
✓ial sistólica y diastólica. 

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. El anestésico local es el que se debe-
utilizar con una jeringa de aspiración y no pene-
trar en ningún bazo. Respecto a las citas que no 
sean muy largas. Si en las citas el paciente pre 
senta un dolor en el tórax 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 obstrucción de una arteria coronaria 
por un trombo o una hemorragia. El infarto se 
puede presentar aún sin oclusión 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 
sión de deshidratación. El sitio y la extensión-
depende de la distribución anatóMica de los bazos 
del sitio de la obstrucción y de la eficiencia de 
la circulación colateral. 

SINTOMAS. Hay dolor preinfarto que se pue 
de presentar, el malestar en el tórax o angina de 
pecho por horas, días, 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- - 
ción, mareos, disnea, tos, vómitos. Hay ínfartos 
sin dolor en 15 a 20% o mínimo las complicaciones 
desaparecen y el dolor también. 

TRATAMIENTO. Al paciente se le indica un-
electrocardiograma, sedantes, reposo, analgésicos, 
oxigeno. Desde el punto de vista de anticoagulan 
tes hasta que el cardiólogo lo autorice. Para - 
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tratamientos quirúrgicos también tiene que estar-
de acuerdo el cardiólogo. 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 6 meses transcurridos desde -
el ataque. 
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SIFILIS 

Enfermedad venerea generalizada y crónica. 
El agente patógeno es el treponema pallidum. Pue 
de afectar' prácticamente a todas las estructuras-
del organismo. 

Modo de infección.- El treponema pallidum, 
agente causal de la sífilis fue descubierto por - 
Achaudina y Hoffmann en 1905. Es una espiroqueta 
delgada de activa movilidad, de una longitud de 5 
a 20 micras. El treponema es un anaerobio que pa 
ra sobrevivir necesita humedad y tejidos. Muere-
con desecación y es rápidamente destruido por el-
jabóñ y agua. La sífilis se adquiere casi siem-
pre por transmisión directa del microorganismo a-
partir de una persona infectada. La transmisión-
generalmente es por contacto sexual o por traspa-
so placentario desde la mujer al feto. En casos-
excepcionales la infección se transmite como en -
la inoculación accidental de un dedo del médico u 
odontólogo por contacto con materiales contamina-
dos y en casos muy raros por transfusión. La le-
sión- de transfusión es indolora, poco aparente y-
oculta. Los microorganismos invaden la piel y -
las mucosas a consecuencias del contacto directo-
e intimo con lesiones infecciosas húmedas de la -
piel o mucosas de una persona infectada. Después 
de haber penetrado en la piel o en las mucosas au 
mentan rápidamente de número o invaden los teji--
dos contiguos. Se difunden por los linfáticos ••• 

hasta alcanzar los gánglios linfáticos regionales 
y penetran en la circulación general. Las espiro 
quetas se localizan en los bazos alrededor de los 
mismos, fol4nándose focos de infección. Se di semi 
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nan por todas las partes del organismo por la co-
rriente sanguínea, afectan a la mayoría de los te 
jidos y producen las manifestaciones clínicas de-
la enfermedad. La infección estimula en el hues-
ped la producción de anticuerpos específicos 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 periodo - 
taédio. El periodo precoz comprende la lesión - 
primarié o chancro y el periodo secundario consis 
te principalmente en una erupción generalizada y-
placas mucosas. El periodo tardió se caracteriza 
por afecciones cutáneas, cardiovasculares óseas y 
del sistema nervioso central. Ambos periodos de-
ben considerarse como manifestaciones diferentes-
de la lucha continua entre el germen patogeno y -
el organismo no como fenómeno aislado. Ahora ex-
plicaré cada una de las etapas de sifilis que se-
presentan. 

Sifilis primaria.- El periodo inicial de - 
incubación que se presenta el espacio de tiempo -
transcurrido desde el momento del contagio hasta-
la aparición de la lesión inicial o chancro, va—
ria entre dos y seis semanas, con un promedio de-
tres semanas; el chancro es la primera manifesta-
ción de la reacción local de los tejidos a la in-
vasión de la espiroqueta. La lesión generalmente 
es un nódulo indoloro circunscrito e inmaduro, - 
con erosión o ulceración central. Al cabo de una 
a tres semanas de la producción del chancro se tu 
mefactan los ganglios linfáticos regionales. Son 
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duros elásticos e indoloros. Los chancros se en-
cuentran especialmente en la región genital. La-
localización más 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 carácter húmedo del medio que lo rodea y fácil 
mente pasa inarvertido a causa de su localización 
oculta y la ausencia de dolor y exudación. 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 linfáticos regionales, -
aunque en los labios son la localización más fre-
cuente estas lesiones pueden presentarse en dedos, 
lengua, amígdalas, cara, recto y en otros sitios. 

En cavidad bucal chancro primario puede lo 
calitarse en cualquiera de ambos labios aunque co 
munmente lo hace en el superior. La lesión se -
inicia como un nodulo duro, que puede ulcerarse y 
convertirse en un chancro típico. Existe la habi 
tual invasión ganglionar tinfática regional, con-
agrandamiento y endurecimiento de los ganglios - 
submentonianos y submaxilares. Cuando sobreviene 
la ulceración se demuestra fácilmente la presen-
cia de espiroquetas mediante examen microscópico-
en campo obscuro. 

La duración de la sifilis primaria es muy-
variable sin embargo, en todos los casos de chan-
cros retroceden expontáneamente y curan lentamen-
te sin ningún tratamiento en un periodo de tres a 
ocho semanas dejando una pequeña cicatriz. Gene-
ralmente se manifiestan lesiones de sifilis secun 
daria antes que desaparezca el chancro. 
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Sifilis secundaria. Mientras se está desa 
rrollando el chancro la persona infectada ya ha -
tenido diseminación por vía sanguínea. Los sig-
nos y sintomas de la sifilis secundaria aparecen-
por doquier de 2 a 6 meses después de la infec- - 
ción. Las manifestaciones clínicas son variadas. 
Las formas precoz en la erupción cutánea de la si 
filis es una roncha localizada en los antebrazos-
y lados del abdómen. Al ir progresando la enfer-
medad, las lesiones se hacen papulosas escamosas, 
agrupadas y algunas veces pustulosas o folicula--
res. Están ampliamente diseminadas, simétricas y 
se desarrollan rápidamente. Más tarde las lesio-
nes secundarias disminuyen de número y se agrupan 
en las caras de extensión o en las superficies so 
metidas a fricción. Pueden desaparecer sin dejar 
cicatrices permanentes. 

La transmisión al feto se verifica a tra--
vés de la placenta generalmente hacia el quinto - 
mes de gestación o más 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,-
homólogas a la maculopápulas cutáneas. Aparecen 
como 0.rnsiones griseaseas, ligeramente levantadas 
rodeadas de eritema. Pueden ser dolorosas y tien 
den a sangrar fácilmente. Los sitios más comunes 
son en la lengua, mucosa bucal, superficie inter-
na de los labios, amigdalas, y mucosa faringea. - 
Estas lesiones también son muy infecciosas y para 
el dentista constituyen una fuente de infección -
potencial. 
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Sífilis terciaria. 	De diez a veinte años-
después de la infección inicial la enfermedad pue 
de aparecer en cualquier lugar del organismo piel, 
huesos, sistema nervioso, corazón o grandes bazos. 
Puede ocasionar daños irreparables y si no se Ile 
va a cabo el tratamiento incluso a la muerte. 

Las manifestaciones tardías 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 sífilis visera! 
cardiovascular y del sistema nervioso. 

En la boca se presenta comunmente en la 
lengua y en el paladar. No es raro la perfora- - 
ción 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 
diagnóstico de estas lesiones se hace con la bio2 
sia, pues frecuentemente negativo el examen cero-
lógico en la sifilis terciaria. 

Sifilis Congénita. La infección es trans-
mitida por la madre al hijo antes del nacimiento-
o en el momento de éste, el niño con sífilis con-
génita suele nacer prematuramente. La sintomato-
logia es la siguiente: catarro nasal, la cara es-
tá contraída y reseca, con el aspecto de un dimi-
nuto hombre senil. Hay erupciones cutáneas 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 griétas 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 
ción de los huesos nasales. En casos intensos - 
pueden estar afectados los ojos y el labio supe--
rior. 

La complicación de los huesos puede obser-
varse en la srfilis terciaria y en la congénita.-
La infección puede limitarse a una periostitis do 
lorosa o avanzada hasta la ostiomiel itis difusa di 
frcil de diferenciar radiográficamente de la os--
tiomelitís purulenta. Los primeros trastornos 
óseos después de la peribstitis consiste esencial 
mente en osteoporosis, pero después la osteoporo-
sis central con la actividad osteoblástica, puede 
dar el aspecto radiográfico de un sarcoma osteoge 
no. El diagnóstico se hace mediante biopsia y el 
examen cerológico. La infección en hueso es co-
mún que responda al tratamiento antibiótico gene-
ral. 

Tratamiento. La penicilina es el medica--
mento de elección en el tratamiento de la srfilis 
en todas sus etapas. La dosis de penicilina es 
es de 600 mil unidades por vía intramuscular du-
rante ocho a doce días. 

Cuando los pacientes son alérgicos a la pe 
nicilina pueden emplearse en sustitución los anti 
bióticos de amplio espectro como la eritromicina-
y la tetracilina. 
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TUBERCULOSIS Y FIEBRE REUMATICA. 

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

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

Las formas de diseminación se explicarán a 
continuación. El bacilo carece de mobilidad, pe-
ro puede ser transportado en el organismo por las 
células fagocitarias. 

Existen cuatro métodos de diseminación. 

1).- Por extensión directa, ya que los fagocitos-
transportan los gérmenes hacia los espacios-
linfáticos de los tejidos próximos. 

2).- Por los conductos linfáticos. El bacilo pue 
de ser detenido por los foliculos linfáti--
cos de las mucosas (faringe, bronquios, in—
testinos) o por los ganglios linfáticos. 

3).- Por la corriente sanguínea. La tuberculosis 
míliar generalizada en la que existe un enor 
me flujo de gérmenes hacia el torrente san--
guineo, debida tal vez a iilfección masiva -
por vía 'infática y venosa o una lesión ca-- 
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seoso que se ulcera en la pared de una vena- 
e inunda la circulación de bacilos. 	Su con- 
secuencia es una infección tóxica activa que 
puede producir la muerte en el curso de po-
cas semanas. En casi todos los órganos hay-
pequerlisimos tubérculos miliares apenas visi 
bles a simple vista. 	La tuberculosis miliar 
aguda generalizada solía 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 millar crónica es compatible con una su-
pervivencia de varios años, y aún con la re-
cuperación completa. 

4) 
	

Por los pasajes naturales. La infección pue 
de difundirse a través de los bronquios, uré 
teres y conducto oferente. Con todo, en es-
tos casos es dificil comprobar que los baci-
los no hayan entrado, por medio de los bazos 
linfáticos, hasta la submucosa del conducto. 

Existen dos tipos de bacilos de tuberculo 
sis: 

1.- Bacilo humano 
2.- Bacilo bovino. 

El bacilo tuberculoso es aeróbico es posi 
ble producir especies virulentos por medio de téc 
ricas especiales. La vacuna B C G está compuesta 
por tipo de bacilo bovino atenuado por un cultivo 
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Vías de infección. Es Fácil infectar un-
animal subceptible por cualquiera de estas tres - 
vías: inoculación, inhalación e ingestión. 	En el 
ser humano no nos interesan las vías posibles, si, 
no las formas más comunes de infección, cuyo cono 
cimiento exacto es la condición previa de toda - 
profilaxis. 

1).- Infección congénita. Puede producir 
se a través de la placenta y en efecto, se han ha 
liado bacilos tuberculosos en los ganglios mesen-
téricos del recién nacido. Es una vía tan rara,-
que carece de importancia práctica. 

2).- Infección cutánea. Una lesión tuber 
culosa puede desarrollarse en las manos de una en 
fermera, un cirujano, al manipular materiales in-
fectados. La infección puede extenderse a los 
ganglios regionales, pero raramente da lugar a 
una tuberculosis general. 

3). Infección a través del tractogastro-
intestinal.-Esta tuvo gran importancia en los 
tiempo en que un vaso de leche podía hallarse re-
pleto de bacilos de la tuberculosis. Entre los - 
niños, era muy común el tipo de bovino de tubercu 
losis en intestinos y ganglios linfáticos. Ac-
tua(mente, y por fortuna, la pasteurización ha - 
suavizado el cuadro, de modo que la infección por 
✓ía gastrointestinal ha perdido su importancia de 
otros tiempos. 

4).- Infección por inhalación. Por esta- 
✓ía ocurre la infección de los pulmones, la que - 
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puede producirse en tres formas diferentes. La - 
infección por gotitas es le forma más común en el 
adulto. Cuando el paciente con tuberculosis pul-
monar activa, tose sin taparse la boca, derrama - 
una innumerable de pequeñas gotas en el aire con- 
teniendo millones de bacilos. 	La infección 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 
queñas que tienen tendencia a producir más inmuni 
dad que disminución de la resistencia. La infec-
ción por boca es factible entre niños con las ma-
nos contaminadas, seguido por la inhalación de pe 
queñas 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 fenómeno de 
Koch está en la base de dicha inmuni 
dad (bacuna B.C.G.). 

Tratamiento. El uso prolongado de estree 
tomicina modifica en forma notable el progreso de 
la enfermedad. Los efectos se advierten especial 
mente en las lesiones superficiales. Las úlceras 
de laringe árbol bronquial e intestino curan rápi 
damente. 

Tuberculosis en cavidad bucal..' Son raras, 
sin embargo, el hecho de que la tuberculosis pudo 
manifestarse .3n los tejidos de la boca asi como - 
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su presentación clínica no específica y sus com-
plicaciones infecciosas exigen un adecuado conoci 
miento de sus lesiones bucales. Se pueden locali 
zar en cualquier región de la boca pero donde son 
mas frecuentes es en lengua, paladar y labios. 

Las manifestaciones varían mucha en cuan-
to a su aspecto clínico pueden presentarse en for 
ma de ulceraciones planas persistentes que se pa-
recen a las de origen traumático, pueden ser gra-
nulomatosas y hacer pensar en los epulis o tumo-
res inflamatorios que son má's frecuentes; o pue-
den adaptar la forma de una tumoración fija y du-
ra que hace pensar en una neoplasia maligna. 

Cuando están afectadas las encías, las le 
siones puden consistir sencillamente en una infla 
mación difusa o generalizada que ha ocasionado un 
aumento general de tamaño gingival. La superfi-
cie puede estar salpicada de erosiones o de ulce-
raciones superficiales de varios tamaños e inten-
samente enrojecidas o puede estar recubierta por-
una masa necrótica grisácea. 

La mayor parte de casos de tuberculosis - 
bucal se descubren mediante exámenes de laborato-
rio que se han llevado a cabo para establecer al-
guna otra posibilidad diagnóstica pero que, en lu 
gar de- ella, han demostrado la existencia de una-
tuberculosis que no se sospecha. La evolución de 
la misma lesión 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 cróni- 
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cas y presentan escasa o nula tendencia a la cica 
trización a pesar de largos periodos intercurren: 
tes de semanas o meses de duración y finalmente - 
aunque las lesiones bucales van acompañadas 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' diseminación he 
matogena a partir de lesiones pulmonares o como-
parte de una tuberculosis generalizada. Como me-
dio de infección de los maxilares también se admi 
te la penetración del mycobacterium tuberculoso - 
en los ak/eólos de los dientes recientemente ex--
traídos o en tejidos blandos traumatizados. Las-
lesiones de los maxilares pueden presentarse.en -
dos formas distintas. En algunos casos las lesio 
nes intraóseas aparecen como áreas radjolúcidas - 
periapicales que por su aspecto radiológico no - 
pueden distinguirse el granuloma periapical común. 
A partir de este punto la infección tuberculosa - 
puede ir progresando hasta producir un trayecto - 
fistuloso en la encía situada por encima o en los 
tejidos mucosos inmediatos. También se han obser 
vado fístulas externas de la cara. Lo mismo ocu-
rre con las lesiones tuberculosas de los tejidos-
blandos, el aspecto clínico y radiográfico de las 
lesiones de los maxilares no específicos y por es 
te motivo suele despertar la sospecha por datos - 
orientadores o el diagnóstico se establece acci--
dentalmente gracias a un examen biópsico. 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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ósea ocasionadas por otros tipos de microorganis-
mos. 

Tratamiento.- Cuando se establece el diaa 
nóstico de tuberculosis bucal el enfermo debe ser 
remitido inmediatamente al médico. En general re 
sultan eficaces los medicamentos antituberculosos 
como la isoniácida y la estreptomicina. 

Fiebre Reumática.- Es una enfermedad in--
fecciosa febril que aparece como secuela tardía - 
de infecciones con estreptococos. Se presenta en 
diversas partes del cuerpo pero principalmente el 
corazón, bazos sanguíneos y articulaciones. 

El primer brote suele aparecer en la in--
fancia mientras en el adulto el cuadro clinico es 
tá dominado por las lesiones articulares; estas - 
pueden ser imperceptibles en la infancia, pasando 
inadvertidas hasta el punto que, en años anterio-
res, no es posible verificar los antecedentes de-
una fiebre reumática infantil, aun hallándose, en 
todos los casos afectado el corazón. 

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 una y aparece en otra articulación. 

Hay dolor leve e intenso en las articula-
ciones. Afecta la mayoría del tejido conjuntivo-
y conectivo. También hay una inflamación de to—
das las estructuras del corazón. Se tiene que ha 
cer estudio clínico, radiográfico y electrocardio 
grama. Se presentan palpitaciones dolorosas en - 



83 

la región precordial puede haber soplos de poca -
importancia. 

En la piel la lesión reumática constituye 
el nódulo subcutáneo, que se halla en la aponeuro 
sis profunda, especialmente sobre las prominen- - 
cias óseas, y está compuesta por un grupo de nódu 
los de Aschoff. Su estructura general es la mis-
ma, aunque su contorno es más indefinido. 

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

Existe un aumento de leucocitos en la san 
gre de doce mil a veinticuatro mil por milímetro-
cúbico causando anemia. La concentración de an--
tiestreptolicina en la sangre normalmente existe-
en el organismo de 200 mil elevadas hasta 800 mil. 
La proteína reactiva no se encuentra normalmente-
en la sangre y en la fiebre reumática si existe. 

La faringe puede considerarse como empl a-
zamiento de la lesión primaria, desde la cual es-
infectado el resto del organismo; Frecuentemente, 
una angina precede o acompaña al comienzo de un - 
acceso de fiebre reumática. Se han hallado nódu-
los reumáticos en los tejidos faríngeos, en el -
curso de un brote agudo, encontrándose nódulos si 
milares en las vecindades de las amígdalas, en -
las glándulas linguales y laringeas, y en los gan 
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glios linfáticos cervicales profundos de la parte 
superior del cuello. 

Tratamiento.- Es a base de reposo en cama 
y antibióticos. Los antibióticos en niños es pe-
nicilina procaina una vez al dia de 300 mil unida 
des; en adultos es de 600 mil unidades al dia. -
En algunos casos eritromicina o tetraciclina Sali 
cilatos y corticoesteroides en tratamientos sinto 
mático la dosis en 3 gramos diarios en niños y 10 
gramos en adultos. Cortizona de 4 a 8 miligramos 
por dia, por si se afectó alguna intervención qui 
rúrgica y el paciente le haya dado algún ataque -
al corazón. 

Pacientes tanto con tuberculosis y fiebre 
reumática no es aconsejable hacerle cualquier tra 
tamiento odontolóoico 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 profesión; porque una persona-
en condiciones nerviosas no es un paciente favora 
ble en cualquier intervención. Es por eso que en 
este capitulo explicaré dos de las enfermedades - 
nerviosas que puede traer más problemas al aten--
der a dichos pacientes. 

Epilepsia.- Puede ser idiopática o secun-
daria a alguna causa, sea el caso dudoso o eviden 
te. En la categoría denominada idiopática, uno -
de los grupos más numerosos es el que se caracte-
riza por accesos de tipo lóbulo temporal. Se ca-
racteriza por una actividad excesiva incontrolada 
de parte del sistema nervioso o de todo él. El -
individuo predispuesto a la epilepsia padecerá - 
ataques cuando el nivel básico de excitabilidad 
de su sistema nervioso (o de aquella parte suscen 
tibie 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 ocurrirán ataques. 

Entre las lesiones que puede tener el en-
fermo consisten en áreas de esclerosis, que afec-
tan a una sola circunvolución o a todo un lóbulo. 
Es posible la existencia de zonas reducidas en -
que faltan las células nerviosas y sus fibras. El 
"uncus" y la circunvolución del hipocampo reciben 
la irrigación 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 más, pueden cruzar el borde agudo de-
la tienda del cerebelo, contra el cual pueden que 
dar apretados. Fn el adulto un aumento de la pre 
sión endo craneana puede provocar la herniación -
del hipocampo y 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, oroduciendose isquemia y, 
eventualmente, esclerosis, condición 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 más tarde empiezan los accesos, mayor es - 
la probabilidad de que esten relacionados con al-
guna lesión orgánica macroscópica en el cerebro. 

Las causas de la epilepsia son múltiples-
y ante ellas se encuentran los traumatismos del -
parto, defectos congénitos, infecciones metáboli-
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 medicación anticonvulsi 
va. Debe conocerse el tipo de los accesos para -
elegir el medicamento adecuado. El gran mal y -
los accesos psicomotores y focales se tratan de -
preferencia con medicamentos derivados de los gru 
pos barbitúricas hidantoihíco como el fenobarbi-.. 
tal, difenil-hidentorna (Dilantin) o piridoila 
(mysoline). El 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 sueño y el uso excesivo del alcohol. 
También debe recomendársele que no se dedique a - 
actividades que puedan poner en peligro las vidas 
de otras personas como la conducción 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 relación con el médico general para-
no tener ningún problema con estos enfermos. 

Corea.- A continuación mencionaré los 
dos tipos de corea más conocidos. 

Corea de Huntington.- Esta enfermedad, 
también rara, posee marcada tendenciA heriditariá, 
pero no se manifiesta hasta la mitad de la vida. 
Los dos síntomas principales son movimientos invo 
luntarios y temblores de carácter 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) destrucción y de saparición de las cé 
lulas del putamen y núcleo caudado, librándose -
las del lóbulo pálido. Los trastornos mentales -
se deben a los extensos cambios corticales ylos-
movimientos coreicos Obeden atribuirse a la falta 
de control por parte del ncostratum. 

Corea de Sydenham.- El baile de San Vito 
es uno de los trastornos nerviosos más comunes, -
aunque su patología es aun oscura. Se da usual--
mente, en muchachas, y casi siempre antes de los- 
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veite años. La corea es manifestación de fiebre-
reumática, que no se precede, necesariamente, de-
artritis, ya que las manifestaciones reumáticas - 
infanti les no son necesariamente artritIcas. Los-
síntomas 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, dándose -
marcada hiperemia, linfocitosis, perivascular mo-
derada y ligera de generación de células nervio,-
sas, siendo estos cambios más acusados en la cor-
teza cerebral y ganglios basales, especialmente -
el neostriado. 

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

Tanto la diabetes, leucemia, hemofilia y-
todos las demás enfermedades están íntimamente li 
galas a la práctica diaria del Cirujano Dentista, 
por lo que éste debe conocerlas, prevenirlas y -
tratarlas, con la colaboración del médico general 
y el laboratorista. 

Los enfermos que padezcan cualquiera de -
estas enfermedades y se les tengan que practicar-
una intervención quirúrgica o una extracción, de-
berán ser sometidos a un preoperatorio y contando 
siempre con la autorización del médico general pa 
ra la intervención. 

El acto quirúrgico será lo menos traumáti 
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 deberá ha-
cer un diagnóstico detallado completo y concíenzu 
do, pues hay que recordar que la boca es lugar de 
repercusión de muchas enfermedades y que haciendo 
un buen diagnóstico (ayudándonos del interrogaro-
rio, de la exploración manual y armada, de las -
pruebas del laboratorio y de los rayos X), se pue 
de descubrir síntomas que certifiquen el diagnós-
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 - 
Micarles mayor atención al cuidado de la cavi--
dad oral no solo en el aspecto estético sino tam-
bién funcional y patológico. Por lo que el den--
tista debe enseñar a cada paciente desde lo más - 
elemental, como es el método correcto del cepilla 
do dental, para practicarle una revisión de la ca 
vidad oral, cuando menos cada seis meses y así - 
prevenir caries o bien infecciones que para el pa 
ciente pueden pasar desapercibidas. 

Desgraciadamente nuestro pais no tiene la 
educación dental que otros paices han alcanzado,-
por lo qué tocará a nosotros ayudarles, primeram-
mente instruyendolos en: 

1).- La consulta frecuente. 
2).- Por medio de conferencias y pláticas. 
3).- Por medio de revistas que esten relaciona--

das con la odontología y asi ayudar a nues-
tra nación a tener cultura odontolófica más 
elevada. 
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