3/552.2

UNIVERSIDAD LATINOAMERICANA

38

MANEJO ESTOMATOLOGICO DEL PACIENTE CON
COMPROMISO SISTEMICO

T E S 1T S

Q U E P R E 5 ENT A
COMO REQUISITO PARCIAL PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJTANO DENTISTA
LUIS HORACIO RODRIGUEZ GARCIA 7

ASESOR: (OR. ANTONIO COPIN TOVAR @ {

MEXICO, D. F. FEBRERQO, 2000



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



b ¥/

AGRADECIMIENTOS -

A la Universidad Latinoamericana por haberme dade todo lo que se puede esperar de una Instituctén, no solo
educacidn, también experiencias que se guardan muy dentro.

A mis profesores, por compartir sus conocimientos y experiencia.

A mi asesor de tesis Dr. Antonio Copin Tovar, maestro y gran amigo. Gracias por toda la ayuda ¥y tiempo
prestados para la elaboracién de este trabajo.

A los Doctores José Luis Coriés Basurto, Armando Ddvila, Manuel Bravo (qepd), Francisco Cervantes,
Adolfo Tekane, Ricardo Muzquiz y Limén, Enrique Serra y Francisco Magafia Moheno por lo que son y
seguirdn siendo mis Maestros y Amigos.

A todo el personal de la Universidad Latinoamericana, que hacen que esta Institucién sea cada dia mds
grande.,

Al Dr. Alejandro Perdigdn, maestro y gran amigo, gracias por todo lo que has compartido conmigo.

Al Dr. José Antonio Maya Alcdntara, magstro y amigo, gracias por compartir sus conocimientos y creencias,
gracias por los buenos consejos y orientacidn.

A todos aquellos que ¢n este momento escapan de mi memoria, gracias.

Al honorable jurado.




AGRADECIMIENTOS

Para mi papd y mami, de qué forma poder agradecerles todo lo que me han dado en esta vida? Ea
verdad, es algo mis que dificil. Pero deben saber que les agradezeo cada dia que hemos compartido,
sus canocimientos, experiencia, carifio, dedicacién y todo aquelle que los hace ser los mejores padres
que pudiera haber tenido. Gracias por todo.

A mis hermanas Gina y Rox, gracias por estar conmigo durante todos estos aitos, siempre pendientes
uno det otro, gracias, lns quiero mucho.

A mi cufizdo, colega, amigo Luis A. gracias.

A toda mi familia.




NO PODIAN FALTAR..,

Para Analaura, Te Quiero

Para mis amigos Israel, Juan, Sandy, Kinich, Armanda, Huge, David, Asturo, Edgardo, Rosario, Juan
Francisco, Carlos Manuel, Ivan, Julio, Arturo C., Juan C., Aldo, Ana Laura, Luisa Fernanda, Alejandro M.,
Mbnica, Lourdes, Felipe, Pituko, Emesto, Gafas, Mimi, Ricky, Chuck, Mataldo, [saac, Roby, Manolo, Trini,
Cuco, Horacio, Alejandro H., Naim, Fernando, Cuca, Sandra, Ursula, Jesis, Chucho, Ulises, Miguel, Pablo,
Aura, Erandy, Roger, Voiga, Paty, Carlos, Joél, Nanu, Pancho, Gabriel, Alvaro, Giovanna, Goy, Alfredo,

Rail, Ericka, Johan, J. Adrian, Gabriela, Diana, Wenceslao, Amilear, Adriana, Rocio y todos los amigos que
saben que agui estin.

Para ti, que siempre tendras tu lugar...




INDICE

INTRODUCCION... ... . e |
CAPITULO |
SISTEMA CARDIOVASCULAR
1.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA ....ooooovoooo oo 3
1.2 HIPERTENSION ARTERIAL..... ... .. e 9
1.3 ANGINADE PECHO..... ..coooooooooooooooooeooceooooooooooo i6
1.4 INFARTO DE MIOCARDIO.............o.ooo 20
15 ARRITMIAS.. ..o B e 22
1.6 ENDOCARDITIS INFECCIOSA... ... . e 26
1.7 ENDQCARDITIS REUMATICA.....oo. oo .30
1.8 TRASTORNOS DE LA COAGULACION. . oo 33
19 DISCRASIAS SANGUINEAS... ... . e e B 38
CAPITULO 2

SISTEMA HEPATICO
2.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA . -.o.ooooooooooeoooooooooooo 48
22 ICTERICIA......... e .49
2.3 HEPATITIS A-B.oooooooooooooooooeoeoeeeeo oo 50
24 CIRROSIS ALCOHOLICA ..ooovoooooooooooooooooooooooo 54
CAPITULO 3

APARATO RENAL
3.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA ..o e 58
3.2 ENFERMEDAD RENAL...........ooovoooooieoiorioo e 60
3.3 INSUFICIENCIA RENAL ......ooooooooooooeeoooooooooooo 60
3.4 ENFERMEDADES GLOMERULARES. ... oo 62
3.5 DIALISIS oo e e 64
CAPITULO 4

SISTEMA RESPIRATORIO
4.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA. .. ..o e 66
4.2 ASMA BRONQUIAL._......oooooooooooooooooeoeoeeeeoeeoeo 68
4.3 ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA. ... ... . 71
4.4 TUBERCULOSIS PULMONAR .........oooooooooooooooeeeeeee e T3

i ot

yo
P




CAPITULO 5

SISTEMA ENDOCRINO :

5.1 HIPQFISIS............. ettt h e ettt et oo e e 77
5.2 TIROIDES . et ettt et 79
5.3 SUPRARRENALES. ... e 85
5.4 EMBARAZO Y AMAMANTAMIENTO.. e, 83
5.5 DIABETES MELLITUS. . ... 95
CAPITULO 6

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

6.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA .. ... 102
6.2 EPILEPSIA ... SRRSO ISV VUVUTURST 105
6.3 ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ... ... 109
CAPITULO 7

TRASTORNOS PSIQUIATRICOS Y DE LA CONDUCTA

7.1 DESORDENES ASOCIADOS CON LA ANSIEDAD ... 114
7.2 DESORDENES ASOCIADOS CON EL HUMOR........coocoiiiieii e 115
7.3 TRASTORNOS RELACIONADQOS CON EL USO DE SUSTANCIAS.. ... 17
74 DELIRIO Y DEMENCIA ... it 118
7.5 ESQUIZOFRENIA ..ot e e e e e 120
CONCLUSIONES ... .o s 2123
BIBLIOGRAFTA i et e 126

T TP U -



INTRODUCCION

El siguicnte trabajo ¢s una revision de literatura, en f cual sc revisaron textos clasices y articulos actuales, El
objetivo, encontrar informacién relevante a fa atencidn cstowatofdgica de pacientes Com COMPromiso
sistémico, Se revisaron bases de datos de revistas, journals. libros y folletos. El objelivo finalizado sc
encuentra en estas paginas, las cuales cuentan con el respaldo de sus autores y las investigaciones realizadas
por los mismos. Crco importante sefialar que aunque este tema no es nuevo, y lo han revisade distintos
autores a través del tiempo, 1o que pretendi fue lograr una investigacion mas actualizada. que permita conocer
con datos e investigaciones nuevas, los adelantos en el campo médico. los cuales se aplican en el area
odontoldgica. Los criterios varian por supuesto, de autor en autor, pero en este tmbajo se trato de [legar a un
consenso en el cual se compaginaran los procedimientos y maniobras mis indicadas y con mayor grado de
aceptacion en los distintos paiscs en donde se revisaron y aprebaron.

Basicamente el esfuerzo de realizar este trabajo se dirige en la cuestion por buscar y ampliar los
conocimientos en el area médica, que tienen relevancia en la atencitn estomatologica.

De esta forma conociendo y entendiendo de una forma facil y concreta los aspectos fundamentales de
algunos padecimientos que pudieran poner en riesgo la vida del paciente comprometido, que busca atencion
estomatoldgica. Es cierto que un trabajo de tal naturaleza requeriria de algo mds que esta (€sis, pero para ¢so
existen textos especializados, en cste trabajo se encucntran aspectos que se encuentran en articulos, los cuales
generalmente son mds actuales que los textos, los cuales se publican a intervalos no determinados, pero que
de igual forma son formativos y la informacién que contienen es de gran valor. A continuacion
encontraremos las bases que se consideran como importantes para el diagnéstico v las caracteristicas de
ciertos padecimientos. con la excepcidn del embarazo, que no es sino una condicidn sistémica pasajera, pero
de mucho interés para el odontdlogo. Encontraremos. desde mi punio de vista la informacion minima
necesaria para conocer los trastornos que requieren de especial atencion, ciertamente, s¢ pueden encontrar con
punios de controversia, los cuales podrin discutir ¥ debatir con literatura mas reciente y con experiencia
clinica. En este trabajo se omiten descripciones extensas de los padecimientos, aspectos cowmo caracteristicas
histol6gicas y estudios clinicos, se mencionan atgunas formas de diagnostico, pero ¢l porqué se omiten es una
cuestion sencilla de responder: existen textos especializados en los cuales se puede cncontrar toda esta
informacion, de una forma mas completa, y sin duda este trabajo no reuniria los aspectos invelucrados en
todas estas dreas. Puedo decir que lo mejor de este trabajo es ta dedicacion en cuanto a bisqueda de material
actualizado para su realizacion. No estan imencionadas todas las [uentes y personas involucradas en la
realizacién de investigacién en estas areas, pero sin duda. podrin encontrarlas a través de la investigacion en

bibliptecas y en el coloso de la informacion que es el Internet.

Los objetivos de encontrar manicbras y algunas sugerencias para el tratamiento de pacientes con compromiso

sistémico se lograron, encontraremos que s¢ mencionan las bases del jcomo? y ;por que? de la mayoria de
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estos padecimicnios. cspero scan claros y sencillos, no olvidemos investigar v adentrarmos aun nids cn cstas

lectitras para estar mejor preparados,

Para finalizar. un comentario que creo fue la razon de esta investigacion: Es por todos sabido la importancia
de! estudio, con esto me reficro a la poca cultura o desco de tener mayor conocimicnto. Es cierto que el drea
de trabajo de los cirujanos dentistas generalimente se focaliza en la cavidad oral y en sus estructuras. pero es
indispensable estudiar al organismo en su tolalidad, conocer su fisiologia, anatomia y patologia. Es de gran
importancia saber aspectos médicos, no es nuestra responsabilidad atender las enfermedades pero st
reconocerlas, por que én muchas ocasiones el consulterio del citufano dentista es ¢l primer comtacte del
individuo con el drea médica. Por esta razon considerd v sé que no soy ¢l (nice, en pensar de esta forma,
debemos preparamos para hacer frente y remitir a los pacientes para buscar ayuda médica especializada; en
Ias etapas tempranas de muchos padecimientos podemos encontrar alternativas que ayudardn al paciente a

encontrar un tratamiento adecuado a sus necesidades, y a [a vez un mejor pronostico al mismo.
Asi, espero que este esfuerzo sirva de alguna forma para contribuir o despertar la inquictud hacia ¢l estudio.

Recordemos que debemos usar el conocimiento para buscar cf beneficio y la salud de nuestros pacientes. y no

para buscar ¢l beneficio propio.

La mejor satisfaccion es ver a un paciente relabilitado, v el mejor pago viene despuds de hacer un trabajo

Justo. honesto v bien intencionado.




CAPITULQO I SISTEMA CARDIOVASCULAR

1.1 CONSIDERACIONES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS

El sistema cardiovascular s¢ compone de una bomba muscular. una serie de tubos distribuidores y colectores
¥ un extenso sistema de finos vasos que permiten cf ripido intercambio de sustancias entre los tejidos y los

conductos vasculares.

EL CORAZON

El corazén ocupa la mayor parle del mediastino anterior, su tamafio es aproximadamente ¢! de la mano
empufiada, su peso alrededor de los 300 g.. de forma similar al de un cono. cuya basc esta orientada hacia
alrds y esta separada de la quinia a la octava vértebras dorsales por el contenido del mediastino posierior.
principalmente el eséfaga y {a aona descendente; ef vértice o punta, separado de la pared anterior del tdrax
simplemente por una capa delgada formada por pulmon y pleura, suele estar a la altura del quinto espacio
intercostal.

E! corazén se encuentra envuelte en un sace fibroso deneminade pericardio, entre 1a superficie del corazon y
¢l pericardio se encuentra una pequeiia cantidad de liquido, que tubrica la superficie y tiende a reducir la
friccion durante la contraccion del masculo cardiaco.

El corazén estd dividido por tabigues en cuatro cavidades: auriculas derecha ¢ izquierda y ventriculos
derecho e izquierdo. La pared comin entre las cavidades derecha e izquierda recibe el nombre de tabique o
sepium. Los ventriculos son las cavidades que expulsan la sangre a las arterias, mientras que, la funcion de
las auriculas consiste en recibir la sangre procedente de las venas y actuar como reservorios temporales para
¢l vaciamiento subsiguiente en los ventriculos.

Las cavidades auricular y ventricular estan separadas una de otra por delgadas hojuelas de tejido fibroso que
funcionan como va{vulas. permitiendo que ia sangre fluya tan sélo en una direccion, esto es, de las auriculas a
los ventriculos. En el lado derecho del corazén la valvula recibe el nombre de tricispide y en el lado

izquierdo se denomina mitral o bicispide.

E{ misculo cardiaco es metabélicamente activo en el sentido de que sus requerimientos para oxigeno y
nutrientes son grandes y continugs. v estas sustancias son suministradas al musculo cardiaco por el flujo
sanguineo n las arterias coronarias, Las arerias coronarias nacen de la aorta cerca de su origen en el
ventriculo izquicrdo. La pared del lado derecho del corazén recibe gran parte de su sangre de la arteria
coronaria izquierda, la coal se divide en varias grandes ramas que discurren en direccion descendente y
transversal en el lado izquicrde del miocardio. La pared deil ventriculo derecho recibe su aporie sanguineo de

la arteria coronaria derecha, El bloqueo de cualquicra de estas arlerias o de sus ramas privara al mdsculo
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regado por lal vaso de oxigeno v nutrientes nceesarios. o cual inducird daifo grave o mucrle de dichas fibras

musculares.

El impulso eléctrico normal del corazén que se registra en el clectrocardiogrania y hace que el corazdn se
contraiga comienza ¢n ¢l nodo stuoanricular que estd en la cara supcrior de la auricula derecha, Después de
comenzar en dicho punto, el impulso cursa por las auriculas, las contrae, y hacen que impulsen sangre a los
ventricutos.  El impulso después llega al nodo auriculoventricular que cstd entre las auriculas y los
ventriculos. El impulso permanece algin tiempo en el nedo auriculoventricular, éste sufre un moderado
retardo v después viaja por los ventriculos, sirviendo coino estinatlo para su contraccion.

Los nodos sinoauricular y awriculoventricular tienen conectados dos sistemas nerviosos principales que
controan la rapidez del latido cardiaco. Los nervios simpiticos hacen que aumente I rapides del latido. en

tanto que el sistemna parasimpatico to enlentece.

SISTEMA VASCULAR

Esta formado por una serie continua de tubos que se ramifican en tode el organismo, por los que circula
constantemente una corriepte de sangre. la cual lleva nutrientes y oxigeno a los tejidos v recibe de éstos los

productos dc desecho.

ARTERIAS Y ARTERIQOLAS

Las arterias son estructuras de paredes grucsas que llevan sangre det corazon a los tefidos. La aoria. con
didmetro de aproximadamente 25 . emitc gran nimero de ramas. que a su vez se dividen en vasos mas
pequefios de 4 nun de diametro cuando llegan a los tejidos, en os cuales de dividen dc nuevo. disminuvendo

su didmetro hasta 100 micras. tales vasos reciben el nowbre de arteriolas.

Las paredes de las arterias y ancriolas constan dc tres capas: una interna llamada intima. que esta en contaclo
con la sangre. una intermedia ¢ mediana lamada media, v otra mds exteril que recibe ¢l nombre de
adventicia. La intima brinda una superficie lisa para contacto con ¢l flujo sanguinco v £5ta compuesta de una
sola capa de células cndoteliales planas. la adventicia es una capa de tcjido conective que fija el vaso a sus
estructuras circundantes, y la media integra la porcidn principal de la pared del visso. Cabe recordar que este
mizscilo no se encuentra bajo conirol veluntario sino subordinado al sistema nervioso autdnomo v a
inflyencias hormonales. Como en ¢l misculo liso es muy amplia la gama de confraccion. es capaz dec

controlar el diametro del vaso,
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Debido a la gran cantidad de miscule. la pared dc las arterias es relitivamente gruesa, ya que abarca el 23 %
aproximadamente del didmetro total de ta arteria v el 67% del corrcspondicnic a las arteriolas. El musculo v
la adventicia de 1a pared arterial requieren su propio aporte sanguinco para cubrir requerimicntos metabélicos.
Los vasos sanguincos destinados a la pared se ilaman vasa-vasorum. La intuma es delgada y se halla en
contacto tan estrecho con la sangre que circula par el vaso que puede recibir su nutricidn en fornna directa de

esta Mucate,

CAPILARES

Estos son pequedios conductos prolongacién de las anterias de los tejidas. pero la estructura de su pared cs
completamenie distinta.  En efecta. lag paredes del capilar carccen de midsculo v adventicia y estin
compuestas de una sela capa de células. Cotnoe el didmetro del capilar es de 6 a 8 micras, los eritrocitos con 7
o 8 micras de didmetro deben cambiar de forma para avanzar a lo largo del lecho capilar. Una caracteristica
importante del capilar es que su parcd es tan fina que los nutrientes, gases y liquidos pueden atravesaria
facilmente en ambas direcciones entre la sangre del capilar v los tejidos. El flujo sanguineo & través del

sistemna capilar es intermitente y controlado por esfinteres localizados en el extremo arteriolar del capilar.

VENAS Y VENULAS

Los capilares se unen para formar vasos mds grandes lfamados vénulas. fos cuales a su vez s¢ uncn para
formar las venas. El sistema vernoso es por lanio estructuralmente analogo al sistiema arterial. Las vénulas
corresponden a las arteriolas. las venas a las arterias y las venas cavas a la aorta. Tipos andlogos de vasos en
los sistemas arterial y venoso tienen aproximadamente los misinos didmetros.

Sin embargo, las paredes de las venas, cn contraste con las de las arterias, son mas delgadas y menos
musculosas.  La otra diferencia importanie entre los sistemas arterial y venoso es la presencia de valvulas en
1as venas. Estas valvulas son hojuelas fibrosas en [a tuz de la vena que penniten flujo sarguineo tan sélo en
una direccibn. Para ejecutar esta funcién, las vélvulas pennanecen abieitas cuando la sangre fluye desde los

teiidos hacia el corazdn, pero se cierran i ta sangre trata de fluir en direccion opuesta.

YASOS LINFATICOS

El sistema linfitico guarda intima refacion con el sistema de vasos sanguineos, v, en realidad es confluente
con el miswno; comienza en capilares ciegos de mayor calibre que los capilares sanguineos y contiene La linfa.
liquido casi incolore, muy semcjante al plasma sanguineo pero rico en leucocitos, sobre todo linfocitos. Parte

del liquido exudada de tos capitares sanguineos v que bafa los tejidos se resorbe por los capilares linfaticos.
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los que, sin embargo. también loman susiancias que por su calibre molecular. no pucden ser resorbidas por los
capilares sanguinicos. En su tmyccto los vasos linfiticos de mayor calibre drenan en ganglios linfaticos,
llamados asi a pesar de que no poscen funcign scerelora.

Gran parte del liquido absorbido por los icjidos vuelve a la circulacion venesa por las venas que drenan el
ganglio linfitico: en consecuencia, al continuar su trayecio, los vasos linfatices no adquicren ¢l calibre de las
venas, y cn realidad, a menudo se subdividen de nuevo. Los gangli'os se agrupan en ingles. axilas y cuello, ¥
pueden palparse, incluso apreciarse por inspeccién, cuando estan inflamados y tumelactos por las bacterias y
sus toxinas que a cllos han llegado. Los vasos finfiticos per altimo terminan en el conducto foracico v en la
gran vena linfitica, que desembocan en las grandes venas en la iz del cucllo. El retorno de la linfa al igual
que el de la sangre en las venas es avudado por ¢l masaje que produce el movimienio muscular: ¢l fujo de la
linfa cesa practicainente cuando se mantienc ¢l miembro en reposo.

No hay vasos linfiticos en el sisterma nervioso central, en los muisculos estriados ni en las csinicturas no
vasculares (cartilago, ufas. cabello). Aparic de la produccion de linfocitos. el sistema linfatico es una
tmportante barrera de defensa contra la invasién por agentes infecciosos. El preceso infeccioso pucde ser
detcnido por los ganglios sucesivos. o éstos son vencidos y avanza la infeccion.  El cancer se difunde
raptdaimente por el sistema linfitico. v los ganglios Hnfiticos aumentan de volumen en la tuberculosis ¥ 1a

sifilis.

LA SANGRE

El sisicma hematoldgico comprende la sangre v los sistemas donde estd es producida. incluyendo la médula
dsea v ganglios linfaticos. La sangre es un érgano especializado que difiere de fos olros en que existe ¢n
estado liquido, y que tal liquido consta de componentes celulares suspendidos cn ¢l plasma sanguineo. Las
células de la sangre se dividen en eritrocitos (gldbulos rojos. normalmente cinco millones por mm’ de Sangre)
y leucocitos (glébulos blancos. normalmente 3000-10000 por mun’ de sangre). Existiendo wna relacién de
300 2 1000 eritracitos por cada leucocita. Los componentes celulares de ka sangre integran normalinente 40-
45 % del volumen sanguineo. La fraccion de la sangre ccupada por los ernitrocitos recibe el nombre de
hematderito. La sanpre es un liquida rojo. opaco. espeso. cuyo color depende de la hemoglobina contenida en
los critrocitos.

El volumen de sangre en el hombre es aproximadamente 7-10 % del peso corporal nermal, lo cual representa
unos cince litros. La sangre circula de manera incesante por el sistema vascular v sirve como eslabon o
vinculo entre los organos del cuerpo. llevando oxigeno absorbido en los pulimones y nutrientes obtenidos en el
tubo gastrointestinal a las células del cuerpo para el metabolisino de las mismas.  Es también portadora de
productos dc desecho producidos por ¢l metabolismo celular en los pulmones, picl. higade. rifiones para
transformacién v eliminacién subsiguicnte del organismio. La sangre transporta asimisine hormonas,

anlicuerpos v otros productos de secrecion interna a sus sitios de accion.




Para Hevar a cabo sus funcioncs, la sangre debe permanccer normatmenie en su estado liquido, ¥ debidoe a
ello cxiste siempre el peligro de que un traumatismo pueda causar pérdida de la misma a partir del sislema
vascular.  Sin cmbargo, para prevenir esta cventualidad fa sangre posee wn mecanismo intrinseco de
coagukacion que s¢ activa cada vez que es necesario ocluir o cerrar una lesion en los vasos sanguincos.

Cuando cs exiraida sangre del cuerpo, se activa ct sistema de coagulacion v 1a sangre coagula, a menos que

exista un anticoagulante. La porcion que perdura liquida después de coagulada (a sangre se denomina suero.

ERITROCITOS

Los eritrocitos son discos biconcavos, anucleares y flexibles que transportan oxigeno a los tejidos. Tienen un

41 Proceden de

didmetro de 7jun y alcanzan en el erganismo una cifra de aproximadamenie cinco millones
las células pluripotenciales de [a médula dsea. y pierden el nacleo durante la maduracion, antes de ingresar a
la circulacion, donde viven durante unos 120 dias.

La proteina esencial de los critrocitos es la hemoglobina, que consta del grupo hemo, un tetrapirrol que
contiene hierro. ligado a la globina, una proteina compuesta de cuatro cadenas polipéptidicas. La fraccidn de
luerro de la hemoglobina se une al oxigeno de forma laxa y reversible formandoe oxihemolglobina. La afinidad
de la hemoglobina por el oxigeno es modificada por el pH. la temperatura ¥ la concentracion de 2.3-
difosfoglicerato. faclores que facilitan la captacion de oxigeno en los pulmones y su liberacién cn los tejidos.
Cambios en las subunidades polipeptiticas de la globina pucden también afectar la afinidad de [a
hemoglobina por el O o pueden dar por resultado un estado patologico.

El numero de eritrocitos circulantes es practicamente constante en condiciones normales. La produccion de
eritrocitos {erilropoyesis) estd regulada por la glucoproteina eritropoyetina, segregada principalmente por el
rifién. La erilsopoyetina actia acelerando i diferenciacion de las células pluripotenciales de la médula dsca.
La anemia v la hipoxia cronica. estimulan la produccion eritrocitica y pueden causar policetemia. Cuando sc

eliming el estinlo hipéxido en los sujetos con policetemia de aliura, 1a clevada concentracion de hematies et

la sangre inhibe la critropoyesis.

LEUCOCITOS

Normalmenie hay de 4000 a 10000 leucocitos. o células blancas por ul de sangre. Son leucocitos los
granulocitos (63 %), los linfocites (30 %) y los mownocites (5 %). De los granulocites. alrededor del 93% son
neutrofifos. ef 4 % eosindfilos y el 1 % basofilos. Los leucocitos se originan en las células pluripotenciales
primitivas de la médula osea. Después del nacimiento, los granulecitos y los monocitos siguen preduciéndose

en la médula dsea. mientras gue los linfocitos tienen su origen en los ganglios linfiticos, ¢l bazo v el timo.




Los granuocitos y fos monocites son células maviles nucleadas que contienen lisosomas. los cuales. a su
vex, son portadores de enzimas capaces de digerir tnaterial extrafio. como microorganismos. células alteradas
v restos celulares. De este modo, los teucecilos constituyes: un importante mecanismo de defensa frente a la
infeecion. Los microorganismos o los productos de destruccion celular liberan sustancias quimiotacticas que
atraen a los granulocites v a fos monocitos. Cuando los leucocitos circulanies alcanzan a los agentes extmios,
los ingieren (fagocitosis) ¥ los destruyen por la accion de enzimas que forman radicales libres derivados del

oxigeno ¥ del peroxido de hidrogeno.

LINFOCITOS

Los linfocitos tienen un tamafio variable. presemian grandes nicleos v la mayoria carcce de grinulos
citopldsmicos. Los dos tipos principales son los linfocitos B, que confieren inmunidad humora), los linfocitos
T. responsables de Ia inmunidad mediada por células. Estimulados por wn amtigeno, los linfocitos B sc
transforman en células plasmaticas, quc sintetizan y segregan anticuerpos (ganuiaglobulinas), que a su vez
son transporiados por la corriente sanguinea hasta su lugar de accién. Los principales linfocitos T son los
citotdxicos. responsables de la proteccion a largo plazo frente a algunos virus. bacterias y cétulas cancerosas.
También protagonizan el rechazo i los drganos trasplantados. Oktms linfocitos T sen las células cooperadoras
(o helper). que activan las células b, v las células T supresoras, que las inhiben. Unos linfocitos especiales B
v T. llamados células de memoria. “recuerdan los antigenos especificos. Estas células pueden producir

rapidamente una respuesta inmune cuando son expuesias de nuevo al mismo antigeno.

PLAQUETAS

Las plaguctas son fragmentos celulares anucleares v de reducido tamaio 3um. procedentcs de ios
megacariocitos; éstos se encuentran en la médula dsen v se fragmentan cn plaquetas, que pasan a la
circulacién citando cstin maduras. Su nimmero varia normalmente entre E30000-300000 ml*. Sus granulos

contienen adenosin difosfato (ADP), calcio. scrotonina, adrenalina, tromboxana As, tromboplasting.

COAGULACION SANGUINEA

La formacion de! coagulo es un proceso complcjo que consiste en la activacion secuencial de varios factores
presentes en 1a sangre en estado activo.  Varios de los factores son sintetizados en cl higado. al igual que ta

vitamina K. esencial para la sintesis de 1ales factores de coagulacién derivados del higade.




La fase clave de la coagulacion sanguinen es la conversidn de fibrindgeno cn fibrina por medio de L
trombina. El codgulo que se forma por esta reaccion consta de una densa malla de bandas de {ibrina en ln que
quedar atrapadas el plasma y las células sanguineas. Las dos vias de la coagulacion, la extrinseca v la
intrinseca. convergen en la activacidn del factor X, que cataliza fa hidrélisis de protrombina a trombina. La
coagulacion a lravés de la via cxirinscca es iniciada por el dafio tisular y 1a liberacién de tromboplasiina.
mientras que a través de la via intrinseca cmpicza por la exposicién de la sangre a una superficic cargada
negativamente, Esto puede ocurrir dentro de los vasos sanguincos cuando se lesiona cf endotelio y la sungre
cnira en contacte con el colageno. También puede ocurtir fucra del organismo. cuando 1a sangre s¢ pone cn
contacto con superficies cargadas negativiumente, como cl cristal.

Una vez formado el codgulo. la actina y la miosina de las plaquetas atrapadas en la malia de fibrina
interactiian de forma similar a como lo hacen ¢ miusculo. La contraceién resufiante tirm de las bandas de
fibrina hacia las plaquetas, expulsando itsi ¢l sucro (plasma sin fibrinogeno) y disminuyendo cf tamaiio det
coagulo. La finalidad de este proceso denominado retraccion del coagulo, no esta clara, pero puede servir
para aproximar los bordes de los vasos lesionados.

La coagniacion requierc varios cofactores siendo el calcio el mds importante; si se eliminan o neutralizan ios

tones calcio, la coagulacion no se produce.

LISIS DEL COAGUEO

Los codgulos pueden ser licuados (fibrindlisis) mediante wna enzima proteolitica llamada plasmina, La
sangre normal contiene plamnindgeno. precursor inactivo de la plasmina. y en los tejidos, el plasma vy la orina
(uroquinasa) se encucntran los activadores de la conversion de plasminégene en plasmina, Para ia disolucion
intravascular de codgulos en medicina, cspecialmenic los de las arterias corenarias, se utilizan activadores

exdpenos del plasmindgeno. come la estreptoquinasa v et activador del plasmindgeno tisular.

1.2, HIPERTENSION ARTERIAL
(VASCULOPATIA HIPERTENSIVA)

La hipertension anterial es una clevacion anormal de la presion arteral, si sc maotiene sin gatamienio
representa un aumento en li1 taza de morbilidad y moralidad. Esta puede permanecer asintomatica duramte
largos periodos de tiempo. pero aun asi genera daios en distintos érganos del cuerpe, incluyendo rifiones.

corazon, cerebro y ojos.  Siendo los padecimientos mas frecuentes la insuficiencia cardiaca, accidente
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cerchrovascular e insuficiencia renal. Es generaltente acepiade que fa presidn diastdlica mayor de 90 s
Hg cs anormal, asi mismo w1 presion sistdlica mayor de 140 mm Hg cs considerada igualienic anormal,

El diagnéstico de la biperfension anteriormente se realizaba solo si habia incremento on ks presion anerial
diasidtica. sin embarge de acucrdo con datos recientes se ha encontrado que  recibe igual importancia la
vitloracion de ambas presioncs para claborar un diagnstico v tratamiento adecuado. Aunque en general cl
diagndstica de fa hipertension estd bien dirigido, no esta claro cuando iniciar 12 lerapia con fimnacos en las
capas Ly [L El tratamiento sc dirige de forma individual. womando en cuenta los valorcs absohutos de
presion arterial. hallazgos clinicos v de laboratorio, antecedentes heredofamiliares. mea. dicta, forma de vida.
edad. Generalmente mientras més se acerquen los valores de presién a tos normales se reduce ef promedio de

morbilidad v moralidad.

A continuactén se muestra la clasificacidn de presion arterial para adultos nayores de [8 afios de edad.

CATEGORIA SISTOLICA (mm Hy) DIASTOLICA (mm Hg}
NORMAL <130 < &5 -
NORMAL ALTA 1302 139 83q 89
HIPERTENSION

ESTADIO [ (leve) 140 a 159 90299

ESTADIO il (moderada) 6l a 179 100 a 109

ESTADIOQ (I (severa) 1802 209 Ligda 19

ESTADIO IV (muy severa) 2210 =120

Aproximadamente 20 % de la poblacidn adulta sufre hipertension. més de 90 % de elios sufren de
hiperiension csenciat o primaria. esto es. sin causa gonocida. El resto sufre clevaciones en la presion arterial
por alguna causa especifica. como estenosis renovaseular o alguna enfermedad del parénquima renal.

La hipertensién aparece como parte de muchas enfermedades (como tiroloxicosis ¥ preeclampsia} v alivia
cuando se corrige el trastorno basico, La hipertension esencial suele aparecer como un frastorno intermitente
tabit al acercarse el enfermo a los 30 afios de edad y después de los 50, ¥ poco a poco se torna estabie. En
ocasiones aparece de modo sitbito ¥ grave, y tiene un curso acelerado malipno. con empeeramicnto ripido del
paciente,

La cstimulacion excesiva con café. tabaco v medicamentos psicoestimulanies. al igual que 10s (rastornos
emocionales ¥ la obesidad, pueden participar, aungue la enfermedad tienc tendencia hereditaria.  Awca a
miyor nimero de mujeres que de varones. pero éstos. especialmente los de raza negra toleran mal {a
cnfermedad.

La hipertension crénica tennina por lesionar los vasos de todo el cuerpo. lo que es mas notable en 0j0s.

corazén, rifiones y cerebro, de 1modo que tas consecuencias corfentes del trastorno duradero ¥ no dominado




son disminucion de la vision. oclusidn coronaria ¢ insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal 3

crisis apopldjicas.

El cirujano dentista puede (ener un pape! muy inportante en ly deteccion de Ia hipertensidn ast como en el
monitorce del tratamicnto. Si un paciente no esta cansienle de su condicion. ¢l cirujano dentista puede ser ¢l
primero en detectar una elevacion de la presidn sanguinca o sintomas de enfermedad hiperiensiva.  El
diagnéstico ¥ tratamiento deben de ser elaborados dnicamente por el médico; sin embargo ¢l cirujano dentista
debe tomar decisiones importantes €n cudnto a fas lecturas anormales obtenidas de la presion sanguinea del
paciente, ya que cste s ¢l primer pase para referir al paciente.

El paciente hipertenso que requiere alencion dental necesita algunos cuidados especiales para si tratamiento.
Estos incluven identificacidn, monitoreo, reduccion de factores que causen ansiedad v estrés, evilar
inleracciones medicamentosas,  estar comsiente y lener precaucion con los cfectos sccundarios de los
medicamentos. tales como hipotensidn ortostatica, v mangjo de los efectos de los frmacos en los tejidos de la

cavidad oral.

INCIDENCIA

La mavor parte de casos (dos tercios) de presion sistdlica o diasidlica elevada son dc causa desconocida; se
califican de hipertension primaria (idiosincrisica o esencial). El otro tercio ¢s el de pacienics que sufren la
tlamada hipertension sccundaria causada por factores como enfermedad parenquimatosa del rifidn,
enfermedad de Iz arteria renal. hiperfuncion corticosuprarrenal, {cocromocitoma o lesién del sistema nervioso
cemiral.

La aparicion de fa hipertension aumenta con la edad, asi también es mayor en individuos de raza negra que
blanca, en personas con menos educacidn. En los adultos jovenes es s frecuente en los hombres. sin

cmbargo con 1a edad es en sentido inverso.

FISIOPATOLOGIA

La presion diastolica es la resistencia total al flujo sanguineo producido por la contraccidn del ventriculo
izquierdo. Esta fuerza producida por ¢l flujo de la sangre es modificada por ¢l grado de elasticidad de Las
arterias v de 1a resistencia que ofrecen los lechos capilares. La presion en ¢l punto mas alto de la contraccion

ventricular es ia presidn sistdlica. La diferencia entre antbas {sistolica y diastélica) se denomina presion de

pulso.
Muchos factores pueden alterar la presion sanguines transitoriameme. Una viscosidad aumentada de 1y

sangre puede producir aumento en la presion debido a un aumenio en la resistencia del flujo. Una

disininucion en el volumen de sangre o de sus componentes reducira fa presidn. y si existe un awmento de




508 aumentard {ambién la presidn sanguinca. Un incremcnto cn ¢l gasto cardinco. va sea por cjercicio.
{icbre y tiroioxicosis amnentarin ta presion sanguinea. En la hipertension sostenida. ¢l problema principal es
ta falla cn la regulacion de la resistencia vascular, El controt de dicha resistencia es muliifactorial. sc pueden
presentar angrmalidades en uno o mas puntos de este sistenta. Los imecanismos de control incluyen reflejos
neuwrales y mantenimiento del tono vasomotor siinpdtico, neurotransmisores como la norepinefrina, liquido
extricelular, reservas de sodio, ci sistema renina-angiotensina-aldosterona.

La presion sanguinea aumenta normalmente con la edad desde 110/75 mm Hg en nifios menores de 6 aios
hasta 140/90 mun Hg en adultos. Una presion sanguinea superior a tos 140/90 nun Hg en aduitos cs
considerada anormal.

Aproximadamente un tercio de la poblacion puede presentar un periodo transitorie de presién clevada a la
edad de 30 affos. Si este periodo se presenta en una sola ocasidn puede no preseutar importancia. pero datos
revelan que si estos periodos sc presentan con relativa frecuencia, pueden estar asociados a una disminucion
en ¢l tiempo de vida del individuo. Las elevaciones continuas de la presién quc no reciben atcncisn
aumentan el riesgo en términos de la vida del paciente. Esto es vélido para la presién sistolica v diastdlica. Se
ha estimado que la hipertensién sin tratamiento pucde reducir la vida de! individuo entre 10y 20 aios.

Incluso la hiperienstén leve sin atencion por 7-10 afios incremenia el riesgo de complicaciones tales como el

infarto.

MANIFESTACIONES CLINICAS
SIGNOS Y SINTOMAS

Muchos casos de hipertension esencial siguen una evalucion cronica. Los registros de presidn wrtetial
clevada suelen ser el {inico signo presente dwante inuchos afios. Pacientes que suften de clevaciones
intermitentes de presién arterial son clasificados como lipertensos labiles. La hipertension diastotica aislada
es uy rara, y cuando se Hega 3 encontrar s¢ presemta gencralmente en nifes y adultos jovencs. La
hipertensién sistolica se presenta generalmente en pacientes de edad avanzada. El paciente hiperienso es
usualmente asintomatica al principio v no esta consciente de su condicion. Los sinomas primaros de la
hipertensién son cefalalgia occipital. cambios en la vision. fosfenos, linitus, marco. fatiga, debilidad v
sensacion de “hormiguco™ en imanos v pies. Si existicra dafio considerable en rifioncs. cerebro, corazon o en
¢l ¢jo. s¢ presentarin estos signos v sintomas acompaiiados por otros relacionados directamentc con estos
organos y sus sistemas. Estos signos avanzados pueden incluir papiledema. hipertrofia del venticule
izquierdo, hematunia, proteinusia, insuficiencia cardiaca congestiva, angina de pecho. fatla renal.  Adends ¢l
pacicate hipertensivo s¢ puede quejar de fatiga ¥ sensacion de (rio en las piemas, csto come resuliado de
cambios arteriales penféricos que ocurren cn la hipertensidn avanzada,

Estos hallazgos clinicos pueden estar presentes en pacientes que padecen hipertension arterial esencial asi
como en los que padecen hipertensidn secundaria.  Pero cabe sefialar que se pueden presentar signos v

sintomas adicionales e la hipertension secundaria, cstos, come resultado de la enfennedad asociada.

vl




DIAGNOSTICO

Se realiza wi exploracidn fisica minuciosa que incluva un examen ncurologico adecuado. Se explors ¢l
fondo del ojo v se hacen examenes de labaratorio constando de: examen general de orina, quimica sanguinea
completa, v tunbién se sugicre un electrocardiograma, De importancia diagndstica adicional es saber s ta
paciente cxaninada ingiere anticonceptivos.

Asi también se realizardn otros estudios si sc sospecha que [a causa de la hipertensidn es una enfcrmedad

asogiada. para asi detertninar ¢l grade de afeccion por la nisma.

MANEJO ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

Es importantc identificar al paciente que padece hipertensian severa v no diagnosticada previo a su ateacion
en cl consultorio dental. Ei estrés v la ansiedad provocados por los procedimientos dentales pueden provocar
un aumento mayor de 1a presion anterial del paciente, y que pudiera poner en peligro su vida, este aumento
puede resultar cn accidente cerebrovascular o en infarto del miocardio. Ademds, el dentista puede sobrepasar
Ia dosts indicada de vasoconstrictor y anestésico local que pudiera rcsultar en aumento de la presion
sanguinea. También puede inadvertidamente wtilizar hilo retractor con vasoconstrictor en la toma de
impresiones o para detenct las hemorragias. Estos procedimientos de rutina. pueden provocar en ¢l paciente
hipertenso no detectado aumento en la presidn sanguinea que podria poner en riesgo la vida.

El primer objctivo del cirjano dentista es ¢l de identificar mediante Ly listoria meédica v registros de la
presion sanguinea a aquellos pacientes que presenten clevaciones de la misma. En la historia médica se deben
incluir preguntas concernientes a la presencia de los signos v sintomas asociades a la hipertension o sus
sccuelas.  Los pacientes que se saben hipertensos pueden estar tomande medicamentos para las
complicaciones de la hipertension o infarto def miocardio.

Estos datos son muy imporiantes, ya que de acuerde a los datos puede ser nccesario un carnbio en el plan do
tralamicnio para cada paciente.

Se le debe preguntar al paciente si estd tomando o debe de recibir medicamentos. Si en ese momento ¢l
picicnie no recuerda et nombre del medicmmento s¢ le pide que er la proxima seston traiga consigo una
muestra del producto. Es importantc que el cirujano dentista conozca que medicacion esta recibiendo cl
paciente, ya que muches de los medicamentos antihipertensivos tienen importantes efectos colaterales v
algunos pucden interactuar con los vasoconstrictores ¢ provocar manifestaciones orales. Se debe ener
precaucion con los pacientes que reciban tratamiento con farmacos inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (inhibidores de ACE). ya que se han reportado casos de angioedema en la regidn oro-facial v

laringe. asociados con la administracion de estos farmacos (Brandes, Bschorer, Gehrke, y et. abl. 1997).

[
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Sc han de realizar dos o tres registros de ta presion det pacicnte cn intervalos de varios minutos durante la
primer cita del paciente, dichos registros deben ser promediados para cstableoer parimetros.  Para evilar
registros inadecuados es importante que el primer registro se haga alguno$ minutos despuds de que ¢l paciente
se halla zcostumbrado al medio det consultorio. Estos registros representan el promedio para csa cita, La
presion sanguinea sc toma por tres motivos principales: Primero. sirve como refercncia para establecer los
pariimetros por si existicra alguna conirariedad y asi determinar los procedimicnios de emgrgencia a seguir.
Segundo, se utiliza para seguir un registro de los pacientes hipertensos y para monitorear su progreso.

Tercero, es un requisito medicolegal.

Una vez que el paciente ha sido referido al médico para evaluacion. diagnéstico, tratamiento, el cirufamno
dentista debe tomar en cuenta que medicacion ha sido prescrita para el paciente y que wmodificaciones en la
forma de vida se le han dado al paciente. Se debe registrar una vez mds la presion singuinea del pacientc. v

en caso de que esla no se encuentre en un nivel aceptable, se debe de contactar al médico.

Ya que se ha realizado una evaluacidn inicial se han de tomar cierlas recomendaciones para el mangjo dental.

En el caso de los pacientes que se presentan con niveles elevados de presion arterial, Tsuchihashi. Takata,
Kurokawa y colaboradores determinaron en 1996 que este aumento esta relacionado con la naturaleza dei
procedimiento (valoracién, operatoria dental o cirugia) y que awmenta en relacién a la cantidad de anestésico

utitizado. Esto en relacion con el estrés mental provocado.

El cirujano dentista debe tratar de acercarse al paciente de forma que 2f mancjo dental no produrca lanto
estrés o ansiedad, o en todo caso tratar de disminuirlo a lo menos posible. Uno de los objetivos principales ¢n
la atencidn de! paciente hipertenso se logra a! proveer de un medio agradable. el cual debe ser facilitado por
todo ¢l personal del consultorio dental. Se le debe de brindar la confianza al pacicnte para que pueda sentirse
comodo y tenga la facilidad de hablar sobre sus preecupaciones o dudas acerca del tratamiento dental.

La ansiedad se puede reducir en muchos pacientes, la premedicacidn estd indicada. se puede wilizar unz
benzodiazepina como el diazepam en la siguiente dosis: 2-3 ing a Ja hora de dormir la noche previa ¥ 2-3 mg
una hora antes dc Ia consulta.

Se debe asegurar en todo momento e! adecuado suministro de oxigeno. ya que la hipoxia puede resultar en
elevacion de la presion sanguinea.

Las citas largas v estresantes deben de cvitarse. Si durante la sesién el paciente se notara estresado o ansioso.
se debe dar por tenuinada la sesidn ¥ el paciente reprogramado para otro dia.

Dado que algunos finnacos antibipertensivos pueden provocar hipotcnsién ortostitica, sc deben evitar
cambios constantes ¥ bruscos en 1 posicion del sillon dental durante ln atencidn. Ademds. al término de la
sesidn sc debe regresar a la posicién normal ¢t sillén en forma pausada, hasta lograr que el pacienie pueda
bajar def sillén por si solo v se encuentre con balance para evilar traumatismos por caidas por falta de

cquitibrio.
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Probablemente uno de los aspectos que despierta mayor inquictud en cuanto a la mtencién de pacientcs
hipertensos es la wilizacién de vasoconstrictores en combinacion con el anestésico Jocal. El peligro potencial
que involucra el administrar un anestésico local con vasoconstrictor ya sea epinefrina u otro a un paciente con
hipertcasion, u otra enfeninedad cardiovascular, es el de provocar un aumento en la presion anerial o una
arfitimia cardiaca, En la mayoria de 10s casos 1a dosis que se utiliza cs de D018 a 0.054 mg de epincimna (uno
atres cartuchos de lidocaina al 2 % contenicndo epinefrina al 1:100000).

S¢ han realizado varios estudios dentro de los cuales podemos citar ¢l realizado por la New York Hean
Association, que en 1955 tras varios meses de experimentacion defermino que la dosis maxima permisible de
cpinefrina es de 0.2 mg equivalente a 11 cartuchos 2l 1:100000 con procaina, en unia sola sesién dc trabajo.

Después. en 1964 en un coagreso patrocinado por Iz American Dental Association v la American Heart
Association ¢oncluyeron que "las concentraciones de vasoconstrictores utilizadas normalmeitie en las
soluciones de anestésicos locales, no estin contraindicados en pacientes con enfermedad cardiovascular,
cuando estos son utilizados con precaucién (dosis adecuadas) y con aspiracion al momento de la infiltracién”.

Se han realizado estudios en pacienies que se sospecha de enfermedad cororaria cardiaca, evaluando Ia
infusion de epinefrina en un periodo de 30 minutos, administrando gradualmente 2.1 a 210 pg/min. de
epinefring, de los cuales ainguno tuve que ser suspendido, en la mitad de los pacientes no se preseataron
sintomas ni cambios hemodindmicos, en la otra mitad se presentaron cambios cono arritmias. dolor de peche.
y falta de respiracion. Cabe seiialar que aun con los sintomas y cambios hemodinimicos no hubo necesidad
de suspender el estudio que duro 30 minutos y odos los sintomas desaparecieron al termino det estudio.

De acuerdo con los resultados de este y otros estudios se puede concluir que uno o dos cartuchos de lidocaina
al 2 % con epinefrina al 1:100000 son de poca relevancia clinica para pacienles hiperteusos o con
enfermedades cardiovasculares: por esto las ventajas sobrepasan cualquicr riesgo asociado al uso de esta
sotucién. Es importante también aclarar que usar una dosis superior a esta puede incrementar notablemende la
prescntacion de cambios hemodindmicos, de ser necesario awmentar Ia dosis se debe dc hacer conciencia de
las emcrgencias que pudieran presentarse. Es prudente no utilizar norepinefrina en pacientes hipertensos por
su posible interaccion con los antihipertensivos.

Existen contraindicaciones refativas para la utilizacion de vasoconstrictores en pacientes con hipertension
arteriat severa y muy severa que no estin bajo supervision mnédica, asi también en arritmias refmctarias,
infarnto al miocardio recienic (<6 meses), accidente cerebrovascular (<6 meses). angina inestable.
hipertiroidismo no controlado. Se aconseja no utilizar vasoconstrictores cn estos pacicolcs.

Ut punto mas de importancia resulta de las posibles interacciones de tos vasocoustrictores con los firmacos
anthipertensivas. Por cjemplo cl propranolol, pugde provocarse una vasoconstriccion periférica resultando
ehn u.s\ aunento importamte de {a presion sanguinea, A pesar de que el potencial existe para que s¢ presente
interaccién entre los vasocenstrictores y bloqueadores adrenérgicos, la experiencia clinica ha demostrado que
ta utitizacion de pequeiias dosis de epinefrina (0.018 a 0.036 mg) se pueden utilizar sin riesgo en la mavoria

de estos pacientes.
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En un estadio s reciente (1996) realizado por Sunada. K . Nakamura, K. v colaboradores, st enconiro que
la dosis segura de administracidn de felipresing en pacicnics con hipertension escncial ¢s de 0,18 [U/ml en
concentracién con propitocaing al 2 %. ta cual se puede encontrar en una presentacion comercial. Se encontré
4 cstas concentraciones ui ausuenlo de presion arterial, pero sin presentar cambios isquémicos.

En general no se deben de wtiilizar vasopresores tépicos cu el paciente hipertensivo. Se evitarin los hilos
relfactores que coatengan epinefrina. se ha pr&pucs:o en cstudios recientes que la ntilizacion de

oximetazolyne esta indicada, con efectos secundarios menores.

D¢ modo que la aencion se puede brindar a los pacientes hipertensos siguiendo los parimetros antes
mencionados. siendo la (nica contraindicacion abscluta i lectura de >200 mm Hg sistdlica y > 115 mm Hg

diastélica (Abraham-Inpyain, Polsacheva v Gortzak, 1996).
MANIFESTACIONES ORALES

Existen pocas complicaciones orales asoctadas con Ia hiperiension per se. Se han encontrado pacicntes con
hipertension severa con parilisis facial. o con hemorragia prolongada después dec procedimiento quinirgico.
auigque este no cs normal se debe buscar una causa

Pacientes quc estin en tratamiento con antihipertensivos, en especial divréticos, pueden presentarse a
cotisulta y referir resequedad en la boca. Los diuréticos mercuriales pueden causar lesiones orates debido a su
toxicidad. Se han reportade lesiones dc tipo liquen con la administracién de proprasolol, methildopa. Los
inhibidores de angiotensina pueden provocar neutropenia. resultando en retraso de In cicatrizacién o
hemarragia gingival. asi también, se observa con poea frecucncia angioedema. Todos los agonistas del caicio,

en especial nifedipina, causan hiperplasia gingival.

L.3. ENFERMEDAD CARDIACA ISQUEMICA
ANGINA DE PECHO

La hipoxcimia del msculo cardiaco. resultante de un desequilibrio cotre el cousuruo v cl aporte de oxigeno al
carazon, cs |a alteracidn fisiopatologica bdsica en la angina de pecho. Camcterizada por parexismos de dolor
0 sensacién de presién en la parte anterior del térax. Se considera como causa el Mujo sanguineo coronario

insuficiente, ¢l aporte inadecuado de oxigeno al miocardio. o ambos factores. La angina cs usualmente
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causada por cardiopatia atcrosclerdtica v se encuentra casi siempre asociada con obstruccion impornante de
una arteria coronaria priacipal,

Bucn nluvero de factores pueden producir dofor anginoso  EI gjercicio fisico desencadena a veces un atague
al awmentar las demandas de oxigeno del miocardio. La exposicion al frio o incluso I ingestion de bebidas
heladas puede causar vasoconstriccion ¢ hipertension arterial con incremento de la demanda de oxigeno. Las
comidas pesadas ¥ abundanies aumentan el flujo sanguineo cn ¢l drea mcsentérica ¢ imponen demandas
anonnales al corazén. El csirés y cualquier tipo de situacion que proveque una reaccion emocional que cause
liberacién de adrenalina y aumento de la presién arterial puede acelerar [a frecuencia cardiaca v dar origen a
un episodio de dolor anginosa. Si existe abstruccidn del {lujo sanguineo en ¢l ventriculo izquierdo, cotuo cn

1a estenosis adnica aumentan en forma dristica las necesidades de oxigene del miocardio.

MANIFESTACION CLINICA
SINTOMAS

El ataque anginoso tipico suele seguir al agotamiento fisico o la tensidn emocional. E! paciente sufre un
dolor opresivo ¥ abrumador en la regidn subesternal, que en forma caracteristica sc irmadia al hombro
izquierdo y a lo largo del brazo hasta la punta de los dedos cuarto ¥ quinto; pero también puede invadir otras
zouas, como el cuello e incluso maxilar y mandfbula. Se ha observado dolor en maxilar y mandibula en
ausencia de dolor precordial. El dentista debe recordar este hecho frente a un pacientc sin lesiones bucales ni
dentales, pero con dolor de maxilar que aparece durante ¢l gjercicio v desaparcce con cl reposo.  Este dolor
opresivo dura algunos segundos o mitulos, far vez mas. Produce una sensacion de muoere inminente. En
general el dolor desaparece casi de inmediato al cesar el ejercicio. Por esta razén. v en vista de la intensidad
del dolor. el sujcto suele conservar una posicion fija durante un ataque. Un dolor intenso después de una
comida abundante pucde corresponder a un alaque angingso v no a una indigestion aguda. Durantc la
digestion, el metabolismo munenta y el corazén debe trabajar mds. El dolor angineso ne guarda ninguna
relacion constante con la presion arterial. aunque los individuos hipertensos con angina de pecho ven mejorar
sus stntonas al controlarse su presion. Durante los alaques anginosos varia poco la frecuencia cardiaca,

La crisis tipica de angina variante sc presenta en reposo. muchas veces de noche o duruste cjercicio .
ordinario. El cardcter y la distribucion del dolor son por (os demés similares a los de {a angina clisica. Siel
dolor anginoso persiste por mds de media hora, hay que pensar cn infarto de miocardio o cn algin proceso
abdominat agudo.

Cabe seiialar que el mecanismo preciso por el cual se origina el dolor cardiaco no es bien conocido.




SIGNOS

Los signos clinicos de la enfermedad aterosclerdtica coronaria cardiaca son pacos. y ol paciente pucde
pacccer compictamente normal.  Se pueden presentar condiciones como los xantomas, relacionados con
hipercolesterolemia o hiperlipidewia. La presion sanguinea puede estar elevada. asi tambidn puede haber
variacion en la frecwencia del pulso arterial.  Signos asociados con la enfermedad atorosclerotica coronaria
ivinzada pueden estar presentes y reflcjar fa presencia de enfermedad congestiva cardiaca. Distension de las

venas del cuello, edema periférico, cianasis. ascitis. y hepatamegalia pueden estar presentes.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de {a angina de pecho o dolor anginoso se basa casi por complcto en los antecedentes del
paciente, salvo si ¢l médico tiene oportunidad de tamar un electrocardiograma dumnte un ataque.  €n
pacientes con electrocardiograma normal cn reposo, pueden provocarse a veces cambios correspondicntes a ia
hipoxia ntiocdrdica v ia angina, obligando al paciente a efectuar un esfuerzo, o un cjercicio irrtenso, antes de
tomarle el clectrocardiograma,  En estd (cnica. el paciente hace ejercicios mientras se va  tomando el
clectrocardiograma. v a veces es posible desencadenar cambios hipgxicos cn este dhimo. Estudios
Angtograficos coronarios demostrardin  estrechamienio de las arterias coronarias. generalmente  por

aterasclerosis. en todos los pacientes con angina clisica v en algunos con angina variaate,

MANEJQ ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

Aquellos pacientes que presentan angina estable sin antccedentes de infarto generalmente preseutan tmenor
fesgo de complicaciones en el consultorio dental. en comparacion con aquellos que tienen angina inestable o
han suifrido infarto rectente.

Pacientes con angina estable deben de citarse cn sesiones cortas. de preferencia por la mafiana cuando se
encuentran rclajados. Citas por la mafiana se han considerade adecuadas para tados aquetlos pacientes con
enfermedad cardiaca: sin embargo, hallazgos clinicos recientes sugieren que el ricsgo de isquemia del
niiocardie, infarto del miocardio, arritinias. mucrte sibita. ¢ infarto puede ser nds alto por las manianas wmuy
lemprano. - Por este motivo. v aunque aun se consideren las cilas por la marniana como adecuadas, os
convenienie hablar con el médico de nucstro paciente para saber su opinion.

El pacicnie puede preferir estar sentade en una posicidn scimisupina en lugar de supina.  Antes del
tratamiento debea de ser obtemidos signos vitales. presion sanguinea y pulso. pari ser tomados cn cuenta

como referencin.  De ser necesania la tonia de csios signos. se deberd establecer mna frecuencia para la

e
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repeticion y realizar una comparacion. Si se preseitaran anonmatidades de impornancia se podrd [erminar [a
sesion antes del ticmpo cstimado.

Los pacienics debzrdn ser avisados sobre ¢l llevar con ellos su nitroglicerina en cada cita, para tencrfo a la
Mane ¢n caso de que se prescnie un episodio a.-nginoso duranic la visita al consultoric dental. En aquellos
pacientes en los cuales ¢l tratamiento pudicra precipil;ir un cpisodio de angina. se puede aplicar nitroglicering
profilicticamente antes de la infiltracién intraoml de anestésico local (Herman and Korzelman 1996).

La reduccion de ansicdad y estrés son fundamentales cu el mancjo de estos pacicites. dependiendo dc cada
paciente se deberin tomar medidas para disminuir ¢l nivel de su ansiedad. Medicamentos ansioliticos tates
como ¢l Diazepam, 2 a 5 mg, pueden ser adininistrados a la hora de ir a dormir ¢l dia anterior 2 1a cita ¥
previamente una hora anles de 12 sesion en caso de ser necesasio.  Tambicn se lia sugerido (Findler. Galili.
Meidan. y et. al. 1993) {a aplicacién medicamentosa cn tres clapas: antes de la consulta en ¢l consultorio.-
durante el tratamiento y al finalizar el mismo. Incluso es aconsejable ¢l uso de oxigeno suplementario via
canula nasal, en pacicntes con angina mas severa. Si el paciente presenta disminucion en el pulso, va sea
frecuencia o ritmo se debe (erminar el tratamiento y reprograinar otm sesion.

El conirol de! dolor es esencial y obligatorio para reducir ol estrés v la ansiedad. Es recomendable la
uiilizacidn de un ancstésico local en pacientes con angina estable. limitando la dosis de epinefrina 2 0.036 mg-
0 0.03 Ul/'m! de felipresina,

En case de utilizar hilo retractor, debe evitarse el uso de hilo impregnado con epinefrina.  Una buena
alternativa es utilizar htlo saturado con Afrin o Visin,

Pacienies con angina o post infarto al miocardio pueden estar tomando aspirina, como antiagregante
plaguetario. En estos casos se puede presentar un aumicnto de hemorragia, pero se puede controlar localinente
Vv generalinente no es de importancia ciinica. Se debe evitar ¢l uso de firmacos anticolinérgicos, va que se
puede presentar taquicardia,

Pacientes con angina inestable no son gencraimente candidatos a terapia odomnioldgica ambulatoria. En caso
de requerir tratamicnto de urgencia. se sugiere gue se realice cn estricta supervision del médico v en un
hospital que ofrezca scrvicic dental  Asi también, debe evitarse ¢l uso de vasoconstrictores cn pacientes con
angina incsiable

Si un pacientz con enfermedad isquémica cardiaca sufriera de dolar en ¢l peche. se detiene el tratamicnto
dental v s coloca una tableta de nitroglicerina sublingual, v se administra oxigeno suplementario. Si no
persiste el dolor. se puede reiniciar el tratamiento o proponer otra cita. Si al pase de cinco minutos ¢f dolor no
cede. se adimistra otra tablew de nitroglicerina. Despucs de cinco minutos. si ol dolor persisie se puede dar
otra tableta. Aun después de tres tabletas v {5 minutos ¢l dolor persiste. se debe contactar a! médico

cardiologo para infciar et tratainiento de emergencia cardiaca.
MANIFESTACIONES EN LA CAVIDAD ORAL

No existen lesiones o complicaciones orales asociadas directamenie a ba enfermedad isquémica Cardiaca. Los

lArmacos utilizados cn la terapia y sus complicaciones pueden provocar cambios en la cavidad oral. Al 2unos
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de estos farmacos pueden pravocar reacciones aldrgicas o oxicas. que pueden resultar en ulceracioncs o
infeccién, Pacientes que reciben aspirina pueden prescilar hemormagia posterior a procedimicntos quinirgicos
0 (ErUNas

Algunos pacienies podrin preseniar dolor referido a 1a mandibula o en fos dientes por breves periodos de

ticmpo.

1.4. INFARTO DE MIOCARDIO

La patogenia v la etiologia del infario de miocardio son las nismas antes mencionadas a proposito de la
angina de pecho. También se encuentran asociados factores como el fumar, ingesta elevada de lipoproteinas.
hipertension ¢ infilrado celular inflamatorio ocasionado por infecciones por chlamidia. herpes virus, estado
dental ¢ infecciones bacterianas (Niemen., Matilla y Vatonen 1993).  Sin cmbargo. pucde haber otros
sintomas. que indicardn que ¢l paciente sufre un infarto cn vez de una crisis anginosa. Una crisis anginosa
que dura mas de 30 minutos debe considerarse un infarto de miocardio. Un ataque de dolor tordcice de tipo
anginoso, acompafado de cualguiera de los sintomas que se mencionaran a continuacion debe considerarse
infario de miocardio: comienzo duramte cf reposo ¢ mientras el paciente duerme. nduscas y vémito.
taquicardia y pulso muy irregular, sintomas de choque con palidez y sudor. edema pulmonar y dificultad para

respirar.

DIAGNOSTICO

L3 historia caracteristica de dolor toricico que se irradia a otras dreas, quizd sea la anica guia. Los pacientes
que se presenten con este antecedente deben estudiarse cuidadosamenite. porque cn la etapa 1eiprana de la
enfermedad la historia puede ser 1a finica que guie el diagnéstico.  El electrocardiograma mugstra cambios
caracteristicos de infarto al miocardio. o compatibles con el mismo, ¢n el 80 % de los casos. Sin embargo, no
muestra tales cambios en ¢l restante 20 %% de los pacicntes. por esto no debe ser ¢l Gnico método para
determinar la presencia de infarto.

Los cambios de diversas enzimas séricas, particularmente atiles para ¢l diagndstico de infurto al miocardio.
incluven la fosfocinasa de creating (CPK). la transaminasa sérica glutdmica oxaloacética (SGOT). y la

deshidrogenasa lictica (LDH). Algunas de estas enzimas azmentan antes que otras en caso de infarto agudo.




y ef tipo de cambios envintiticos puede aywdar a distinguir ¢l infarto de smiocardio de otras enlermedades
clinicaumente sinitares.

Es frecuente la leucocitosis ligera, como una ligera clevacion de la tempertura, dusnie los primieros dias que
siguen a la produccidn del infarto de miocardio. El cxamen fisico es atil mas wrde. ¢ [ase aguda. Algunos
pacientes desarrollan un ancurisma fisiolégico de la pared veniricutar, que puede palparse par examen fisico.
A veces s¢ desarrolla un ruido de galope auricular y ventricular, y en ocasiones pucden aparecer soplos
cardiacos que corresponden a insuficiencia mitral dependiente de la disfuncién de los masculos papilares, o
rotura de los mismos, muy rara vez hay rotura del tabique intcrventricular, En cl 20-3044 de los pacientes se

percibe un roce pertcardio. Se utilizan unbién métodos de tomagrafia para el diagndstico

MANEJO ESTOMATOLOGICO

El paciente que ha tenide recientemiente un infarto al miocardio. en los pasados scis meses, no es candidato
para la atencién dental en ef consultorio dental, debido a fa alta inestabilidad cardixca v |a posibilidad de sufrir
una arritmia. De scr necesaria la atencion de emergencia durante este periodo cf cirujano dentista debera

trabajar en conjunto con el médico y se deben de tomar cn cuenta los siguicntes puntos para su atencioi-

» Evitar maniobras dentaies de ruting
= En caso de tratamiento de urgencia. considerar fratar #l paciente en una unidad cspecializada como pucde
ser fa clinica dental de especialidades de un hospitat
» Consultar al médico
1. Pretralamiento en casa
a.  Benzodiazepina (10 mg oxazepam 0 5 mg diazcpam) la noche anterior v w1 hora antes de 1a scsion
b, Aplicacitn de nitroglicerina dérmica de larga dwracion
2 Pretratamiento cn el consultonio
2.  Mouitoreo constanie de los signos vitales
b, Mantenrer una via venosa permeable
¢ Nitroglicerina sublingual antes del procedimiento (profilacticamente)
3. Transoperatorio
a.  Utlizar sedacién con dxido nitroso
b, Utilizar oximetro de pulso para monitorear [a saturacion de oxigeno
c.  Administrar benzodiazepina V. (inidazolain)
d. Nitroglicerina sublinguai de ser necesario
e. Ascgurar un control excelente del dofor con anestesia local: de preferencia evitar los

vasoconstrictores. aunque pequefias dosis de epincfrina (0.036 mg) pueden ser toleradas
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Enaquellos pacientes con cl antecedente de infarte al miocardio con mis de 6 mceses de anterioridad. pucden
ser mancjadas de forma semejante que los pacientes con angina de pecho. Una consideracidn especial recibe
también ¢l pacicnte que Lleva periodos largos con iratamiento de anticoagulantes (warfarina sodica).
Generalmentc. micrtras ¢f tiempo de protronbing cs menor a dos veces 10 normal. 7o existe contraindicacion
parz la suspension del tratamiento quinirgico.  En algunas ocasioncs ¢l médico puede discontinuar el
iratamienio anticoagulanic 2 o 3 dias antes del procedimiento quinirgico. pero csto ne ¢s usualmenic
recomendado.  El cirujano dentista no debe interrumpir la terapia anticoagulante con warfarina sédica sin
consultar al médico.

Saihvo estas indicacioncs no existen limitacioncs para ¢l tratamiento de los pacicnics que presentan

enfermedad isquémica cardiaca.

L5 ARRITMIAS CARDIACAS

Una arritmia cardiaca es cualquier variacion en el ritmo normal del latido cardiace. Las arritmias cardiacas
pucden ser cualquier alteracion del ritmo, frecuencia o conduccidn del corazén.  Sc pueden encontrar en
individuos aparentemente sanos asi como en aquellos que padecen alguna enfermedad cardiovascutar.

Las arritmias cardiacas s¢ cncuentran en wh importante porcentaje de pacientes que buscan atencién dental
(17.2%). Estos individuos pueden presentar varios 1ipos de arnitmias.

Algunas de estas arritmias rcpresentan poco riesgo para ¢l pacicnte o para el cirujano dentista. sin embargo.
algumas pueden provoecar sintomatologia vy otras incluso pucden poner en peligro la vida del pacicie,

incluvendo aquellas que son provecadas por ansiedad, asociada a 1a atencidn dental.
Las arritmias cardiacas pueden ser asintomiticas. simomilicas o que ponen en peligro la vida del paciente.

Las arritmias cardiacas suelen estar asociadas con varias cnfermedades sistémicas, La bradicardia sinusal
puede cticontrarse en pacientes con enfermedades febriles, mixedema, ictericia abstructiva. aumento de la
presion intracrancal, ¢ infarto del miocardio. La taquicardia sinusal se presenta en pacicntes con fiebre,
infeccion, hipertiroidismo y anemia. Extmsistoles del atrio pueden presentarse en pacienles con cafermedad
congestiva cardiaca, insuficienciz coronana € infarto al miocardio.

Taquicardias supraventriculares se han reportado en pacicntes con prolapso de ta vilvula witral. y pueden
encontrarse en pacicrites con neumonia o infarto agudo del miocardio. Las extrasistoles ventricularcs son la

forma mas comiin de perturbacioites del ritmo. y se pueden encontrar en pacientes con diversas enfermedades,




por cjemplo en pacicnies con enfermedad isquémica cardiaca v cnfermedad congestiva cardiaca. También se

presenta en ¢l 45 % aproximadamente de 1os pacienies con prolapso de la valvila mitrl.

FISIOPATOLQGIA

La frecuencia y el ritmo del latido cardiaco dependen de Ia rapidez v regularidad con que los impulsos
cléctricos son gencrados por ol marcapase. normalmente el nodo sinpauricular, y la integridad funcional de!
sistema de conduccidn que distribuye los impulsos al miocardio. La actividad de este nodo. esta sujela a la
influcnicia del sisteina nervioso auténomo. Responde a cambios quimicos en la sangre v es muy susceptible a
la accién de algunos Lirmacos como digitalicos. quinidina o avopina. Su actividad nommal puede alterarse ¢
intermumpirse asi sus vias de conduccidn, esto como resultade de alteraciones en otros Grganos y sistemas
{sistema nervioso central, sistena endocrine v rifidn). Su funcién como marcapaso pucde ser “usurpada™ por
el nodo auriculoventricutar o por otros focos hiperirritables en diversos puntes del sistema de conduccion.
Cuando ¢l nodo sinoauricular ¢ nodo auriculoventricular defan de producir un impulso eléctrico, los
marcapasos con indices mds bajos pueden controlar la actividad cardiaca.

Otras causas de armitmias son infecciones, tmstornos del equilibrio de efectrofitos. ancmia y cirugia del
corazdn.  Las amitmnias, pueden depender de cardiopatia orgdnica de tipo awerosclerdiico, congénito.

hipertensivo o influnatorio. La mralfuncion del marcapaso puede producir arritmias graves.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los signos y sintomas dependen de la frecuencia del latido ventricular, del cstado del corazon y de Ia
reaccion psicolégica del enfermo, Lo que corresponde a arritmias rdpidas incluye ansiedad y palpilacion, en
1as que et paciente percibe el latido ripide. potenic o irregular del corazén. El pacicnie puede sentir quce el
latida es muy potente, “saltén”. o que el corazén parece dar vuelco.

Puede prescntarse marco. desvanecimicntos. sensacion pulsittl cn cuello v cabeza, filta de aire y dolor
precordial. Los sintomas v signos de bradicardia (enlentecimiento de latido cardince) son falta de aire, fatiga

con cl gjercicio, nuireo y lipotimia. que puede originar crisis comalsivas,

EFECTOS CLINICOS DE LAS ARRITMIAS

Algunas arritmias son relativamente inocuas. en anto que ofras son precursoras ded paro cardiaco. Las
artitmias cardiacas pueden disminuir el gasto del corazdn. la presion anerial v la corrients sanguines al
cerebro, corazon. riffones. aparato gastrointestinal. misculos v picl. También pucden producir ataques

transitorios dz isquemia cercbral que originen un accidente vascular conpleto. o bien pueden desencadenar




24

insuficienciz cardinca congestiva o anginn de pecho en algunos cafermos. La bradicardia, esto es. {a {recuencia

cardiaca menor de 60 latidos por minuto. predispone a ta incstabilidad cléctrica dei corazon.

MANERD ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

El csirés asociado con ¢f tratamiento dental 1 el uso excesivo de epinefrina pueden ocasionar arritinias que
pougan cn peligro la vida de ouestro paciente. Los pacientes va diagnosticados se encuetlran cn riesgo
potencial dentro del consuliorio dental. Ademas. aquellos pacientes que no cstin conscientes de su condicion
s¢ encuentran en igual riesgo. ya que de o tomnar las medidus adecuadas para reducir los faclores de ansiedad
le pueden desencadenar una aritmia. Otros pacientes pueden tener su arritmia controlada con medicamentos o
marcpiaso. de igual forma requerirdn de cuidados especiales dentro del consultorio dental. La clave para la
atencidn de pacientes suscepiibles a sufrir de arritmia es Ia de identificacion v prevencion. Tomemos en cuenia
que aun en las mejores condiciones sicmpre existe el ricsgo de que alguno de nuestros pacicrlcs presente un

episodio de arritmia, por i cual debemos estar preparados para brindar la atencion de emergencia.

PREVENCION DE COMPLICACIONES MEDICAS

La identtficacion de los pacientes con arritmia v Ia de aquellos propensos es [undamental. El cirujano dentista
debe de obtener una historia médica v evaluar los signos vitales {(pulso, ritme ¥ frecuencia), presion sanguinen,
frecuencia respiratoria de cada paciente que se presenta al consultorio para atencion dental.

Pacientes con antecedentes de palpitaciones. nareo, angina, disnea, o sincope pueden presentar ung arritmia
cardiaca y deben ser evaluados por ¢l médico antes de su alcncién dental en ¢i consultorio,

Pacicnies que tienen una frecuencia cardiaca irregular con o sin la presencia de sintomas deberan ser referidos
al médico para cvatluacion. Pacientes geriatricos cont una frecuencia cardiaca regular que varia segin la
frecuencia respiratoria deberdn ser evaluados para descartar posible arritnia sinusal o enfermedad del sena.

Los pacientes cor antecedentes importantes de enfertnedad cardiaca, enfermedad tirgidea. o enfermedad
pulmonar crénica deben ser identificadas v el weédico counsultado para conocer su status actwil v b posibilidad
de desarroflar una arvitmia.  Asi también los pacientes que estdn en (ratamiento con antiarritmicos o que son
portadores de marcapaso deben ser idemificados por medio de fa historia médiea para conocer su condicion

actual por medio de la consulta con su médico.

B cinyjano dentisia puede prevenir inuchas cmergencias relacionadas con amtmias cardiacas pof medio de la
identificacién de pacicntes de alto riesge v tomando las precavciones durante el tratamiento dental.

Entre cstas precauciones podeimos mencionir las siguientcs:

L e

*




L. - Reducir la ansiedad det paciente. Cuadquier aumento en el tone sipdlico pucde precipitar una arninia,
Premedicacion con dinzepam 5 g la noche anterior y 5 mg anles de la sesion pucden ser utilizados. Un
acercamiento directo v una bucaa explicacion de lo que consistira ¢f trtamicnte son iguilmente importantes.

2. - Evitar dosis clevadas de vasoconstrictores. Estdn indicados en dosis pequeiias v ¢l beneficio de lograr una
anestesia profunda sobrepasa los ricsgos de clectos secundarios. De cualquier forma no esta indicada la
utilizacion de mas de dos castuchos de ancstésico {3.6 mi) en ninguna sesidn.  En pacicentes con amitmias
scveras no se recoinienda la administracidn de vasocoustrictores. ast tampoco la utilizacion de hilos retragtores
con eslas sustancias.

3. - Ewitar [a anestcsia general.  Pacientes susceptibles a presentar arritnuas cardiacas no deben ser
anestesiados en fornt gencral oo ct consultorio dentai.
+. - Precaucion al wiilizar equipo eléctrico. Duranie [a atencion de pacientes que son portaderes de marcapaso
sc debe de establecer ¢l potencial de los aparalos eléctricos de provocar interfercncia clectromagnética. Los
pacicntes con marcapaso con blindaje son de bajo riesgo pere los que lienen bajo blindaje son de alto riesgo.
Leos vitalometros. piczas de alla, las sillas cléctricas, escariadores de ultrasonido son capaces de provocar
interferencia.  Asi tambiéa los cquipes de electrocinegia pueden ser de riesgo para cualquier pacienic. siendo

comraindicade los procadimicntos quinirgicos can este sistetna.

Una vez consideradas las anteriores prioridades en el tratamiento de jos pacientes con susceptibilidad a
padecer arritmias ¥ minimizados los riesgos para su atencion es posible realizar casi cualquier procedimiento,
iomando on cueMa kas necesidades v estando preparados para 1a mencion de tas posibles emergencias que se

puedan dar cn estos casos.

COMPLICACIONES ORALES

Las dnicas complicaciones orales importantes que se pueden cncontrar en pacicntes con arritimias cardiacas
son aquellas que sc dan como consecucncia de los efectos secundarios de los farmacos que se utilizan en su
terapia. La procainamida puede provocar agranulocitosis por la toxicidad que sc manifiesta en la médula dsea.
¥ pueden desarrottar ulceraciones, asi también s¢ han reportado casos de pacienics con sindrome scmejante a
lupus. Algunos anticolinérgicos pueden provocar xcrostomia, si 2sta fuera de grado severo se puede consultar
al médico en cuanro al cambio de medicamento. El propranclol puede provocar agranulocitosis y o

trombocitopenia. también se pucden encontrar ufceéraciones y pelequias.
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1.6. ENDOCARDITIS INFECCIOSA

La endocarditis infecciosa (bacteriana) es 1a infeccion de las vahulas v la superficie endotelial del corazon.
causada gencralmente por la invasién directa de baclerias. pero en ocasiones de causa mictica, que arigina
deformidad de ias hojuclas valvulares. Esta enfermedad ptiede presentarse a cualquier edad. v cs
particularmente frecuente a ta mitad de la vida, ticne gran predisposicion los pacicntes con defectos

reunaticos o congénitos de corazon. Pucde seraguda. subaguda o cronica.

La endocarditis s¢ presenta cuando las baclerias entran en ¢l torrente sanguince e infectan el (gjido dailado
del endocardio ¢ del tejido endotelial en las anastomosis aricriales v venosas de gran flujo. También exisien
otros factores que son importantes para el desarrolio de esta enferedad. va que se ha obscrvado que algunos
pacientes con defectos congenitos o adquiridos no desarroltaron endocarditis infecciosa después de realizadas
extracciones dentales sin ¢l use profilictico de antibidticos,

Se puede presentar cn pacientes que no tienen defectos cardiacos. se han reportado casos de niiftos menores
de dos afios. Aproximadamente el 30% de Ios casos se encuentra cn los pacientes con enfermedad reumdtica
cardiaca, el 10-20% ocurre en pacientes con enfermedad cardiaca congénita.

Estreptococos v estafilococos son los responsables de 80% aproximadamente de todos los casos de
endocarditis infecciosa. sin embargo se ha encontrado una disminucion en el mimero de casos provocados por
cstreptococo.

Los indices de montalidad par pacientes con endocarditis bacteriana que ao reciben antibioticoterapia son

det 100 %. v para aquellos que recibeil tratamicnto varia de [0 % a 70 %,

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Los hallazgos clinicos repertados en la literatura cldsica incluven ficbre. anemia, hemocultivos positivos. v
soplo cardiaco. Aunque pueden estar presentes en algunos pacicates, e la actualidad la presentacion clinica
¥ sus manufestaciones son nuds complejas,

Es dificil encontrar todos los signos clasicos de endocarditis presentes cn un pacientc. Pueden estar
involucrados todos los drganos y sistemas.  Se pueden encontrar manifestaciones en la piel ¥ mucosa
(petequias). sistenta nervioso central, rifiones. pulmones ¥y sistema musculoesquelético. Se ha modificado el
espectro clinico de la endocarditis bacteriana en las wltimas décadas. Se obscrvan mids casos en pacientes

seniles con protesis valvulares. v entre los drogadictos intravenosos.

i Yoo g



DIAGNOSTICO

Con frecuencia, b diiagnostico de la endocarditis bacteriana se logra por eliminacion de otros trastornios
susceptibles de ocasionar febricula, debilidad y pérdida de peso. Debe sospecharse esta enfcrmedad en
cualquier pacienic con lesion de las vélvulas cardiacas que sulre de origen desconocide durante una scmana o
mds, ¥ muestre fendmenos de tipo embélico o una ancmia no explicada.  EY diagndstico por medios de
laboratorio muestra leucocitosis ¥ neutrofilia, el rango dc scdimentacion eritrocitaria csta aumentada, cl
cowplejo de proteina € reactiva es positivo v fas inmunoglobulinas séricas se encucntran aumentadas. Fu el
3t % de los casos el lactor reumatoideo ¢s positivo.  Asi también sc realiza hemocullive y prucbas de

sensibilidad a los antibidticos, antes de detcrminar el tratamiento a Segur.

MANEIG ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

La meta det cirujuno dentista es la de prevenir kb endocarditis en pacientes susceptibles. Cualquier
procedimiento que resulte en herida del tejido blando o hueso. en que exista hemarragia. puede producir una
bacteremia transitoria, que ¢n un paciente susceptible, puede resultar en endocarditis.  Aun procedimientos
tuenores, tales como himpieza dental, colocacién de unt banda matriz, pueden resuliar en bacteremia
transitoria. En pacientes nonmales, las defensas del cuerpo mancjan estas bacteremias. v generalmente no se
presentan complicaciones. Sin embargo, en pacientes con defectos del corazon. como enfermedad cardiaca
reumdtica. fa anatomia v funcién de la valvula afectada son afectadas por la cicatriz que provoca un ataque
agudo de fiebre reumatica.  Siendo este tejido que se forma alrededor de la cicatriz un sitio ideal para el
establecimiento de bacterias. Por esto en pacientes con enfermedad cardiaca reumdtica, existe un peligro
mninente de contracr endocarditis durante cada periodo de bacieremia.

Las bactercmias fransitorias se han reportado en actividades fisiolégicas que involucran la boca. Estas
bacteremias peneralmente ceden a los 10 minutos. Estas bacteremias se producen en actos tan sencillos v
naturales come la masticacion, se ha calculado que bacteremias transitorias ocurren e 3¢108 fisiatagicos hasta
en un 51%.

Se ha establecido ¢l riesgo de bacteremia transitoria en 3% despuds de la extraccion dental y de 88% en la
cimgia periodontal. siendo menor el riesgo en 0iros procedinientos.

Otros estudios han determinado que es mayor ¢l riesgo de una bacteremia provocado por medios fisiologicos
que aquella como censecuencia de un procedimiento dental.

En cuanto a ia prevcacion con antibidticos existe controversia en cuanto a la eficacia del uso profilictico de
farmacos. Los rangos oscilan entre 12% hasta un 21% entre tos cientificos que han realizado estudios, siendo
la media 32 4%.

Se puede concluir que solo un mitnero pequefio de casos de endocarditis esta asociade con proccdimientos

dentales o quirirgicos. Asi también los datos en cuanto a la efectividad de ia profilictica de antibigticos en
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endocardiuis cs limitada. Por las ciftas anteriormente mencionadas es dificil establecer un panimetro de
efectividad. pero aun asi, sc cree conveniente la profitaxis en pacientes de alto resgo. tosande ¢n cucnla
lambién la relicién de riesgobeneficio que presemta la utilizacion de medicamenios por sus clectos
colaterales €5 conveniente cvairar este puntp. Cabe mencionar que no existe ningin expedicnte clinico que

deihwestee que [a profilaxis con antibidticos prevenga la endocarditis bacteriana i humanos.

PREVENCION DE COMPLICACIONES MEDICAS

En la actualidad el mancjo estomatolégico para la prevencidn de la endocarditis bacteriana inclye la
identificacion de pacientes de alto riesgo para el uso profilictico de antibidticos antes de 1a atencion dental, de
acuerdo con las recomendaciones de ia American Heant Association publicadas cn [995. S¢ recomicnda
excelente higicne oral, preveicion de enfennedades dentales y tratamiento de das enfermedades cxisteres,

como primer paso en la preveicion de endocarditis en los pacicnies de riesgo.

IDENTIFICACION DEL PACIENTE

El primer pase ct el mancjo es la identificacion del paciente susceptible. Se debe tealivar una historia clinica
cuidadosa. que en la mavoria de los casos ayudard a identificar a este tipo de pacicntes. El apovo médico
debe ser solicitado pam detenninar ¢l estado actual del paciente y delerminar si es necesario utilizar
antibidlicos como profilaxis. Existen dos grupos de pacientes los cuales representan cl maver problema para
el cirijano dentista, en los cuates debe de determinar la posibile susceptibilidad a padecer endocarditis: (1)
aquetfos con antccedentes de ficbre reumitica v (2) los que padecen de soplo cardiaco.

Un pacicnie que requiere atencion dental de nuting v que tiene et antecedente de mas de un alague de ficbre
reumdtica debe asumirse como si tuviera enfertnedad reumatica cardiaca. Pero poF cortesia profesional. debe
solicitarse al nédico del pacicnte su evaluacion para deterninar ¢f estado del paciente. v si es necesaria la
profilaxis con antibiéticos. v en 1a mayoria de los casos estd indicada.

El pacientc pucde reportar cn su historia padecer de soplo cardiaco. pero no saber st es funcional o
patolégico. En estos casos se debe considerar patologico hasta que se demupcstre mediante estudios lo
comrario. Por este wotivo ¢l paciente con anlecedente de soplo cardiaco que requiere atencién dental de
emergencia puede recibir antibidticos de forma profiliclica, a no ser que fa inerconsulia con eb médico
cambic el diagnostico, si el soplo resuita ser funcional. no serd mecesarin la wilizacion profilictica dc

antibidtico.
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ODONTOLOGIA PREVENTIVA Y MANEJO DENTAL

La mejor mancra de dismimtir ¢l riesgo de endocarditis infecciosa es la de reducir i probabilidad de causar
bacteremia, disminuir su magnitud si esta sc presenta y la utilizacion de la dosis mas eficaz del antibidtico
wndicado para {a profilaxis.

Les pacientes que no presentan enfermedad denta) activa, no prescitan bacteremias fisiologicas lrecuentes.
como resultado del cepillado. nso de hilo dental, masticar y otras funciones orales. Cuando se presentan las
bacteremias en individuos con buena salwd oral, la magnimd de cualquier bacteremia serd minima. De ahi
que wna de las metas principates de! cirujano dentista sea ia de promover en los pacientes susceptibles a
endocarditis que busquen mencion dental excelente para la reslauracion de sus organos deatates, incluyvendo
visiles frecuentes para evahmacion, fluoracién. modificacion de 1a dieta para reducir el riesgo dec caries y
enfermedad periodontal, ¢ higiene oral diaria,

Pacicates que presentan enfermedad dental o periodontal activa suscepiiblies a padecer endocarditis deben ser
motivades 2 wejarar sus libitos de limpicza periodontal. asi como su estado aciul antes de recibir atencion
dental. Al ayudar al pacicuie a reducir el grado de inflamacion gingival, e! ciryjano denusta puede disminuir
el riesgo de provocar ut bacleramia asociada con el tratamiento denal.

Sc han mencionado a Lravés de los afios diversos métados para tratay de disminuir el riesgo de bacieremia, se
ha sugerido el uso de enjuagues orales antibacterianos. soluciones antibacterianas para [a lmpieza intra
Sulcular, utilizacién de antibiogramas de la flora oral del paciente para determinar el antibigtico a wilizar en ta
profiaxis, y realizar los menores procedimientos dentales durante cada etapa de proteccian antibidtica.

Cabe tambicn sefialar que solo de deberd administrar antibidtico proftlicticamente a pacientes que estén
progrumados para tratamicnlos que aumenten cl riesgo de provocar una bacteremia, lo cual significa que en
tos ¢asos de operatoria dental que no requicran extension por debajo def nivel cérvico gingival del érgano
dental a tratar, no deberan ser cubiertos con antibidlico. a modo de evitar que el paciente suscoptible a
endocarditis no llegue a desarrollar resistencia a los antibidticos, por la administracidn prolongada de estos
nisimos.

Dentro de los procedimientos de rutina que no requierent de coberiur con antibiéticos se puede citar el caso
de la inyeccién para infiltrar anestésico local. solo que se necesite infiltrar en forma intraligamentosa, por que

aqui si se produce sangrado gingival.

Resufta dificil determinar con precisidn que procedimicntos resultardin en sangrado gingival v cual no.
incluse en los que causarin heridas en las mucosas. En-los casos en los cuales ol paciente requicre de
tratamiientos cxtensos, se sugiere realizar los mads posibtes dentro del periodo de cobertura profilactica con
antibidtico y de ser necesania otra intervencidn lo mas indicado es cspetar minimo 10 dias entre cada
administracion de farmacos. para disminuir 1a postbilidad de crear resistencias bacterianas. Es importante
sefialar que Inglaterma ¢t wso profilictico de antibidlicos esti limitado a casos de extracciones v cirugia

periodontal, sicndo excluidos los procedimientos de litpicza dental.
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De acuerdo con las recomendaciones de la AHA. sc recomienda cn todos los procedimicntos de rutina sé
wicien después de la administracion del fammaco, esperando el tiempo adecuado pam que el fannaco sc
encuentre ¢a su nivel tnds alio de concentraciones séricas, enseguida de este ticmpo sc utilizardn las sigutentes
dos homas para realizar los procedimientas indicados, ¥a que en este periodo de ticmpo se encuentra mis

protegido ¢l paciente.

Existen ocasiones en las cuales se han realizado tos procedimientos dentales y por descuido tanto del pacicnte
como del cirijano dentista no se administro cl antibidtico, se debc contactar al paciente y solo si es posible
dentro de las primeras 12 horas postertores se dard ¢l medicamento, de lo contrario no se administrard mingun
medicamento. “
Basindose en las anteriores consideraciones para el manejo estomatolégico del paciente susceptible a
endocarditis infecciosa se pueden resumir las recomendaciones como se mencion a continuacion:
- procedimientos de odontologia preventiva
- realizar tratamientos de emergencia
- realizar procedimientos de rutina despuss de reducir la inflamacién gingival
- realizar los tratamientos mas extensos durante cada periodo de cobertura con antibigtico
- utilizar enjuagues orales con antibacterianos antes de Comenzar tratamientos invasivos ¢ imigacion del surco
gingival antes de la extraccion de organos dentales
- seguir las recomendaciones de la AHA en cuanto a realizar todas los procedimientos dentales con cobertura

de antibioticos
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L.7. ENDOCARDITIS REUMATICA

Se conoce como enfermedad cardiaca reumntica o endocarditis reunuitica al dafio que resulta de un ataque
agude de fiebre reumdtica. generalmente involucra las vilvulas mitral ¥ adrtica.  Las cicatrices y

calcificaciones en la vilvula afectada pueden resultar en estenosis o regurgitacion.

FIEBRE REUMATICA

La fiebre reumitica se atribuye a una reaccién inmunitaria alierada a [a infeccidn por estreplococas

liemoliticos beta del gnipo A. generlmente en forma de faringitis. Esta hipersensibilidad a la infeccion




estreptococica provoca lesiones en ¢f sistems nervioso, tejido subcutineo. articulaciones, y sobre tode en el

corazOit. Las unicas lesioncs capaces de provocar sccuelas clinicas permanentes son las del corazon,

SIGNOS Y SINTOMAS

La corca, los sintomas de carditis aguda. la artritis remmitica, o os nodulos subcutaneos tipicos pueden scr
los sintownas iniciales de fiebre reumdtica. En ocasioncs se produce una erupcidn cutanen eriteinatosa, eritema
niarginado, durante la fase aguda. La arritis rewnatica se caracteriza por afectar articulaciones Sucesivas, que
estan rojas. hipersensibles v dolarosas.  Los nédulos reumaticos, pequefias masas subcutineas fibrosas de
forma oval, son frecuentes en Ia superficic de extension de las nuiecas y en los (obillos. Se producen grados
variables de carditis aguda en la mayor parte de pacientes con fiebre reumdtica, quedan lesiones cardiacas
permanentes ent el 25 al 50 % de los enfermuas, Las lesiones valvulares afectan fa valvula mival en ef 97% de
fos casos; la participacion de la vélvula adrica es la segunda, en orden de frecuencia. originando grados
variables de insuficiencia v estenosis. generalmente con soplos que se perciben por examen fisico. Estas
vilvulas mas tarde suclen ser asiento de endocarditis bacteriana, Las lesiones del miocardio producen fibrosis

del érganoe, y disminuyen la reserva cardizca,

ENDOCARDITIS REUMATICA

La enfermedad cardiaca reumdtica se desarrolla como secuela de fiebre reumtica aguda. La lesidn primaria
en la enfermedad cardiaca reumdtica es la deformidad valvular. con sus cambios compensatorios en el tamaiio
¥ grosor de las paredes de las cavidades cardiacas. También se prescntan iesiones primarias en el miocardio,

las cuales no son de relevancia clinica.

FISIOPATOLOGIA

Las lesiones clasicas de la enfermedad cardiaca renitica consisten en cambios valvulares, del miocardio v
pericardio. Los nddulos revrndticos pueden involucrar solo ¢l endocardio de I valvula o su grosar completo.

El desarrollo de la enfermedad valvular deja como secuela la acumulacion de tejido de cicatrizacién v
deformidad de 1a misma. Este desarrollo interfiere con la funcion norml, y es de importancia significativa va
que puede resultar cn falla congestiva cardiaca. Las orillas de las cispides de Ias valvulas pucden estar
fusionadas, resultando en estenosis de la vabvula. Es posible encontrar en estudios de microscopia actividad
reumitica en Ias cuatro valvulas del corazon, sin embargo, es mds comin encontrar disfuncin en la vilvula
mitral, seguida de Ia valvula aértica. v en muy pocas ocasiones de la valvula tricispide.  Asi también e

comiin encontrar caicificacion de las ciispides lesionadas.,
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El defecto valvular mids comiin ocasienado por fa fiebre reumdtica cs la cstcnosis mitrl. ¥ en segundo grado
de fTecuencia encantramos insuliciencia de la vatvula adrtica. Las lesiones en tas vilvalas del lado izquierdo
del corazén suelen ser mds scveras debido a la mayor presion que estas reciben. Estas valvulas daiiadas son
susceptibles a endocarditis bacteriana.

Las lesiones tipicas que prescuta ol wiocardio son los nddulos de Aschoff (un foco de degeneracion
fibrincide rodeado por una respucsta inflamatoria granunlomatosa). El grado de destruceion de miocardio
dependera de fa inflamacion presente en el momento del ataque de fiebre reumidtica. Si la inflamacion cs
grande, asi serd también la destruccion de miocardio. v se desarrollara falla congestiva cardiaca.  Si la

inflamacidén es menor, cf dafio serd reparado por tejido conective fibroso.

SIGNOS Y SINTOMAS

Estos se asocian directamente con el grado de fesién que se presente en las vilvulas y on su repercusion en el
trabajo del corazon. Se puede escuchar ur soplo si la enfermedad cs grande v suficicnte para alterar la
funcion de la misima. Este puede ser ¢l finico signo do enfermedad cardiaca renmatics durante al 2Unos Afios.
Cuando la capacidad de compensacion del cotazdn sc ve excedida, se provoca dilatacion de las cavidades del
corazdun, y se puede presentar hipertrofia. Es en este momento cuando se puede presentar disnea de esfuerzo.

angina de pecho, epistaxis. sangre en ol septuny. v se pucde presentar falla congestiva cardiaca.

MANEIO ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

El problema principal que encuentra el cirujano dertista ¢n tratar con pacientes con intecedentes de fishre
reumdtica es si presenta una condicién de cnfermedad reumdtica cardinca. Si el paciedte padece ctfermedad
renmatica cardiaca esta indicada Ia profilaxis con antibiéticos para evitar cndocardilis bacteriana. Si no existe
enfermedad reumatica cardiaca. el paciente no es considerado susceptible a Ia cadocarditis ¥ no requicre
profilaxis con antibidticos.

Se debe realizar una historia clinica que contenga datos que puedan sugerir antecedentes de ficbre rewndtica.
y pueda llevar a la deteccion de los signos y sintomas propios de la enfermedad reumdtica cardiaca, Asi
también es necesario que ef médico realice wma exploracién fisica v de ser mecesario hacer pruchbas de
laboratorio para la oportuna deteccion v ietamionto.  Se debe mantener conacto con ¢l médico det pactente
para verificar la informacion del pacienic v para el control de los medicamentes que el este tomando o ha
tomado en el ltinto afio, va que esto pucde ser indicative de que el paciente este recibiendo terapia para

prevenir ataques recurrentes de fichre vewnvitica.




CONSIDERACIONES Y MODIFICACIONES DEL TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO

No se deberan realizar tralamiemtos invasivos en pacientes que se sospeche de enfermedsd reumdtica
cardiaca. sin cobertura con amtibidticos, hasta que se defermine que ¢f pacienic se cncucatre $An0 o por
mterconsulta con el médico. Se sugiere 1ambign que se witice Ia via de administracion oral de medicamentos,

¥a que se presenta menor incedencia de sensibilidad alérgica.

Pacientes con enfermedad reunatica cardiaca que no presetten evidencia de falla congestiva cardiaca pueden
recibir cualquicr tratamiento dental. siempre y cuando estén prolegides con antibidticos para prevenir
cndocarditis bacteriana. Los aspectos mas importantes de Ia atencion dental son la cducacion, procedimicntos
de odontotogia prevemiva y adecuados trabajos de rehabilitacién oral. Sc debe wratar ta enfermedad gingival
activa, y se debe obscrvar buena salud periodontal antes de realizar cualquier restauracién extensa.  El
cinygano denlista deberd realizar los tratamientos mads extensos que pueda durante cada periodo de cobertura
con antibidticos.

El paciente deberd recibir cobertura con antibidticos para la mayoria de los procedimicntos dentales, asi
como en los de examinacidn come lo es el sondeo periodontal. Con planteamicnto adecuado se pucden
realizar coronas v prétesis fijas en este tipo de paciente. Los pacientes fon tratamientos de ortodoncia que
padecen de enfermedad reumdtica cardiaca deben recibir antibidticos para la colecacién y remocion de
bandas, pero ne cn los casos de ajustes cuando ya estan colocados los aparatos. Debe ser considerada la
administracion de antibidticos en los casos en los que cxiste I¢sidn a los tejidos durante los ajustes, sin
cmbargo no siempre scrd necesaria. En [os casos de los nifios con enfermedad rewnitica cardiaca que estdn
en edad de cxfoliacion de su denticitn decidua, no se les administrard antibidiico, solo serd necesaria 1a
profilaxis si son extraidos los drganos dentales. En los pacientes edentulos que padecen enfermedad
reumitica cardiaca sc deben de cubrir con antibiéticos durante la preparacian quirirgica para ulilizacién de
protesis tolales. Durante 1a ctapa de insercion v adapiacion de [a protesis no esta indicada la profifaxis con

antibigticos, aunque si se deben dejar sanar las lesiones que se provacan con bordes sebreextendidos.

1.8. TRASTORNOS DE LA COAGULACION

Existen diversos procedimientos que se realizan en la prictica odontoldgica que pueden causar sangrado ¢
lemorragias, En circunstancias normales, estos procedimicntos se pueden realizar con poco o ningln ricsgo;

sin embargo. ¢ aAlgunos pacientes cuva capacidad fisiologica para controlar ¢f sangrado ha sido alicrada por




farmacos o enfermedad pucden presentar un grave riesgo para su atencion en cl consultorio dental. 4 menos
que 5¢ identifique el probicma antes de 1a realizacion de cualquicr procedimiento. En la inayoria de los casos
cn los cuales sc ha identificado el problemu se pueden tomar medidas v reducir de forma importante tos

riesgos asociados con la atencion de este tipo de paciente.

La hemorragia es una de las manifestaciones més comunes de enfermedad de la cavidad bucal. y constituye
un 4aspecio importante en al prictica odontolégica.

Una alteracion patologica de las paredes de los vasos sanguineos, una reduccién considerable del-ngmero de
plaquetas. una deficiencia en uno o mis factores de coagulacién, la administracién de algunos Firmacos
anticoagutantes, desordencs relacionados con la liberacian de plaquetas, o la incapacidad dc convertir Ia
plasmina, pueden resultar et sangrado clinico anormal. Esto puede ocurrir como resultado de heridas
menores v desarrollarse hasta la muerte cn algunos pacientes, si no son observadas las medidas necesartas de
inmediato.

Se pueden clasificar los trastornos hemorrdgicos de acuerdo con la cantidad de plaquetas; si encucntran en
nimero clevado tombocitosis. si se encuentran en déficit rombocitopenia. si se encuentran cn niimero nonmat
pero deficientes, o por desordenes en los factores de coagulacion.

Las infecciones, quimicos, desordenes de la colagena, o algunos tipos de alergia pueden alterar la estructura y
funcion de fa pared vascular, hasta un punto en donde se produzea una hemorragia clinica impostante.  Usn
pacicnte puede tener el niunero de plaquetas normal, pero pueden ser defectuosas o incapaces de realizar su
funcion cr el control de la pérdida de sangre en el dafio tisular,

Si el nimero total de plaquetas circulantes se reduce por debajo de 50000/mm’ se puede considerar al pacienic
susceptible a las hemorragias. En algunos casos, el nitmero lotal de plaquetas se reduce por mecanismos
desconocidoes, este frastormo se conoce como trombecitopenia idiopatica primaria.

Los quimicos, radiacién. v varias enfermedades sistémicas pueden tener clectos directos sobre la médula dsea
v resultar en trombocitopenia secundaria. Los pacientes pueden nacer con deficiencia de uno o mis [actores
necesarios para la coagulacion. por ejemplo. deficiencia de Factor VIEH (hemofilia) ¢ deficiencia de Factor iX
(enfermedad de Christmas).

La causa mds frecuente de sangrado prolongado son los trastoruos de coagulacién adquiridos. Enferedad
hepatica ¥ la coagulacion intravascular diseminada, pueden resullar en hemorragias severas.

En c! higado sc producen todas las proteinas que forman los factores de coagulacién excepto ¢t Factor XIIT;
por ¢slo, cualquier paciente con enfermedad hepética puede desarrollar una hemorragia.

Cualquicr condicion que altere la flora intestingl de modo que no se produzca cn cantidad suficicate la
vitamita K, resultara en niveles bajo de protrombina en ¢l ptasma, dado que la vitamina K es neccesaria en ¢
lhigado para producir protrombina (Factor [} y Factores VII. [XU y X. La obstruccién del lracto biliar,
sindrome de malabsorcidn, v ¢l uso excesive de antibiticos de amplio espectro pueden provocar que
diswunuya el nivel de protrombina.  Otros fArmacos como la heparinia v la cumarina pucden provocar
hemorragias debido a su accién sobre ¢l proceso de coagulacion. La aspirina (v otros salicilatos). penicilina,

cefalosporinas y el alcohol pueden también interferr con la funcién de las plaquetas.




FISIOPATOLOGIA

Bajo condiciones normales cualquicr sangrado cspontdneo {con cxcepcion de la mensiruacion) es considerdo
anormal. aunque se puede sefalar que en algunos casos de heridas grandes se puede csperar poca pérdida de
sangre; sin cmbargo, cuardo la habilidad del cuerpo para controlar las hemorragias se ve alterado, una herida
pequefia pucde resultar en una pérdida masiva de sangre.

Para que sc mantenga la hemostasis, los vasos sanguincos deben estar normales, deben estar presenics un
nimero adecuade de plaquetas funcionales, v los mecanismos de la coagulacidn intaclos; ademas, el codgulo,
una vez que ba curmplido su funcidn, debe ser removido por e sistema Gbrinolitico. Se puede decir que ef
control de las hemorragias esta dividido en cuairo fases: vascular. plaquetaria, coagulacién y fibrindlisis.

La fase vascular tnicta inmediatamente después de producida la herida ¢ involucra vasoconstriccion de las
arterias ¥ venas en el drea de la herida, retraccion de las arterias lesionadas v aumento de fa presién sanguinga
extravascular debide a la pérdida de sangre de lfos vasos rotos. Esta presion ayuda a que sc colapsen los
capilares y venas que se encuentran cerca del drea de fa lesion. Es importante la intcgridad de las paredes de
los vasos para el adecuado flujo sanguineco. Las paredes estan revestidas de un endotelio lise que en
condiciones normales ne activa la adhesién plaquetaria o la coagulacion. La discontinuidad ocasionada por
lesion de este revestimiento provoca la exposicion de tejido subendotelial (colagena y membrana basal) el cual
activa plaquetas y coagulacion por medio de la liberacidn de ADP y tromboplastina,  Ademas de que este
endotelio secreta glicoclix, que ayuda a la secrecién de antitrombina II un anticoagutante fisiolgico.

La fase de plaquetas inicia despuds de que se ha producido ia berida, y consiste en la prissera parie cuando las
plaqueias se tornan “pegajosas”. Esto les permite adherirse al endotelio lesionado de los vasos. Se inicia aqui
la adhercncia de plaquetas; con plaquetas formando tapones para seflar los vasos rotos. La adhesion y la
agregacion de las plaquetas esta influcaciada por el factor ADP del plasina, que es liberado por los tejidos
lesionados. eritrocitos y plaquetas. De csta forma se entiende que fa funcion de las plaquetas en la hemostasia
¢s fanio mecinica como bioquimica: ¢l tapén de plaguetas octuve fos vasos rotos en fonna mecénica. y las
sustancias relacionadas con las plaquetas desarrollan importantes funciones fisicas v bioquimicas en la fase de
coagulacion.

La coagulacion se lleva a cabo en dos vias, la via intrinscca y Ia extrinseca. De las cuales ambas siguet un
camino comin para al producto final que es 1a fibrina. Estas vias se desarrollan en la forma conocida como
cascada, debido a que los factores son proenzimas, lo que resufta en que un factor activa al siguicnte y asi
sucestvamente.

El sisteina de fibrinolisis (fibrinolitico). es necesario para evitar la coagulacion intravaseular v para disolver el

codgulo una vez que ha realizado su funcidn en la hemostasis,

Un desorden importante en cualquicra de las fases vascular o plaguetaria producird una hemorragia clinica
inmediata 2 una herida o cirugia.  Estas fascs estdn concentradas en deiener el sangrado inmedigtamente

despugs de producida la herida, v si no actian correctamente resuliaran en un problema innediato,
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PRESENTACION CLINICA
SIGNOS

Es importante que se examinen cuidadosamente la piel ¥ mucosas para enconirar signos significativos que
denestren ia presencia de un trastorrio de la coagulacién. Se pucde presen(ar ictcrickt. Angiomas v cquinosis
en los pacicales que padecen enfermedades del higado. Incltso se puede eacortrar un ligero tremor de las
#Mmanos en este lipo de paciente. El hallazgo clinico mas imponante en pacientes que padecen de trastornos de
la coagulacion genéticos cs Ia aparicion de cquitnosis, hemartrosis v hematons.  Los signos que mas
comlitunente se encaentran en pacientes con plaquelas anormales o trombocitoperia son pelequia y cqtimosis.

Pacientes que padecen de lencemnia pueden presentar algunos de los siguicnies signos: ulceracion de la mucosa

oral. hiperplasia gingival. petequia de la piel 0 membranas de las mucosas, equimosis de {a piel o membranas

de tas mucosas y linfadenopatia.

MANEIQ ESTOMATOLOGICO

[DENTIFICACION DEL PACIENTE

Existen cuatro métodos mediante los cuales el ciryjano dentista puede detectar un paciente que pudiera tener
un trastorno de la coagulacion. La experiencia que adquiem el cimjano dentista con el manejo de cstos
m€todos determinard en gran forma que tanto puede proteger v brindar la atencion de una emergencia en caso
de hemorragia después de un procedimicnto quirirgico dental. Fslos cuatro méiodos son:

- una buena historia clinica médica

- cxamen fisico

- cximenes de laboratorio

- observacién de sangrados prolongados despuds de procediimicntos quinirgicos g

CONSIDERACIONES MEDICAS

St existe ta sospecha por los hallazgos encontrados en la listoria clinica y examen fisico de que ¢l paciente
pudiera presentar un trastorio de la coagulacion. no s deben de realizar procedimientos quinirgicos. EBs
#2Cesane que en cstos pacientes sc realicen exAmenes de laboratorio. v en caso de ser necesario ¢l pacienic

deberd ser canalizado con ¢l hematéloge para diagnéstico v tratamiento.

Pacienies que estén bajo cuidado médico que pudieran presentar problenuas de coagulacion. no deben ser

mendidos hasta que mediame una interconsuiia con su médico se determine si cf pacientc esta en condiciones
de scr \ratado quinirgicamente por cl cirujano dentista, o en su caso se hallan tomado las debidas precauciones .

para evitar una posible hemorragia tras el procedimiento dental, .
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MANEJO DEL PACIENTE CON TRASTORNO SEVERQ DE LA COAGULACION

Antes de realizar cualquicr procedimiento dental en wn paciente con un trastorue de la coagulacion. el cirujano
deatista debe consultar con el médico de! paciente L2 severidad del trastorag ¥ si existe necesidad de cuidados
especiales para el manejo dental. Los pacientes que padecen de trastomos severos de la coagulacion tienen cl
resge de presentar sangrados gingivales espeniincos © sangrados exccsivos despuds de traumatismos
pequedios a los tejidos orales. Incluso, pueden estar en mizyor ricsgo si no Se loman las medidas necesarias
antes de realizar procedimientos quirirgicos. La higiene oral es imprescindible para estos pacientes. Se¢ deben
de extremar precauciones al momento de colocar las radiografias intraorales para no lesionar los tejidos. En
general. se debe evitar el bloqueo ancstésico ¥ las inyecciones intramusculares. a menos quec se administre
previamennte los factores de reemplazo en los pacientes con deficiencia de factores.

La infiltracion de anestesia se puede wtilizar generalmente sin lerapia de reemplazo. Asi también, s¢ pueden
realizar procedimientos restaurativos simples. y tratamientos endoddnticos en dicutes no vitales. Sin embargo,
se debe evitar 1a sobreinstmumentacion y tas sobreobturaciones.

Restauraciones mas complefas requeririn usualmente lerapia de reemplazo.  Asi lambién, se debe observar
cuidado especial en la colocacién de cufias, bandas ¥ arcos ortoddnticos.

En procedimientos periodontales conservadores como pulido con copas de hule y eliminacién de sarro
supragingival. sc pueden cealizar generalimete sin terapia de reemplazo. En los niiios, s¢ deben de realizar las
exiracciones de los dientes deciduos en el momento en que estos lengan movilidad. se pueden wtilizar métodos
hemostiticos locales como presion, trombina. cotigena microfibrilar, para controlar el sangrado. Si persiste cl
sangradp se puede aplicar Wpicamente AHF (Factor VII) directamente a las heridas(cabe sefalar que es dificit

conscguir este producto en México).

MODIFICACIONES DEL PLAN DE TRATAMIENTO

. Con la preparacién adecuada, se pueden realizar Ia mavoria de los procedimientos a los pacientes con diversos
tipos de trastormos de la coagulacion. Aquellos pacientes con defectos congénitos de coagulacion deben ser
motivados a mantener una higicne oral excelente, v4 que eu la wayoria de los casos se debe de realizar terapia
de reemplazo del factor deficiente, lo cual awmnenta el grado de dificuliad de su atencion. A menudo se requierc
la hospitalizacién para atencién de los pacientes que presenian severos problemas de coagulacion. En los
pacienies con trastomos que resulien de una enferimedad que se encuentre en fase terminal. solo se debe dar
atencion conscrvadora. No se debe recetar o administrar aspiring u otros AINES para cl control del dolor 2

pacientes que se conoce de su trastomo de coagulacion o que estén recibiendo terapia witicoagulante.




COMPLICACIONES QORALES

Los pacicntes con trastomos hemorrigicos pueden presentar sangrado pingival espomanco. Los iejidos orales
pucdein mostrar pelequia. equimosis. ictericia. palidez y ulceraciones. E! sangeado gingival espontines v las
petequias se presentan usualmente en pacientes con trombocitopenia.

Los individuos que padecen leucemia pueden presentar hiperplasia generalizada de las encias. En los casos dc
enfermedad neoplisica. se pucden abscrvar Icsiones 6seas en radiografias, ulceras orales, o tumores  Estos

pacicntes tambiéa suelen prescntar movilidad dental y parestesis {en labio ¥ lengua).

L9. DISCRASIAS SANGUINEAS

Las discrasias sanguineas para su clasificacién se pueden separar en dos grupos. 1as que se manifiestan a

traves de los trastornos relacionados con los eritrocitos y los relacionados con los leucocitos.

TRASTORNOS DE LOS ERITROCITOS
ANEMIA

Sec define anewmia como la reduccion en la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre, y gencraimente
esta refacionado con la disminucion de lis células sanguineas rojas circulantes o en una anonnalidad de 1
cantidad de hemoglobina contenida por dichas células. La anemia no ¢s considerada una enfermedad. sino un
stntoma de un complejo que pucde ser el resultado de una produccion disminuida de critrocitos (deficiencia
de hiemo. anemia perniciosa. deficiencia de Acido félico). pérdida de volumen sanguineo, o un aumento en la
destruccion de los eritrocitos cireylanies. En ol Gltime de los casos. los critrocitos quc SOR Consinudos
defectuosamente provocardn anemias hemoliticas. Estas se dividen en factores extraglobuiares v defectos
intraglobulares.

FISIOPATOLOGIA

La aparicién de fa ancmia traduce insuficiencia de la médula dsea, pérdida excesiva eritrocitica, o ambas. La

insuficiencia de la médula, esio es, mcror eritropoyesis, puede aparecer como resultado de deficiencia




nutrimeatal. exposicidn txica. invasion temaral. o por causas desconocidas. Los eritrocitos pueden perderse
por hemorragia o hemdlisis excesiva. En este altimo caso, el problema puede depender de algin defecio
eritocitico que sca incompatible con la supervivencia de los hematies normales. o cxplicable con basc cn
algin factor extrinseco al critrocito que facilita su destruccion.

LA lisis eritrocitica se hace sobre todo cu las células [agociticas del sistema reticuloendotelial, especialmente
en higado o baze. Como producto secundario de este fendmeno. la bilimubina que s¢ forma en el interior del
fagocito pasa a Ia corriente sanguinea ¥ todo aumento en la hemélisis rpidamente se refleja en aumento de
concentracidn de bilirrubina en plasia.

Como sucede en algunos trastomos hemaoliticos especificos. los eritrocitos son destruidos en la corricnte
circulatoria, aparece hemogfobina en cl plasma (hemoglobinemia) v. si su concentracion cn €l excede de la
capacidad de conjugacion con haptogiobina plasmatica. esto es. si la cantidad es mayor de 100 mg por 100
ml. este pigmento quedard libre v se difundird por los glomérulos renales Yy pasard A la onima
(hemoglobinuria). De este modo. la presencia o falta de hemoglobinemia y hemoglobinuria es dato que
sefiala con mayor precisién el sitio posible de destruccion anormal de sangre en un paciente con hemolisis

excesiva, y proporciona un dato en lo que respecta al cardcter del proceso hemolitico.

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS

El cufoque mds fisioldgico es determinar si la deficiencia en los eritrocitos depende de un defects en su
produccidn (anemia hipoproliferativa). o en su supervivencia (anemia hemolitica).

En el primer tipo de ancmia. los eritrocitos suclen vivir el lapso normal de vida, pero la médula es tncapaz de
producir un mimero adecuado de elios. v de esta manera, disitinuye el recucnto de reticulocitos.  Esta
situacion puede ser resultado de lesidn medular por finnacos o sustancias quimicas (como el cloranfenicol) o
falia de eritropoyetina (como en las nefropatias) o falta de hierro, vitamina By o Acido folico.

Cuando la hemélisis es la causa principal de anemia. la anomalia suele estar dentro de! propio critrocito
(como en la anemia falciforme o Ia deficiencia de deshidrogenasa de 6-fosfato de glucosa), en ¢l plasma
(come en las anemias hemoliticas immunitarias) o en la circulacidn (hemédlisis por las vilvulas cardiacas). En
todas estas anemias hemoliticas awmenta el recuento de reticulocitos y la bilirrubina indirecta, a menudo en

grado suficienle como par causar ictericia clinica.

PRESENTACION CLINICA

SIGNOS Y SINTOMAS

Dentro de los sintemas mds frecucntes de los cstados de anemia se incluye la fatiga, palpitacioncs, falta de

aliento, dotor abdominal. dolor ¢ los huesos, hormigueo de los dedos de manos y pics, y debilidad muscular,
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Los signos de la ancmia pueden ser ictericia, palidez, uiias de los pics quebradizas. spleno v hepatomegalia.
linfadenopatia, y tnelena.
Los pacientes con anemia sc pueden quejar de (emer molestia o lengua adolorida, lengua lisa. o

enrojecimicnto de la misma, incluso se puede presentar disgusia.

MANIFESTACIONES ORALES EN PACIENTES CON ANEMIA

Generalmente los hallazgos orales en los pacientes con anemia se relacionan estrechamente con cl origen de
la misma. En ocasiones 1a wucosa oral se presentara pilida. Los pacientes en cuyo caso se trata de una
anemia por factores nutricionales (gjemplo: vitamina B, », deficiencia de hierro) presentan una lengua lisa, con
ausencia de papilas y cambios atroficos de ta mucosa oral. Es posible encontrar queilins angular. Estos
pacientes s¢ pueden quejar de dolor o sensacion de ardor en la lengua. Algunos pacientes con anemia por
deficiencia de hicrro pueden desamrollar el sindrome de Plummer-Vinson, una boca dolorosa, disfagia. -
(resultado de Ia degeneracion muscular en el eséfago con estenosis del mismo), y un ammento importante en
ia frecuencia de carcinoma de Ya cavidad oral y faringe.

En los pacientes con aneinias hemoliticas pueden presentar palidez, y evidencia oral de ictericia. causada por
la hiperbilirrubinemia secundaria a la destruccion excesiva de eritrocitos. Puede estar afectada la trabecula
6sca, cuando se observa una radiografia dentoalveolar, como consecuencia de la hiperplasia de los clemenios
medulares cn respuesta al aumento de la destruccidon de hematies. S¢ observara el hueso mas radiolicido.

Asi también, en los pacientes con anemia de células falciformes es posible encontrar evidencias orales de
palidez e ictericia. Como la actividad eritopoyélica esta aumentada, se pueden cncontrar hallazgos
radiograficos. Estos se manifiestan debido a la hiperplasia de la médula dsea, presentindosc come aumento
en ¢l anche v disminucion en el nimero de trabéculas, asi como osteoporosis generalizada. La tamina duma
puede aparecer mds densa y distinta a su aspecto normat. Los pacientes con ancinia de células falciformes

presentan usualmente retraso en la enupcion de los dientes ¢ hipoplasia de los mismos.

TRASTORNOS DE LOS LEUCOCITOS
LEUCOCITOSIS Y LEUCOPENIA

El nimero de células blancas circulantes se expresa de acuerdo a la cantidad encontrada cn un milimetro
cubico de sangre, este generalmente oscila entre 4500 a 11000/mm>. El recuento diferencial es un promedio
de Ia cantidad de los diferentes tipos de células blancas encontradas ¢n un milimetre cibice de sangre, Un
recuento diferencial normal se describe a continuacién: neutréfilos 50 a 60 %, eosindfilos 3 %, basofilos
menos del | %, linfocitos 20 a 30 %. v monocitos 3 a 7 %. De acuerdo a estas cifras surge la definicién de

leucecitosis que es el aumento en el nitmero de células blancas circulantes en cifras mayores a 11000 células
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por mu’, y leucapenia cs la reduccion del stimere de células blancas circufanies a cifras menores de 4300
células por mo’.

Existen diversas causas para que se presente 1a leucocitosis. El gjercicio, cinbarazo, y estrés emocional entre
otros pueden producir una clevacion de leucocitos en la circulacién sanguinea. La leucocitosis como
resuliado de estos faclores se denomina L. Fisioldgica. La leucocitosis patolégica puede ser causada por
infeccion, ncoplasia, y necrosis. Las infecciones pidgenas causan un tipo de leucocitosis caracterizada por el
aumento de los neutréfilos. Cuando s presenta tuberculosis. sifilis, o infecciones virales se produce una
leucocitosis caracterizada por una proliferacidn en el nimero de linfocitos. En el caso de las infecciones
praducidas por protozoarios, se caracteriza la leucocitosis por un aumento i los monocitos. Las alergias e
infecciones provocadas por cierto tipo de helmintos aumentan ¢l nimero de eosindfilos. La necrosis celular
incrementa el nimero de neutrdfilos. La leucemia se caracteriza por un gran aumenlo en el ndmero de

leucocitos. Sc ha demosirado que una hemorragia severa puede resultar en leucocitosis.

Asi también existen diversas causas que resultan en leucopenia. Esta puede presentarse em las primeras
etapas de la leucemia y linfona, también sc presenta en los casos de agranulocitosis (reduccion en los
granulocitos) y en la pancitopenia (reduccién en el nimero de eritrocitos y leucocitos). Asi también el

paciemtc con leucopenia ¢s inuy susceptible a padecer infecciones recurrentcs.

LEUCEMIA

Las leucemias son trastornos neopldsicos de los tejidos hematopoyéticos (bazo, sistema linfitico vy médula

6sea). Su caracteristica contin cs la proliferacidn irrestricta o aciunulacidn de leucocitos en la médula dsea.

Las células malignas sustiyen v desplazan los elementos normales medulares, provocande ancrsia. -

trombocitopenia v deficiencia de leucocitos con funcién normal. Con el tiempo, las células leucémicas

infiltran olros organos del cuerpo (higado. bazo v ganglios linfiticos) destruyendo tejidos normales,  Asi

también existe invasion de otros drganos no hematologicos (rifidn. imeninges, piel).

Las leucemias se clasifican segin la cstirpe celular que participa. se dividen en linfociticas, granulociticas o

monociticas, y con base cu la madurez de las células malignas. en agudas (de células inmaduras) o crénicas
/ (dc células diferenciadas). La etiologia de la leucemia ¢s desconocida.  Se sabe que la radiacion en dosis

mayores de 100 rads lo aunienta notablemente, La lesion de la médula dsea por radiacidn {(como en ¢l caso de

los sobrevivientes de cxplosion atémica) o sustancias quimicas v algimos medicamentos(benceno,

fenilbutazona, cloranfenicol} pueden causar teucemia, Sc han relacionado ciertos virus ¥ algunas influencias

gendticas como exn el sindrome de Dowa,




LEUCEMIA AGUDA

La leucemia aguda consiste en un nimero clevado de leucocitos inmaduros e la circulacion sanguinea
periférica.  Existen dos tipos de leucemias agudas: linfocitica aguda. v miclocitica aguda. Esta s¢ pucde
presentar a cualquier edad. Los sintomas y signos resulian de la supresion de L médula dsca. o bien de la
infiliracidn de células lencémicas en ofros drganos v lefidos. Los cambios en la médula dsca provecin
aneinda, lrombocitopenia, v disminucion de los neutréfilos con funcidn normwal.  Asi tawubién sc pucde
presentar fiebre, palidez, faliga, infeccioncs recurventes. hipertrofia de amigdalas. ganglios linfaticos. cncia,
ulccras orales. petequias y equimosis. Los pacientes que padecent leucemia son susceplibles a hemormgias
SCVCras, Tetraso en io0s procesos de cicatrizacion e infeccion después de procedimicntos quiriirgicos dentales.

Sin tratamicnio puede ocasionar ka muerte en pocos meses. La hemorragia v las infecciones recurrentes

marcan las principales causas de muerte,

LEUCEMIA CRONICA

Las leucemias cronicas sc caracterizan por la presencia de gran nimero de células bicn diferenciadas en
médula, sangre periférica y tejidos. Este tipo de leucemia tiene wn periodo de presentacidn clinico mas largo
que la leucemia aguda. asi tanabién tiene un mejor prondstico. Se encucntran dos tipos de leuccmias crénicas
la lcecemia cronica mieldgena y la leucemia cronica linfocitica,

En general. los pacientes con leucemia cronica presentan anemia v trastornos de la coagulacion asociados a la
trotbocitoperia. Estos pucden ser causados par la propia leucemia o por cl tratamiente de quimicierapia.

Las infecciontes no son un problema tan importante en las leucemias cronicas como cn ias lewcemias agudas.
v que exisle un numero mayor de células maduras funcionales. Sin cmbarge en las elapas avanzadas de

aumbos tipos de fcucemia b infeccion sc convierte e una complicacion seria.

LINFOMA

Los linfomas son un grupe de twmores malignos solidos que incluyen células del sistema linforreticular o

imnunitario, por gjemplo, linfocitos T v monocitos. Los linfomas se dividen en dos catcgorias principales: de

cifermedad de Hodgkin v distinto o no Hodgkin. Estas cafenmedades suelen empezar en los ganglios

Jinfinicos. pero pucden diagnosticarse primero en tgjido linfoide extrapanglionar.




ENFERMEDAD DE HODGKIN

Se trata de wna enfermedad linfoproliferativa de criologia desconocida. aunque recientemente se han
estudiado de cerca algunos virus como posible cansa de esta enfermedad.  Se conocen dos periodos en los
cuales es mds frecucnie que aparczca esta enfermedad. uno en |a edad adulta temprana y fa segunda alrededor
de la quinia década de vida. Los signos v sintomas incluyen fiebre, pérdida de peso, sudoraciones profusas.
prurito. fatiga, y en aproximadiamente el 50 % de los casos se presenta linfadenopatia mediastinal o corvical.

El agrandamiento gangliomrr puede producir obstruccién vascular ¢ pulmonar v puede eveniualmente
diseminarse hacia la cavidad abdominal (higado y csténtago). El diagnéstico de linfonma sc obtichc a través
de fa biopsia de los ganglios linfiticos y de aspimcién de médula ésca. El tiempa de sobrevida varia, pucde
ser lnuy breve o largo. v se utilizan radiolerapia y quimioterapia para su tratamiento; sin embargo, existe un
gran riesgo de que el pacientc desarrolle lescemia aguda en este régimen combinade de tratamiente. Los

pacientes con enfermedad de Hodgkin son susceptibles a infecciones e inflaimacion.

LINFOMA NO-HODGKIN

Los linfomas no Hodgkin son un desorden linfoprotiferativo de etiologia desconocida, que puctc afectar a
cualquier raza, sexo y edad. A diferencia del linfoma de Hodgkin, que cuando s detecta sc traia de un solo
foco tumoral, el linfoma no-Hodgkin en el momento de su deteccion es multifocal.  Existen mas de 10
variaciones de linfoma no-Hodgkin, v se clasifican de acuerdo en el patrén de distribucion (difuso o nodulan,
tipo celudar (linfocitico, histocitico. mixto) v por cl grado de diferenciacion celular (normal. moderado.
pobre). El signo mds importante de finfoma no-Hodgkin es el aumento asintondtico de volumen de las
cadenas ganglionares cervicales por periodos mayores a dos semanas. Otros signos y sintomas incluycn
fiebre persistente de origen desconocido, pérdida de peso. sudoraciones. linfadenopatiz dolorosa, dolor en
abdomen o pecho. v en algunas ocasiones tumores extraganglionarcs.  Aunque los linfomas son poco
cometnes en la cavidad oral, se pueden encontrar manifestaciones en cabeza y cuelle muy a menudo.

Los linfomas no-Hodgkin son radiosensibles. v el prondstico de curacion sobrepasan ¢l 50 %, cuando sc
combina radioterapia y quinioterapia. Asi (anbién, se ha encontrado que los trasplantes dc médula dsea han
funcionado en algunos pacientes cn los cuales no respondian a los métodos {radicionales de terapia. Los

linfoinas extraganglionares de la region orofaringea tiencn un prondstico pobre.

MIELOMA MULTIPLE
Sc desconoce la etiologia de csta neoplasia, que cs un desorden linfoproliferativo de células plasmiticas
malignas de la médula dsea. La incidencia es casi igual en hombres y mujeres, casi siempre mayores de 65
afios. En las ultimas dos décadas se han reportado cerca de 10000 casos por afio. Esta enfermedad involuers

la proliferacién de células plasmaticas anonmales, la produccién deficientc de inmunoglobulinas v

g
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disminucion de la reposicion de los clementos plasniiticos por la médula ésea.  Este dato conduce a la
presencaa de anemia. lcucopenia. trombocitopenia, hipercalcemia v eventualimente & una disminucion de las
inmunoglobulinas del plasima. En las clapas ©mprana v media de {a enfeanedad. existc un aumento cn la
viscosidad del plasuia que se asocia con la deficiencia en la funcion plaguetaria, hemorragias prolongadas v
disfuncion renal. Asi también se pueden presentar los siguientes sigitos y sinmtomas debilidad, pérdida de peso,
infecciones recurrentes, dolor en los huesos, anemia v fracturas patolégicas. Sc liega al diagndstico de
mi¢toma por aspiracion o biopsia de la médula 6sea.  Aunque cxisten datos que sugieren la presencia de esta
enfermedad, es conwin que al hacer un examen radiografico con otros fines s¢ cicuentren los hallazgos lipicos
de las anormalidades provocadas por csta enfermedad. estas som las lesiones radioliicidas cn forma de
“sacabocados™, pero cs posible la ostcoporosis generalizada en ausencia de cstas Icsiones discrelas en
sacabocados. Estas lesiones osteoliticas (sacabocados) son inds comunes en [a parte posterior del cuerpo de la
aandibyla. Se pucden encontrar manifestaciones bucales en un 30 % de los pacientes con mieloma, y como
s¢ menciono anteriormente sy descubrimicnto accidentat puede ser la primera sefial de enfermedad. Sc puede
presentar movilidad inexplicable de tos dicines, asi como inflamacion vy dolor en la mandibula. tambicn hay
lesiones extradseas en un niunero importante de pacientes, una gran elevacion del paladar. coat csfacelo de
tejido. Estos daios deben sugerir ¢l diagnostico de micloma. La media de sobrevida de estos pacientes ¢s de

dos afios aproximadamente.

MANIFESTACIONES ORALES EN PACIENTES CON TASTORNOS
DE LEUCOCITOS Y LINFOMA

Los pacientes leucémicos son susceptibles a1 presentar una variedad de manifestaciones orales, asociadas con
el grado de su enfermedad y su tratamicnto.  Afortunadamente, durante las dos @liimas décadas sc ban
wejerado v propuesto nuevos protocolos pata disminuic a apanicion y la severidad de las complicaciones
orales.

Dentro de estas manifesiaciones/complicaciones, podemos mencionar las siguicntes: hiperplasia gingival,

ulceraciones. infecciones orales, v enferinedad por rechazo de transplante medutar.

La inflamacién localizada o generalizads de las encias es causada por infiltmdos atipicos de lcucocttos
inmaduros. Una lesion localizada de la encia se conoce como sarcoma granulocitico. La forma genenlizda,
que es mds coman. se encuentra asociada i [y mala itigicne oral en pacientes con leucemia crénica. Se pueden
wlilizar ademds de los métodos tradicionales para disminuir la placa, clorhexidina v quimiotcrapia para
resolver dicha condicion,

En fos estados de Jeucemia activa se pueden encontrar severos problemas de hemorragias gingivales, si es
qQue St encucntra presente wad condicion de rombecitopenia. Bl cirgjano dentista debe uilizar métodos

locales para disminuir v controlar la hemorragia. El uso de esponjas de gelatina absorbibles con trombina
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topica o la colocacion de una coligena miceafibrilar (jada con férulas, resultan (tiles. Si los métedos locales
fallan. se necesitard ayuda médica. ¥ esta puede involucrar transfusion de plaquetas.

Pueden desarrollar miucositis, como resultado de la quimioterapia y radiacién. Estos tralamicntos afectan las
células epiteliales. La mucosa afectada se toma roja v suave. La afeccidn de la barrera cpitelial produce
ulceraciones. que postericmmente pucden infectarse.

Las infecciones oporunistas son comunes debida af estado de inmadurez de los lcucocitos malignos. fa
quimioterapia induce un estado de inmunosupresién y la terapia con antibidticos de amplio espectro. Es
comun la prescticia de candidiasis pseudomembranosa.

Otra infeccion que se presenta con frecuencia en pacientes que reciben quimioterapia os la infeccion
recurrente por virus de berpes simple. Cuando estas se presentan. suelen tardar mds en cicatrizar que las
lesiones herpéticas que se presentan en pacientes no leucémicos,

Se pueden enconirar pequefias o grandes dreas de petequias o equitnesis del paladar y mucosa Estas lesiones
resultan de un trauma menor y estin relacionadas can la trombocitopenia.  Es frecucnte que los pacicntes
leucémicos reporten hemorragia gingival espontinea. que cs agravada por higiene oral deficiente, y algunos
s¢ quejaran de parestesis ocasionada por infiltrado leucémico de los nervios periféricos o por los efectos de la
quimictcrapia.

Es comin la presencia de la enfermedad en los pacientes que han sido sometidos a transplante de médula
¢sea. En la fase aguda de esta enfermedad se presenta rash cutdneo. ulceraciones, enema del higado, diarrea
de inds de dos scmanas de evolucion. La etapa cronica de la enfermedad asewmejn al estado presentade por el
sindrome de Sjogrer, incluyendo engrosamiento de la piel v mwucosa, artritis. xerostomia. xeroftalmia.
mucositis y disfagia.

Los pacientes con linfoma se quejan en algunas ocasiones de sensacién de ardor en la boca, seingjantes a
aquellos presentados por pacienttes con [eucemia. que pueden estar relacionados a toxicidad de uma droga.
xcrostomia. candidiasis 0 anemia.

Los pacientes que han recibido dosis mayores a 3000 rads. son susceptibles a presentar xerostamia. La
radiacion puede afectar las gidndulas gustativas, causar trismus en los nriisculos de la masticacion y frepar cl
crecimiento v desarrollo craneomandibular, Se ha asociado la oscoradionecrosis como una complicacion a
large plazo de 1a radiacion a mandibula y maxilar.

Los pacientes con enfermedad de Hodgkin o linfoma no-Hodgkin son generalmemte afectados por
linfadenopatia cervical. En la cavidad oral es frecuente la presencia de la enfermedad en paladar blando v
orofaringe.

Los pacientes con mieloma miiltiple pueden desarroliar lestones en maxilar y mandibula, cn tejidos blandos v

mucosa. Generalmente ks lesiones en lueso v tejidos blandos se presentan con dolar,
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MANEJO ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

El cirujano dentista debe buscar signos v sintomas de ancmia o desordencs de los leucocitos cn aquelios
pacicates que solicitan atencién dental en ¢l consultorio. En aquellos pacientes con los siguos v sintomas
clisicos de ancmia. lewcemia, o linfoma, por ejemplo. deberin ser referidos al médico para su pranta
evitluacion. En los pacienfes con signos v sintomas menos sugercntes o claros de estos trasiornos sc les debe
solicitar exdmencs de laboratorio, y o biopsias de los tejidos blandos y de las lesiones dscas. Estos examenes
de laboratorio deben incluir biometra hematica, quimica sanguinca, estudio morfologia celufar, contco de
hematocrilo y hemoglobina v recuento plaquetario.

Los pacientes con anemia pucden padecer una enfermedad importante sin detectar. como puede ser ulcera
péplica o carcinoma, en las cuales la temprana deteccidn puede salvar la vida al ‘pacicnte. Les pacientes que
padecen ancmia de células falciformes pueden estar en gran peligro si la enfermedad no es detectada antes de
recibir atencidn dental. Los pacientes leucémicos que no ham sido identificados pueden desarroliar serios
problemas hemorrdgicos después de que se les ha realizado algin procedimmiento quirirgico, pueden asi
tambi¢n prescniar retraso ¢n los periodos de cicatrizacion. v son susceptibles a infecciones post-quirargicas.
La importancia de la historia clinica médica (ue reafiza el cirujano dentista reside en que puede scr el primer
contacte del paciente enfermo con la identificacidn de su trastomo, el cual puede ser detectado en muchas

ocastones en cstadios tempranos que pudieran permitir un mejor prongstico a cada individuo.

CONSIDERACIONES MEDICAS EN PACIENTES CON ANEMIA

Pacientes que padecen deficiencia de deshidrogenasa de 6-fosfato de glucosa en la cual la vida media del
eritrocito se reduce en dos tercios apraximadamente de los ormal. es importante considerar fa alta incidencia
de fanmacoscnsibilidad, con las sulfamidas. aspirina, y cloranfenicol como los principalcs téxicos. Tambicn sc
han reportado como involucrados en la hemélisis la penicilina, estreptomicina v la isoniacida. Sc deben evitar
las infecciones dentales y ta administracion de frmacos que contengan fenacetina, en infecciones dentales en
caso de que sc presenten se pueden tratar inmediata y efectivamente con ofros firmacos distintos a fos antes
scilalados.

Como ya sc menciono anterionmenic se debe evitar la presencia de las infecciones, si estas se llegan a
presentar et dos pacientes con anemia de células falciformes se debe atender la infeccién en formy agresiva,
cn cuanto a lo que se refiere a la antibioterapia, se¢ puede wilizar clindamicina, Es aconscfable el uso
profilictico de antibidtices en este tipo de pacientes, adminisirando 300 mg de clindamicina una hora antcs
det procedimiento quirirgice v wna dosis de cobertura de 150 mg durante 3-7 dias. Esta indicada la
utilizacion de un anesiésico local en este tipo de paciente, aunque cxiste cierta controversia en cuanig al use
de vasoconstrictor, ya que este podria provocar hipoxia, por esta mzon se sugiere el uso de un ancstésico sin

vasoconstriclor.  En los procedimicntos quinirgicos se sugiere la utilizacién de un ancstésico local con
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cpincrina al 1:100000. para obtener hemaostasis v ancstesia profunda. Para ¢l coutrol del dolor despuds de
cualgquier procedimiento dental no debean utilizarse dosis elevadas de saticitatos. s¢ pucde lograr buen efecto

werapeutico con acetarkinofen,

CONSIDERACIONES MEDICAS EN PACIENTES CON TRASTORNOS DE LOS
LEUCOCITOS

Pacientes que se presenten al consultorio dental, que estén recibicnde tratamiento para leucemia. linfoma y
micloma nuiltiple deben scr identificados mediante la historia médica. asi también sc debe obtener [iTiH]
consulta con el medico det paciente para saber el estado actual de! pacicnte. Con abgnnas consideraciones
especiales, sc puede atender al pacientc que esta cn cstado de reniision. En los casos de los pacientes que
prescnten signos y sintonias de fase aguda de la enfermedad solo se deben atender v dar tratamicnto las
necesidades de urgencia que sean lasia cierto modo conservadoras, ¥ csperar a que el paciente s¢ cncuentre
€1t una etapa mAs estable y que no represente riesgo mayor.

Se considera adecuado que el cirujano dentista se involucre con e paciente con reciente diagnostico de
leuceniia, para poder participar durante la etapa de planeacion de terapia de cincer. Es impontante la asesoria
del cinijano dentista, en cuanto a la prevencién de infecciones orales severas. Por ejemplo, ademas de
proveer atencion de profilaxis ¢ higiene oral, el cirujano dentista puede deferminar y recomendar fa terapia de
conductos o extraccion de organos dentales en los cuales es posible que existan cxacerbaciones agudas
durante {a quimioterapia. Se debe enfocar el iratamiento a ka prevencion de infecciones. y sobre las sccuecias
provocados por la radiacidn o quimioterapia, Se debe considerar la extraccion da 6rganos dentales cuando
exista profundidad de bolsas periodontales mayor a 3 muw, asi también en dientes que no sean funcionales.
que estén fucra de oclusion. movilidad mavor a grado tres. terceros molares parcialmente erupcionados y en
pacientes que no cumplan con las medidas de prevencion de higiene oral. El protocolo para la extraccion de
Organos dentales ¢n pacientes programados para Tecibir quimioterapia inchiuye: programar 1a extraccion tres
semanas previas a by sesion de radio o quimioterapia, buscar cicatrizacion por prmcra intencién, evitar la
utilizacion de apdsitos intraalveolares. considerar la ransfusién de plaquetas si el recucnlo ¢s menor a 40000
¥ ulilizar cobertura con antibidtico si ¢l recuento lcucocitario es menor a 2000 v el recucnto de neutrdfilos es
menor de 500 (considerario si es menor a 1000, La necesidad de profilaxis con antibiéticos o5 deterninada
por & estado en que se encuentre €l paciente al momento de la extraceion, gencralmente los pacienies cn
estado de remision no necesitan de cobertura.  Adcemis de estas consideraciones. ¢s conveniente revisar log
ticinpos de sangrado en el dia del procedimiento quinirgico en aquellos paciente que sc encuentren bajo buen
cuidado médico, ya que ef mimero de plaquetas puede estar alterado por el proceso leucémico o por los
agenies lerapéuticos utifizados. En caso de que [a cuenta plaquetaria sea anormal sc debe suspender ci
procedimiento y considerar la tnterconsulta con ¢l médico para una posible terapia de reemplazo plaqueiario

en el caso de que sea necesario dicho tratamiento.
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CONSIDERACIONES EN EL PLAN DE TRATAMIENTO

Se deben de cvitar los procedimicnlos quinirgicos en pacientes con anemia de células fatciformes. aun asi se
pueden realizar tratamientos de nnina en aqucllos que se encuciiren cit unit elapa estable o de o crisis. Sc
debe orientar la atencién estomatologica # [a higiene oral, para prevenir canies, gingivitis o infecciones.

L.os pacienics con lcucemia o linfoma que se cneuentren en un estade de rcinision. pueden recibir tratamieio
dentat con las mencionadas precauciones. En aquelios individuos en (ue se encucnira la enfermedad en fases
aviuzadas solo sc les debe brindar tratamiento de wrgencia, cualquier iratamiento complejo o restauraciones

amplias v comnplicadas deben de evitarse

CAPITULO 2 SISTEMA HEPATICO

HIGADO
El higado es la glanduta mas voluminosa del organismo; ademds de secretar bilis hacia el duodeno por un
sistema de conductos. tiene participacion importanie en el metabolisme general. La localizacion del higado es
csencial en esta funcidn, va que recibe sangre rica en nutrientes directamente del tubo gastroiniestinal. v
enseguida almacena o transforma estos nutrientcs en productos quimicos que son usados cn otras partes del
organismo para satisfacer necesidades mnctabolicas. El higade cs sobre tade importante cn la regulacion del
metabolismo de la glucosa y proteina. En cl higado se leva acabo el metabolisino de algunas drogas. una de
las vias impornianies para el metabolismo de fos medicamentos implica fa alteracion de Ia dropa por ¢f sistemna
de citocromo P-43). otra via de importancia implica la conjugacion (unidn) de la droga con una amplia
variedad de compuestos. como dcidos glucordnico o acético para formaw sustancias mds solubles. En el
ligado se elabora v secreta bilis. funcion primordial en la digestion v absorcidn de grasas cn el tubo
gastrointestinal.  Ademds funciona como érgane de excrecidn por etiminacian de producios de desccho de la
corrienie sanguinca v secrecion de los mismos en [a bilis, La bilis producida por cl higade es almacenada
tetporalmente por Ia vesicula biliar hasta que es necesanta parm ¢l proceso de digestion. en cuyo momentg la

vesicula se vacia v ta bilis enima en el intestino.
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CONSIDERACIONES EN EL PLAN DE TRATAMIENTO

Se deben de evitar os procedimicntos guinirgicos en pacientes con anenua de céiulas falciformes. avn ast se
pueden realizar irmamientos de rutina en aqucllos que se encuentren en una ctapa establc o de no crists. Se
debe orientar la atencion estomatoldgica a ia higicne oral. para prevenir eanies, gingivitis o infecciones.

Laos pacientes con leuceinia o linfowa que se chcueniren i un csiado de remisidn. pucden recibis ratamicnio
demal con las mencionadas precauciones. En aquellos individuos en que se encucnira la enfennedad en fases
avanzadas solo sc les debe brindar (ratamiento de urgencia. cualquicr tratamicnto complejo o restauracioncs

amplias y complicadas deben de evitarse.

CAPITULO 2 SISTEMA HEPATICO

HIGADO
Bl higade es la glindula mds voluminosa del organisma; adewds de secretar bitis haciz el duodeno por un
sisicma de conductos. tienc participacién importante en el metabolismo general  La localizacion def higade es
cseqwcial en esta funcién, va que rectbe sangre rica en nuirienics directamente det ubo gastrointestingl. v
enseguida alimucena o transforina estos nutrienies en productos quimicos que son usados cn otras partes del
Organismo para satisfacer necesidades metabdicas. Ef higado cs sobse todo imporniante ¢n la regulacion de!
metabolismo de {a glucesa y proteina. En cl higado se lleva acabo ¢l metabolismo de algunas drogas. una de
las vias importanics para el mefabolismo de los medicamentos implica la alteracion de la droga por ¢l sistemna
de citocromo P-430. otra via de imporiancia implica la conjugacion {(unidn) de 1a droga con wua amplia
variedad de compuestos. como Acidos glucoranico o acétice para formar sustancias mas solubles. En el
higado se elabora v secreta bilis, fitncidn primordial en la digestion y absercion de grasas co el tubo
gastrointestival. Ademnds funcigua como Grgana de excregion pac eliminacién de productos de desecho de la
cotriente sanguinea v secrecion de los nismos cn 1a bilis. La bilis producida por cl higado cs almacenada
temporalntente por la vesicula biliar hasta que cs necesaria pira ¢l proceso de digestidn. en cuvo momenio Ja

vesicula se vacia v la bilis entra en ¢l intestine.
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2.1. CONSIDERACIONES ANATOMICO-FISIOLOGICAS

Esta locatizado detris de las costtlias cn el hipocendrio derecho v region del epigastrio, pesa 1500 g
aproximadamente. y se divide cn cuatro 18bulos, cada tno de los cuales esta rodeado por una delgada capa de
tefido conectivo. que se extiende on et interior del 1gbulo, y divide 1a masa hepitica cn pequeilas urudades
[lamadas lobulillos, de forma cilindrica, intimamente empacados de apioximadamente 2 mm. Las mmas dc la
vena porta que llegan al hilio hepitico se subdividen repetidamente v se distribuyen rodeando la periferia de
los lobulillos en forma de venas imerlobulilfares. las cuales conducen a cspacios cn forma de laberinto
llamadas sinusoides. que a su vez son la unién de las ramas terminales de los dos grandes vasos que dan el
aportc sanguineo al higado. La vena porta que drena ol tubo gastrointestinal ¥ es rica en nutrientes aporia el
75%. micntras que el resto de la sangre entra por via de da aneria hepidtica que suministra oxigeno. Los
sinusoides vacian en una vénula que ocupa ¢l centro de cada lobulillo lepatice llamada vena central. Las
venas centrales confluyen para formar la vena hepdtica o supraliepatica, que conslituye ¢l drenaje venoso del
higado y desciubaca en la vena cava inferior. cerca del diafragiu. Ademds de los hepatocitos existen células
fagociticas pertenecientes al sistema reticuloendotelial. lamada células de Kupfer, v su principa! funcidn
consiste en englobar particulas circulantes cn la sangre.  Los conductos biliares mas pequenos, denominados
canaliculos cstin localizados entre los lobutillos hepdticos, cstos canaliculos reciben secreciones de los
hepatacitos y las transporan a conductos biliares de mayor calibre. que finalmente forman el conducio
hepdtico. este sc une al conducto cistico procedente de {a vesicula biliar para formar ¢l conducto colédoco,
que descmboca en el intestino delgado. E1 Aujo de bilis hacia el intestino es controlado por el esfinter de

Oddi, lecalizado al nivel de 12 wnidn en que el conducto cotédoco enira en el duodeno.

La vesicula biliar, organo hucco en forma de pera. de aproximadamente 7.5 cm a 10 cin de longitud se
encuentra ¢n ¢l lilio hepatico, puede contener entre 30 a 60 cm cibicos, su pared esld compuesta en gran

medida de mabsculo diso y se halla conectada al conducto colédoco por el canducto cistico.

2.2. ICTERICIA

Cuando por cualquier causa la concentracién de bilirrubina eu la sangie s¢ eleva excesivamente, todos los
tcjidos, incluidos las esclerdticas v Ia piel, adquieren un color mmarillo verdose. La ictericia es un sigha. no
una enfernedad. La presencia ci exceso de los pigmentos biliares en la circulacion puede deberse a wna gran
produccion de bilirmibina por destruccion de glébulos rejos (ictericia hemolitica), obstruccién de las vias
biliares que impide [a excrecion de la bilirubina (ictericia obstructiva), o enfermedad del parénquima

hepatico (ictericia hepatocelular). Geaeralmente se encuentran asociadas la obstruccién v la enfermedad det
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pitrénquina. Los tipos de ictericin asociados con enfermedad hiepitica son i ictencia abstructiva v [a iciericia

hepatocetular.

ICTERICIA HEMOLITICA

La ictericia hemolitica se debe a4 wna excesiva hemdlisis producida por anomalias inttinsccas de los
critrocitos, alguna enfermedad aguda. ciertos farmacos o ioxico. o cnfermedad imnune adquirida. La
destruccion de eritrocitos resubta en la actmulacién excesiva de bilirrubina en plasma, con tanta rapidez. que
¢! higado, aunque sc encuentre sano, ne excreta cste pigmente con fa rapidez con que sc forma. La bilimubing
predominantc en la sangre de estos pacientes es de tipe libre 0 no conjugada. Los pacicntes de cste Tipo de
ictericia, a menos que su hiperbilirrubinentia sea extraordinaria, no sufren sintomas ni complicaciones como
resullado de la ictericia per se. No obstante ta ictericia de larga duracién. incluso si es benigna, predispoie a
la formacidn de “calculos de pigmente” 2n la vesicula, v Ia ictericia tnuy imtensa, conlleva el peligre de

posible lesion del rallo cercbral,

ICTERICIA HEPATOCELULAR

Depende de la tesidn de células hepidticas para eluminar canmidades normates de bilirrubina de la sangre. La

lesion celular puede provenir de infeccion, 1oxicidad medicamentosa, cirrosis alcoholica o posnecrotica.

[CTERICIA OBSTRUCTIVA

La ictericia obstructiva de tipo extrahepitico puede depender de obstruccidn del colédoco por un cileulo. por

un proceso inflamaterio, por compresion de un proceso tumornt o neoplisico.

2.3. HEPATITIS

L.a hepatitis puede ser provocada por causas infecciosas o no infecciosas. Efemplos de hepatitis infecciosas
son la hepatitis viral, mononucleosis infecciosa. sifitis secundaria v tuberculosis. La hepatitis no infecciosa
puede ser provocada por uso excesivo o prolongade de sustancias. tales como acctaminofex. alcohol.

halotano. ketoconazol, metildopa. metotrexailo.
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A continuacion exaniinarcimos ta hepatitis viral, por ser kit que con mayor {recucncia se presenta ¥ por ser la
de mayor inierés para el cinyano denlista v personal de salud dental. Asi también enfocarcios en la hepatitis
lipe A, por ser Iy tds coruin eh nuestro pais por su via de transmision, y en la hepatitis tipo B, debido a su

reciente awmento y ta relativa facilidad de transmision hacia el personal de salud.

ETIOLOGIA

La hepatitis viral es la forma mas comin de hepatitis infecciosa. A la fecha. se han asociado cinco tipas
diferentes de virus con csta enfermedad. tipo A. B, C, Dy E. Cada uno de estos virus pertenece a una famifia
diferente de virus, con propiedades antigénicas diferentes, Tienen poco cn comun, @ excepeion del drgano
blanco que infectan v algunas caracteristicas cpidemiologicas.  Los virus A v E son transmitidos por via
entérica y solo producen cnfenmedad aguda. Los virus B.C.D se transmiten por via de sangre infectada n
otros fluidos corporales contaminados. Estos @ltimos pueden provocar hepatitis aguda o cronica, Los
pacientes que padecen hepatilis crdnica pueden desarrollar enfermedad hepatica cranica. cirrosis y carcinoma
hepatocelular. Recientemente se identifico el virus hepatitis G. pero se desconoce su actividad y presemacion

clinica (Gillcrisy, 1999).

HEPATITIS TIPO A

La hepatitis tipo A cs cansada por el vims HAV. que cs un viris RNA. La via de transmisién de este tipo de
hepatitis se limita a la contuninacién fecal de agua o comida. El riesgo de transmision s¢ incrementa si no
existe una adecuada higiene personal: nifios en edad escolar. cmpleados de restaurantes v viajeros frecuentes
se consideran en mayor ricsgo de contraer hepatitis A. La razon por [a cual se Hega a presentar la hepatitis A
coino epidemia €5 por los reservorios. qite gencralmente san depésitos dc agua o alimentos comunitarios o de
uso por un sector grande de poblacién.

Se ha encontrado ¢l virus en tas materias fecales de pacientes infectados antes del comienzo de los sintomas.
v durante los primeros dias de la enfermedad.  Una persena infectada que maneja alimentos en un restauriiie
puede propagar {a enfermedad. Cualquier persona puede contraer hepatitis A. pero es mds comim en nifios v
adultos jovenes.

El periodo de incubacion es estimado en una a siete semanas (usnalmente 30 dins).  El curso de I
enferimedad puede ser prolongado. v dura de cuatro a ocho senanas, La mayoria de los casos de hepatitis A
evolucionan sin complicacioues. rara vez evoluciona y culinina ca necrosis aguda del higado y er cirrosis. o

incluse en muerte.
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HEPATITIS TIPO B

La hepatitis tipo B es causada por un virus tipo DNA llamado HBV. Este tipe de hepatitis de puede
transmittir par diverses medios. incluyendo inoculacién percutanea directa con sangre o produclos sanguincos.
tnoculacion pereutanea indirecta con plasma o suero infectado a través de herida pequefias o abrasiongs
dérmicas, absorcién de suero o plasma infectados a través de mucosas de 0jos o bocu, absorcién de
secreciones infectadas. tales como saliva o semen via mucosa. En estudios experimentiles se comprobd que
no existe ransmision fecal de HBV. El periodo de incubacidn es en promedio de 75 dias.  Un dato
importante ¢s que la hepatitis B prede presentarse ¢n cualquier edad. pero es extremadamente rac en
individuos menores de 15 afios.

El papcl de la saliva en la transmision de HBYV. a excepeidn de la via percutdnea. no sc cousiders de gran
importancia. Esto sc lia comprobado en estudtos realizados por el Center for Diseasc Control, que han
determinado que la transmision por contacto con saliva es inusual, concluyendo que cs nccesaria o
inoculacién transcutdnea directs para la transmisién de hepatitis B.

Se ha estimado que ¢l riesgo de contraer hepatitis B es bajo, pero existen algunos grupos que ticnen mavor
predisposicion. Se incluyen en cstos grupos, los relacionados al secior satud {incluyendo cirujanos deatistas v
personal de oficina). residentes de hospitales o institutos para enfermos mentales, pacientes de hemodialisis. -
drogadicios, homosexuales masculinos. lieteroscxuzles promiscuos, y pacientes que reciben transfusiones
sanguineas. El riesgo de infeccion esta directamente relacionado a la exposicidn con sangre. ¢l promedio de
infeccion en el pasado para cirujanos dentistas de préctica general era en un rango de 13 a 30 %, en cambio.
en los cirujanos orules este rango es lan alto como 38 %. En un estudio s reciente se cita que ¢l range ha
disminuido hasta un 8.89 %, tomando en cuent: esta cifra. se estima que fa razén por la cual ha descendido
este promedio s por la utilizacion y efectividad de medidas profilacticas.

En comparacién con la hepatitis tipo A. se considera que la hepatitis tipo B tiene asociade uan mayor tasa de

morbilidad v mortalidad. especialmentc en pacientes iuy jovenes v ancianos.

FISIOPATOLOGIA

Aunque no existe una lesion histopatoldgica caracteristica de hepatitis vieat, el aspecio de fos tipos A B.C.D.
v E permite que se les describa juntos.

Estas entidades s caracterizan por la degeneracion v necrosis de Jas células hepéticas. El higado sc inflama
por completo y consiste de linfocitos ¥ fagocitos menonucicares.

Se asocia la ictericia con hepatitis ca aproximadamente 11 mitad de los casos de hepatitis B. Clinicamente se
hace presentc cuando el nivel en ptasma de bilirrubina se aproxima a 2.5 mg/100 ml. Si 1a bilirrubing en
plasina no alcanza este nivel. el pacientc se encuentra anictérico, esto explica €l porque de lus hepatitis sin

ictericia,
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La mayoria de los casos de hepartitis viral, en especial Ia de 1ipo A v E cvolucionan sin complicaciones. Sin
embargo las de tipe B. C. v D pueden persistir y replicarse en el higado cuando ¢f huésped no puede eliminar
por completo ef virus del drgano.  Las consecuencias de fn hepantis incluyen convalecencia, infeccion
persistente. doble infeccion, hepatitis crénica activa, hepatitis flminamte. cirrosis, carcinoma hepatocelular v

nueric.

PRESENFACTON CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Como se ha mencionado previamente, es dificil v frecucntemente imposible diferenciar clinicamente entre
los distintos tipos de hepatitis. por esto es apropiada mencionar las caracteristicas clinicas de la hepatitis viral
aguda en general. Algunos de los signos y sintomas de la hepatitis viral aguda se ascinejan 4 los de otras
enfermedades virales. incluso sc describen como parecidas a las de la influenza. Se presentan en forma clasica
tres fases en la hepatitis viral aguda.

En ¢l prodromo se presentan anorexia, nausea, hemesis, fatiga. mialgia. malestar general v fiebre. Estos se
presentan dos semanas previas a la ictericia (en promedio). La fasc icterica se demarca por la aparicién de la
ictericia, una pigmentacién amaritlo-café de los ojos, piel. mucosa oral y orina. Pueden disminuir en
intensidad algnno de tos sintemas del prodromo. pero los sintomas gastrointestinales svelen aumeniar, Son
frecuentes la hepatomegalia y la esplenomegalia. Esta fase dura aproximadamente 2 a 8 scmanas v se
presenta en aproximadamente 20 % a 50 % de los pacientes. Durante |a convaleceneia o recuperacion los
sintomas desaparccen, pero la hepatomegalia v funcion anorinal del higado priede permanecer por un periodo
de tiempo variable, de semanas a mieses, sicndo mds prolongado ¢l tiempo de recuperacion para la hepatitis
tipo B. Generalmente la recuperacion clinica v bioquimica campleta tarda cuatro mesces aproximadaniente

después de la aparicion de la ictericia.

MANEJQ ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

El manejo estomatoldgico del paciente con antecedente de hepatitis B comicinza con su idenlificacidn. El
objetivo ideal seria de identificar aquellos individuos cort potencial o portadarcs de HBV, HCV.HDYV por
considerarse potencialinente infecciosos. Desgraciadamente. esto no es posible, porque en Ia mayoria de los
casos los portadores wto pueden ser identificados mediante histeria clinica médica. Por esta razén se deben
mancjar a todos los pacientes como si fueran potencialmente infecciosos.

Existen cinco categorias de pacientes con historia de hepatilis que deben ser considerados por el cinujano

" dentista,
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Pacientes con hepativis activa. no sc debe realizar tratamiento dental rutinario Si Hegara al consuliorio un
pacicnte en eslado de hepatitis aguda, se debe contactar a su médico. Solo se podra atender a pacienies que
estén clinica y bioquimicamente recuperades. de olra fornea solo se debe brindar inencion de urgencia.

En los pacientes con antecedentes de hepatitis, este grupo de pacientes representan sin duda uno de los inds
importantes. pero sin cubargo es dificil identificarios. Es limitada la informacion que se puede obtencr
mediante la histeria clinica nédica. dado que muchos casos de hepatitis tipo B puede cursar con poci
relevancia clinica, sin manifestaciones claras y sin ictericia. En cstos casos. si e pacicnic no cs capaz dc
proporcionar la informacién necesaria para determinar el tipo de hepatitis que padecié scei necesatio recutrir
a realizar exdmences de laboratorio para determinar si el paciente se encuentra recuperado, si I hepatitis La
padecié anteriormente en wy periodo de varios afios es importanic si no se puede determinar que tipo de
hepatitis fue fa que presento. manejar al paciente como si firese potencialmente infeccioso. v ademds tomar en
cuenta a vacunacion del personal dental para hepatitis B.

Pacientes con alto riesgo de contraer infeceion por HBY, los individuos con Tiesgo ocupacional, pacienies de
hemodidlisis, drogadictos. viajeros interacionales, individuos con vida sexual activa (homosexuales v
heterosexuales promtiscuos) deben ser examinados para antigenos. si estos se muestran aprensives a la
realizacién de los estudios es conveniente atenderles como si fueran potencialmente infecciosos. Es
importante que estos pacienfes que se encuentran en grupos de relativo alto riesgo se protejan con una
vacunacidn para hepatitis B (1G o HBIG).

Los pacientes que son portadores de hepatitis, deben ser manejados con precauciones. para cvitar [a
lransmisién o infeccion. Se deben tomar precauciones adicionales. ya que alguno portadores de hepalitis
pueden tener hepatitis crénica. que puede inferferir con la actividad normal del higado en la heinostasis v
metabelisme de fanmacos.

Pacienies con signos v sintomas de hepatitis, no deben ser atendidos y deben ser referidos inmnedialamente 2
un médico. Si fitera necesario tratamiento se utilizara el pratocelo para pacientes con enfermedades agudas

infecciosas.

ADMINISTRACION DE FARMACOS

En un pacicnte que se encuentra completamente recugerado uo existen consideracioties especiales.  Sin
embargo, en [os pacientes con liepalitis crénica activa, o portadores. v si tienie funcién anormal del higado. se
deben evitar las drogas que son jetabolizadas por el higado. o ¢n st caso Jas dosis deben ser minimizadas. En
la administracién de ancstésico local. se considera una dosis baja [a de 3 cartuchos de tidocaina al 2 Y% (3.4-

wl).  Los firmacos con los cuales se debe tener precaucion son lidecaina, mepivacaina. prilociing,

bupivacaing. 4cido acctilsalicilico. acetaminofen, iboprofeno. diazepam. barbitiricos. wnpicitina v

tetraciclina, cotre olros que sc metabolizan en el higado v que se¢ utilizan en odontologia.
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COMPLICACIONES ORALES

La tnica complicacion orat asociada con Ia hepatilis es el potencial de hemormgia anormal en los casos de
daiio severo al higade. Antes de cualquier procedimicnto quinirgico, se debe evatuar cl tliempo de
protroinbiva par asegurase que este 1o se encuentre alterado mas de dos veces su tiempo wormal, ya que si

este [uera mayor a esta cifra existe tendencia para saitgrados anonnales severos.

2.4. ENFERMEDAD HEPATICA POR ALCOHOL

De acuerdo con datos que aporta la Secretearia de Salud sc estima que en México un 67% de lIa poblacion
consune aleohol por io menos una vez a fa semana, I edad N que se inicia el consumo es entre 13-18 afios, y
la proporcién entre hombres y mttjeres es de 4-1 respectivamente. De este porcentaje se considera que cl 40%
a 50 % de los hombres sufren de problemas inducidos por ¢l alcohol, v de este porcentaje el [0 % de los
hombres y el 3 % de [as mujeres desarroilan alcololismo profundo v persistenie.

El abuso en el consume ¥ dependcncia no se limitan a grupo alguno en especial. Todas las cdades y razas, -
ambos sexos, v todos los niveles socicecondmicos son afeciados.

La cantidad v duracién de consumo de alcohol que sc requicre para producie cirrosis no csta claro, sin
embargo. sc ha cstablecido que cl alcohdlico promedio con cirrosis consume aproximadamente al dia 500 ml
de whisky o mds. mas de tres botellas de vino de mesa, o un equivalente de cerveza por mas de 10 afios.

Se ha reconocido durante tiweche la relacion entre el consumo excesive de alcohol v la disfuncion hepidtica,
que lleva a la cirrosis. Aungue se habia estudiado dicha relacion. no se sabia cudl era cl efecto directo. hasta
que sc determino que ¢l alcohol es una droga hepatotoxica dirccta. Cabe sefialar que a pesar del anterior dato.
csulta curioso que solo el 10 % a 15 % de los bebedores crénicos desarrolle cirrosis hepatica. Esto se a
tratado de explicar por razones hereditarias ¥ nutricionales. adends de Jas diferencias bioquimicas entre cada

individuo.
FISIOPATOLOGIA
El alcohol tiene un efecto sumamente toxico en ¢l desarrolto del sistema nervioso. en el sistetna hormonal de

sectectdn de corlicotroping, metabolisimo de los neurotmnsmisores y la funcidn de sus receptares. Como

resultado, son afectados los sistemas de la acetilcaling y dopamina, causando trastornos sensoriales v motores.
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El uso prolongade del alcohol contribuye a la desnufricion (deficiencia de acido folico). ancmias. v
disfuncidn del sistemna inmune

Los efectos patologices del higado se expresan en tres cntidades. Estas sc pucden presentar solas. pere cs
frecuente la aparicién en combinacion una con otras. El primer cambio que sc observa en la enfermedad
hepdtica por alcohol ¢s un infiltrado graso. Los hepatocitos se encuentran satrados de lobulillos 2rasos ¥ se
distienden. con awnento de tamasio de todo el higado. Generalmente este es el imnico stgno de se cambio
estructural. Estos cambios pucden presentarse al inicio de la ingesta de alcohol. y s¢ consideran totalmente
reversibles.

La segunda y mis grave forma de enfermedad hepitica es la hepatitis alcoholica. Esta es una condicion
inflamatona difusa. caracterizada por cambios celulares destructivos, algunos de los cuales pueden ser
irreversibles. Los cambios irreversibles pueden evolucionar hacta la necrosis. Se considera que los factores
nutricionales del individuo pucden tener un importante papel en desarrolto de la enfermedad. En ia mavoria
de los casos se considera que la hiepatitis alcohdlica puede ser reversible, a no ser que se desarrollen cambios
malignos v se discminen.

Sin duda la tercera v mas seria forma de enfermedad lepatica por alcohol ¢s la cirrosis. que generalmente se
considera irreversible ¥ que s¢ caracteriza por una fibrosis progresiva y regeneracion anormal de la estructura
del higado como respuesta a herida crénica. Aunque se considera que la cimmosis es una elapa terminal de la
enferinedad. se han presentado svidencias de que si ¢s eliminado el factor causal en una elapa lcmprana se
puede presentar cierta reversibilidad de la cirrosis,

Las complicacienes de [a cimosis resultan en la degeneracion progresiva de las funciones metabdlicas v
secretoras. que tenminan cn falla hepitica. Esta se nuanifiesta de diversas formas, incluyendo malnutricion,
pérdida de peso. deficiencia de proteinas (incluvendo Factores de Ia coagulacion). insuficiencia ¢n la sintesis
de urea v metabolismo de ghicosa. trastomos endécrinos, encefalopatia, falia renal, hipertensién poral. e
ictericia. Se presentan graves trastornos hemomagicos. debido a la deficiencia de los factores de coagulacion,
¥ la discapacidad del higado pasa sintesis de vitamina K.

Asi también, la hipertensidn portal v la itendencia hemorrigica resuitan en hemorragia gastrointestinal,
epislaxis, equimosis v varices esofigicas
Los pacientes con enfermedad hepatica también son extremadamente sensibles a las infecciones. va que al
estar afectiadas las células de Kupfler. que son parte fundamental del sistema reticulocndotehial. s¢ encuentra

disminunido ¢l niticro y capacidad de responder a los agentes infecciosos.

PRESENTACION CLINICA

De acuerdo con las tres entidades clinicas descritas anteriarmente sc mencionaran las caracteristicas clinicas
pertenccicntes a cadit una.
En la primcra elapa es dificil encontrar signos clinicos de un bigado con infiluado graso, posiblemente se

pueda presentar aumento ¢n ¢l volwnen como un hallazgo incidenial La presentacion clinica de I hepatitis




e
-

alcoholica puede prescntar nausca, vomito, anorexia. malestar general, pérdida de peso y fiebre. Los signos
inds especificos incluyen hepatomegalia. esplenomegalia. ictericia. ascitis, cdema de los 1obillos. Conforme
avanza la enfenmedad, se pucde presentar coma hepitico v muerte. La cirrosis alcohalicn pucde permanceer
asintomatica por varios afios, hasta que sc presente gran destruccion del parénquima hepatico que produzca
evidencia clinica de falla hepatic.  Ascitis, edema de los tobillos o fctericia pueden ser los Signos tempranos.
pero también se encuentra hemorragia de las varices esofégicas. Este episodio hemorragico puede
desencadenar encefalopatia. coma y muerte. También se puede presentar crecimiento de [as ghindulas

pardtidas, aunque este no cs un signo determinante.

MANEJO ESTOMATOLOGICO

Dentro de los cuidados que puede brindar el cirujano dentista 2 este tipo de paciente se incluye ef monitoreo
¥ vigilancia de la condicidn psicoldgica del paciente. prevencion sobre los efectos del alcoholisme, asesoria a
los pacientes alcohélicos para cacaminarlos a ceniros de atencién para adicciones. soporte emocicual durante
el periodo de rehabilitacién y minimizar las recaidas cn los periodos de relabilitacién.

Estos pasos ayudaran de manera satisfactoria a la rehabilitacién temprana y oportuna del paciente alcehdlico.
recordemos que ¢l cirufano dentista mediante su evaluacion clinica puede descubrir o desenmascarar a este
tipo de pacientes, siendo posibfe Ia remision del mismo a la consulta con los especialistas, de manera
immediata al médico y después a centros de rehabililacion.

Al igual que en los pacientes con hepatitis infecciosa debemos recordar la incapacidad mctabdlica de esie
tipo de pacientes hacia algunos finmacos. asi también, cn los casos en que se requiera cirugia se realizardn los

cstudios de laboratorio pertincntes para evaluar los licmpos de sangrado.

COMPLICACIONES EN LA CAVIDAD ORAL

El paciente con cirrosis tiene tendencia a desarrollar mas ptaca dentobacteriana, sarro ¢ inflamacién gingivat
que los pacientes no ciméticos, Esto parece estar relacionado con la falia de cuidade persomal, ¥ no con algin
efecto producido por la sustancia de abuso. De acuerdo con el grado de negligencia. el tratamiento de caries y
enfermedad periodontal no deben ser atendidas hasta que ¢l paciente demuestre inlerés v habilidad para cuidar
su dentadura. En el paciente alcohdlico debido a la disfuncién hepatica, puede ser necesaria Ia utilizacién de
cantidades mavores de anesiésico y las consultas podrin prolongarse mds ds lo esperado por estas

condiciongs.

La higiene oral deficiente vy Ia negligencia son factorcs comunes. En consecuencia se pucden enconirar nuis
anormalidades que se reflejan en el estado general de salwd. Las deficiencias nutricionales pueden resultar en

glositis y pérdida de Las papilas. aunado a queilitis angular y queilosis abiaj que a su vez se pueden complicar




con infeecion por cdndida. La deficiencia de vitamina K v los (rastormos de hemostasis pueden resuliar e
sangrados gingivales espontincos v equimosis de tas imucosas. asi como petequias.  En cousecucucta. se ha
demosteado que los alcohdlicos manifiestan problemas de cicatnizacion después de  procedinvicntos

quinirgieos.

Se puede presentar upa complicacidn rara de osteomiclitis como secuela de extraccién dental, lo cual ¢s
consecuencia de 1a supresidn del sistema inmunclégico ocastonade por ¢} alcoholismo (Davies y Carr 1990).
Se encucnira también un indice mayor de erosidn quimica en ¢ alcohélico cronico. esic porcenlaje cs mavor

que los casos de atriccidn.

Es comin cncontrar una hipertrofia bilateral asimomatica de tas parftidas en los pacicnics cimmoticos. Las
glandulas agrandadas se palpan de consistencia suave, También se puede percibir un aroma dulec v rancio en
¢l aliento del paciente con falla hepatica.

Se debe recordar que ¢l abuso de alcohiel y tabace son factores que avmentan In probabilidad de desarrollo de
carcinoma de células escamosas, y ef cirujano dentista debe permemecer atento v lomir decisiones estricias en
cuanto a la aparicion de iesiones ¢n los tejidos blandos en los alcoldlicos. Los sitios de (mds alta incidencia en

la aparicion de carcinoma de células escamosas sou el barde [atera! de la lengua v el piso de boca.

CAPITULO 3 SISTEMA RENAL

3.1. CONSIDERACIONES ANATOMICO-FISIOLOGICAS

Los rifiones son drganos reguladores que avudan a consenvar el volumen v Ia composicidn de los
companimenios liquidos del orgamismo. Para realizar esta funcidn 1os rifiones producen un whirafiltado v, a

través de procesos de absorcidn y de secrecion. excretan v conservan de forma selectiva agua v solutos,




con infeccion por candida. La deficiencia de vitamina K v los trastornos de hicostasis pueden resultar en
sangrados gingivales cspontineos y equiniosis de las mucosas, asi como petequias. En cousecucncia. sc ha
demostiade que los alcohdlicos mianifiestan problemas de cicatrizacion después de  procedimicntos

quirirgicos.

S¢ puede presentar una complicacion rara de osteomiclitis como secuela de extraccion demtal. o cual os
consecuencia de [a supresidn del sistema immunolégico ocasionada por el alcoholismo (Davics y Carr 1990).
Se encucatra tambicn un indice mayor de erosion quimica en ¢l alcohélico crénico, esle porcentaje ¢s nayor

que los casos de atriccion.

Es comun encontryr una hipertrofia bilateral asintomatica de las pardtidas en los pacientcs cirrdticos. Las
glandulas agrandadas se palpan de consisiencia suave. También se puede percibir un aroma dulce v rancio en
cl alientto del paciente con falla hepatica.

Se debe recordar que el abuso de alcohal y tabaco son factores que aumentan la probabilidad de desarrolle de
carcinona de células escamosas, y €l citujano denlista debe permanecer atento ¥ lomar decistones estrictas cn
cuanto a 1a aparician de lesiones en los tejidos blandos en los aleohélicos. Los sitios dc mas alia incidencia en

la aparicién de carcinoma de células escamosas son <l borde lateral de la lengua v ¢l piso de boca.

CAPITULO 3 SISTEMA RENAL

3.1. CONSIDERACIONES ANATOMICO-FISIOLOGICAS

Los rifioncs son 4rganos reguladores que avudan a conservar el velumen vy i composicién de los

campartitmentos liquidos det erganismo.  Pani realizar esta funcidn. los rifiones producen un ultrafilirado ¥, a

través de procesos de absorcidn y de secrecion. excrelan v conservan de forma selectiva agua v solutos.
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Los rifiones son arganos pares que s¢ encuentran detrds del peritoneo. en by pared posterior del abdomen en
una posicion faterad a 105 cucrpos de tas dltimas vénebras dorsales. se haitan rodendas por un wjido fibroso
fino Uamada cdpswla. La dnica diferencin anatdmica entre tos dos rifigues es que s¢ encuculran tocalizados cn
lados opucsios del cuerpe. La cara medial de cada rifton presenta una indentacin a través de la cual pasan la
arteria y la vena renal. los nervies v 1a pelvis.  En la supetficic de corte de un rifién s¢ poaen de manificsto
dos regiones: una externa, plida Ilamada corleza o corex. y otra mas inferna y oscura denominada médula.
Cortcza y médula cstan compuestas por nefronas, vasos sanguincos. vasos linfalicos y nervios. La médula
del rifion csta dividida cn 8- 18 unidades conicas denominadas pirimides. La base de cada pirimide sc origina
en el limite corticomedular, v su vériice ferming en Ia papiia. que se encuentra cn el espacio pélvice. La
pelvis renal representa la regién expandida v superior del uréler. que conduce la oria desde el espacio
pélvico hasia la vejiga urinaria La pelvis se divide en dos o tres fondos de saco abiertos en ¢l extreme: los
calices mavores. que se extienden hacia fircra desde los extremos dilatados de Ia pelvis. Cada ciliz mayor se
divide en calices inenores, que recogen la orina expufsada por cada papila. Las parcdes de los cdlices.

pelvis v los uréteres contienen muscule liso que se contrac para propulsar ia orina hacia la vejiga.

El aporte sanguineo a cada rifion procede de la arteria renal v drena en la vena renal.  Las anterias renales
nacen de la aoria abdominal v las venas renales [evan sangre en direccion retrograda a la vena cava inferior.
Los rifioncs pueden climinar de la sangre con gran eficacta materiales de deseciio debido en gran pane al

gran volumen de su flujo sanguineo 1otal gue representa 23% del gasto cardiaco.

La Runcion principal del rifion consiste en extraer de 1a sangre sustancias indeseables. incluyendo agua Los
materiales extraidos que forman la orina son transportados por os uréteres para almacenamicitto (emporal en
la vejiga urinaria. Durante cl acte de la miccion, fa vejiga se contme v la orina es expulsada a lo largo de la
uretra, La formacion de orina tienc por objeto regular el contenido de agua y composicién en electrolitos de
los liquidos carparales. Durante un lapso dado. Ly cantidad de clectrolitos v agua excretados por los rifioncs ¢s
casi idéntica a 1a cantidad ingerida.  Aunque pueden perderse liquidos v electrolitos por otros medios, como
sndor o heces, incumbe a los rifiones la regutacion precisa del medio interno, siendo esencial para la vida (a

funcion excretora de los rflones.

Una caracteristica imponante del sistcma urinario es su capacidad para adaptarse a variacrones maty amplias
en la carga liquida en consonancia con los hidbitos del individuo, Basicamente. €l nifidn debe cxeretar 1o que
se ingicre en la dicta, v que no es eliminado por otros érganos, Esto asciende diariamente a un litre y wedio
de agua 6-8 g de clorure de sodio, 6-% g de clorurn de potasio v 7 mg de equivalentes Acidos. También son
ingeridas proleinas y wetabolizada por el organismo en urca v otros productos de desccho gue deben ser

también excretados en 1a orina.
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3.2. ENFERMEDAD RENAL

Las enfermedades ded vifién pueden cfasificarse segim of segmento de la nefrona primariamente afectado. Li
glomeruloncfritis v las diversas ctiologias del sindrome nefrotico afectan en primer lugar al glomérulo renal. -
micntras que las cofermedades vasculares, infeccioties v toxinas alteran en principio al titbulo renal, auncue
puede coexisiir algin elemento de disluncion glomerutar. La obstruccion det flujo de orina por calculos.-
protcina u otro anaterial co los conductos colectores o urétercs puede finalmente producir lesion de la nefrona
cn su totalidad.  Cuandoe ¢l dafio que sufre el ditdn es grave, acurre a veces insuficiencia renal. que en

ocasiones culmina en ¢ proceso conocido como wrerhia.

FISIOPATOLOGIA

El deterioro v la destruccion de las nefrouas funcionales son la causa principal del procese patologico que
continua hacia Ia falla renat. La nefrona incluye glomérulos. tibulos v vasculatura. Como se ha mencionado
con anterioridad diversas enfermmedades afectan las distintas partes de la nefrona, pero eventualmente es
afectada en sy wotalidad.  Por ejemplo, la hipertensidn afecta en principio la vasculatura. asi como fa
glomenlonefritis alecta a los glomérulos.

Una vez afectadas y dailadas irreversiblemente. las nefronas ne se reemplazan.  Sin embargo, debido a Ia
hiperrofia compensatoria de las nefronas restantes, fa funcion renal pucde permanccer normal por algin
tiempo. Estc periodo sc conoce como insuficiencia renal relativa. durante este periodo ¢s posible mantener la
homeostasis. El paciente permancee asintomitico ¥ solo presenta anotnalias de laboratorio que reflejan una
disminucidn en la filtracion glomenitar,

La luncion rena! se mantiens nonnal hasta que son destruidas mds del 50 % de las nefronas. Es en este punto
cuando los mecanismos compensatorios s€ encuendran agolados v se preseatan los signos y sintomas de

WICinia,

3.3, INSUFICIENCIA RENAL

La insuficiencia renal aguda es ta pérdida subita ¥ casi compiea de Ia funcidn ded rifion causada por déficit
de la circulacion reual o por lesion glomerular o wibular. Se produce insuficiencia renal cuando los riftones no

pueden eliminar los desechos metabdlicos del organismo o [levar a cabg su funcion homcostitica, Las
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sustancias wonmalinente climinadas en a orina sc acwimulan en los tiquidos corporales como resultado de la
disminucion en ta cxerecidn renal, lo cual causa inlerrupcidn cn tas Tunciones homeostatica, endocrina v
welabdiica. La insuficiencia repal os una enfermedad del orgamisino en su tetalidad. v via final comin de

muchos padecimientos del rifién v vias urinarias.

La insuficiencia reaal aguda. que se manifiesia por oliguna stibita o anunia y también por la situacion clinica
dci paciente, puede scr descncadenada por una amplia variedad dc estimulos agresivos.  Cualquier
padecimiento que reduzea e} flujo sanguineo renal. como la deplecién de volumen. hipotension, o choque. -
produce reduccién de 1a filtracién glomeruiar. isquemia renal y dado tubular. La insuficiencia renal pucde
depender tambidn de los cfectos nocives de Ias quemaduras. lesiones por aplastaniento ¢ infeccidn, asi como
de agentes nefrotoxicos que causan necrosis ubular ¢ imterrupcion temporal de la funcion del nfidn.  Las
reacciones postransfusionales graves pueden causar también insuficiencia renal. ya que [a hemoglobina que s¢
filtra a través de los glomérulos se concentra en [o tibulos en grado tal que precipita ¢ itmpide la excrecién de
arina.  Después de csios acontecimientos se abserva en los dfiones inflamacién y cdema, las célutas

epiieliaies de tos tibulos pueden experimeitar necrosis.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
UREMIA

Este término se refiere al empeormmiente progresivo de la funcidn renal, con falla de los mecauisios
homeostiticos del cuerpe. que culmina inexorablentense en uremia {exceso dc urea v de otros descchos
nitrogenados en la sangre) 2 menos que se leve a cabo hemeodidlisis o trasplante de rifion. Puede ser causada
poi glomerulonefritis crénmica. piglonefritis. hiperiension incontrolada. deplecion de sodie y agua, trastornos
vasculares, uropatia obstructiva. enferinedad rehaf sccundaria a padecimiento sisténice. a drogas o agentes
toxicos, ¢ infécciones.

A medida que se deteriora la funcién renal. los productos del metabolismo de [as proteinas (que forman los
constituyentes de (a4 orina) se acumulan <o la sangre.  Se producen entonces desequilibrios en la quimicy
corporal y en los sistemas cardiovascular, hematologico. gastrointestinal, neuraldgico y esquelético.

Cou la disminucién cn la filtrcion glomerular s¢ reduce cl volumen de fosforo filtrado, lo cual causa
clevacién de fosfato en ¢l sucro. Esto a su vez disminuye el calcio ionizable. y cn consceuencia se produce
liberacidn paratireidea.  Este altima generalmente aurnenta la excrecidn de fosfalo v eleva el nivel de calcio
sérico, pero en 1a insuficiencia renal. 1o excrecion de fosfato cae por debajo de lo neninal. y ¢l principat cfecio
de la hormona paratiroidea consiste en eliminar calcio de los huesos. La enfermedad dseo urémica
(osteodistrofia renal) depende de los cambios cn el balance del calcio, fosfato v paratireides. Por otra parte el
metabolismo activo de la vitamina D es elaborado por el rifién v su disponibilidad disminuye con la
progresidn del padecimicito renal. Fa¥la ademds ¢ proceso de calcificacidn de los huesos, 1o cual causa

osteomalacia, ademas se presenta osteitis fibrosante. v ostgoclerosis en diversos grados. y deficicncia en el
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crecintiento 6sco en los nifios. Con la osteedistrofia renal (ambicn existe Ia teodencta a fricluras espontincis
con cicatrizacion lenta, miopatia. necrosis aséptica de la cader v calcificaciones extradseas.

Debido a la didtesis hemorrigicn que acompafia a la insuficiencia renal. son frecuentes los sangrados
espontancos, en particular los pasiroinicstinales que pasan desapercibidos.  Las nanifestaciones incluyen
cquimosis. petequia, purpwm y hemorragia gingival o de mucosas (epistaxis).

Las manifestaciones cardiovasculares incluyen hiperiension. falla congestiva cardiaca (falta de aliento.-
ortopnea, disnca y edemna periférico). y pericarditis,

Es comiin que 1a piel de los enfermos se etcuendire pilida debido a la anemia.  Tambicn es {recuente una
coloracion café-amarillenta, debido a Ia retencién de piginenios setngjantes a los carotenos, los cuales son
waralmente excretados por ¢l rifidn. Estos pigmentos pusden provocar pourito intenso. Un dato clinico que
se presonta ocasionalmente ¢s ¢na capa de tono blarco (escarcha urémica) que se obscrva en ta piel del tronco
v brazos, esta es resultado de [a solidificacian de cristales de wrca después de {a transpiracion.

Los pacientes con falla renal presentan una variedad de signos gastrotntestinales. Es comin la presencia de
anorexia, nausea v vomito, asi como ulcera péptica y gastroenteritis. Se presenta cstomatitis, en fonna de
ulceraciones orates, candidiasis puede estar presente también. En algunos casos pucde haber parotiding v la
presencia de un olor en el aliento parccido a la orina. Comimmente se encuentran estos pacicntes en estado de

desnutricion

3.4. ENFERMEDADES GLOMERULARES

Sindrome Nefritico

Ocurre en respuesta a un prupo de enformedades en fas que predomina nflamacion del glomérulo
{glomernulonefritis), y su manifestacion principal es la presencia de hematuria. Esta anormalidad es debida o
fa lesidn de los capilares del gloménde que permite €l escape de tos plobulos rojos a ta luz de los tibules. La
glomerulonefritis depende con gran frecuencia de reacciones inmunes. Destacan como causas frecuentes la
reaccion a algunas infecciones estrepiococicas. sobre todo cu nifios, y las cnfenmedades antoinmunes como ¢l
tupus eritematoso. La glomeruloncititis puede desaparecer por complelo.- aunque en algunos pacicnies
termina n insuficiencia renal,

La glomerulonefritis se prescia en dos formas. una es i sucesion de la otea. siendo ambas (la forma aguda v
Ja forma cronica) de inicio semcfante debide a una reaccion antigeno-anticuetpo. No sc trata de una infeceién
directa del rifidn. sino del resultado de fos efectos secundarios indeseables del mecanismo de defensa del

cuerpo. Al presentarse {a reaccion antigeno-anticuerpo se forman agregados moleculares {complejos) que

. *



cicculan por toda fa economia, Algunes de cstos compleos se alajan en los glamdrulos. el lecho filtranie del
aion. ¢ inducen wna respuesta inflantatoria.

La forma aguda puede ser lan leve que se descubra accidentahinente durante un examen sistemalico de orina.
o ia historia puede revelar la existencia previa de Faringitis o amigdalitis con fiebre. En la forina mds grave de
la enfermicdad. ¢ paciente se queja de cefatalgia, malcsiar, edema facial v dolor on ef flanco, siendo tambicn
frecuente hipertension ligera v sensibilidad sobre ¢l angulo costovertebral. La glomerulonefritis aguda cs una
enfermedad que predomina en la juventud, y los casos que al parccer surgen mas tarde son casi sicmpre
exacerbaciones agudas de una glowerulonelritis activa ya presente.

Los hallazgos en 12 etapa crénica de la enfermedad denotan un importante deterioro del individuo, aparccen
varias veces las reacciones agudas v se ve la afeccién real de los riffones, una disminucion hasta una quinta
parte de su tawadce nornal, Al principio los pacieutes pueden no preseatar sintomas que le hagan pensar en
una enfermedad importante. inftamacion de los pics. pero ne en grados cxiremos. También tienen siniomas
de indole general como pérdida de peso, adinamia e hiperirritabilidad. En la etapa ulterior presentan poliuria.-
micturia ¢ isotenuria. El edema de las zonas declives cs signo inequivoce de enfermedad avanzada. También
s prescita asciis ¢ incluso hidrotdrax. La intensidad de los sintomas puede variar en cada individue.
Tambi¢n puede verse involucrado el corazdn con infilirado en ¢l pericardio. El prondstico en esta elapa de la

crfermedad es malo. La gran mayoria empeora poce a poco y fucre ¢a icnmino de 1 a 2 afios.

MANIFESTACIONES ORALES

En los pacienics con falla renal cordnica sc observan distintos camibios orales rclacionados con ¢l
padecimiento renal. En orden de aparicién pedemros sefalar la palidez de mucosa oral a consccucncia de 1a
anemia. Otros cambios de color observados son un enrojecimienio de las mejillas debido al prurito que
provaca la cotoracién amarillenta o anaranjada que pravoca el depdsito de pigmentos carotenoides cuando se
ha disminuido ia Hltracion glomerular.

También se ve una disminecion en el flujo salival, resultando cn xerostowmia ¢ infecciones de la pardtida. La
candidiasis es mas comin cuando ¢l flujo salival se ve disminuido, Es frecuente que los pacientes mencionen
que tienen v sensacion de sabor “metdkico”, v la sakiva puede tener un olor amonfacal caracteristico debido
al alto comtenido de urea. En fafta repal crénica se presenta la llamada estomatitis urémica, fa ceal sc
caracteriza por una mucosa roji. que arde v que posterionnente se cubre de un exudado gris y finalmenie se
conviente en una gran ulceracion.

Es evidente la tendencia hemorrigica por la presencia de petequias v equimosis en la mucosa labial y bucal.-
asi cotno sangrado gingival.

Existen tanbién cambios relacionados can la estructura periodomtal ¥ dsea de wmaxilar v mandibula
relactonados con falla renal. Se ha encontrado una retacién consiamce entre la aparicion de pingivitis
ulceronecrosante y periodontilis en estos pacienics. Los cambics dscos predominantes son pérdida de lmina

dura, fiueso desmineralizado v [esiones radioliicidas localizadas en la mandibula (granuloma central de céluias
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gigintes). Otros cambios dscos son pérdida de conticales. advéolos calcificados despuds de wna extraccion v
calcificaciones melastasicas del cranco.

En [a denticién cn desarrollo. se pucden encontrar hipoplasia del esmalte. decoloracion café de los drganos
dentales v emipcion retrasada ¢ allerada.  Tambidn ¢s frecuente cucontear erosién de los drganos dentales.

como resultado de los vOmitos constanics.

3.5. DIALISIS

La dialisis es un procedimiento médico que en forma artificiat filtr a sangre. Se vuclve necesarto cuando el
aimero de nefronas disminuye a tal grado que no pueda realizar la excrecidn de las sustancias que

normalmente son desechadas por el rifidn. asi como cuando se presenta hiperazoemia intensa.

HEMODIALISIS

La hemodialisis cs un proceso que consiste cn eliminar de la sangre productos de desccho acumulados, v se
cmpled en la etapa terminal de insuficiencia reval o ¢n sujctos uravemente enfermos que requiesen didlisis a
corto plazo. Unit membrana sintélica senipermeable substituve a los glomérulos v [ibulos renales. En
pacientes con insuficiencia renal cronica. la hemodidlisis proporciona rchabilitacién v esperanza de vida
adecuadas. Sin embargo, la hemodidlists no cura la enfermedad renal ni es capaz de compensar las pérdidas
de fas actividades metabélica o endoerina de los rifiones. El pacieute debe ser tratado con didlisis durante cl
sesto de su vida o hasta que reciba un rifion de iransplante. Los cnfermos son seleccionados pasa ¢! programa
si no tienen complicacianes irreversibles. son psicologicamente ¢stables y bien motivados. ¥ si necesitan

terapéutica de diilisis para manicner la vida.

MANEJO ESTOMATOLOGICO

Paciente con Falla Renal

Se considera necesario estar en estrecho cowtacto con el médico det paciente que se encuentr bajo cuidado

para insuficiencia renal. Si ia enfennedad del pacicute esta bien controlada, generalmente no exisic ningrn

problcma para su alencién como paciente ambulatorio. Sin embargo, si el paciente se encucntra en clapas




avanradas de falla renal. exisie un desequilibrio electrolitico. o ¢f pacienie padece otra enfcrmedad sisiémica
schacionada a la falla renal, \a aencidn dental debe realivarse bajo supervision médica v en una facilidad
hospitalaria. En ccasiones scri necesatio posponer of tralamicnio hasta que e pacienic sc cncuentre cn una
ciapa mds estable de fa enfermedad.

Si st b tomade fa decision de atender ai pacienie de forma ambulatoria, se deben 1omar registros de ia
presion sangwinea del paciente antes v durante el procedimiento. para eviar incidentes de hipertension o de
alla congestiva cardiaca.

Debido ai polencial de hemorragia de estos pacientes, antes de realizar procedimienlos invasivos serd
necesario tomiar estudios de hiematocrito ¥ de hemoglobina, para vaiorar el cstado de la ancinia. Asi también
s¢ deberd consuliar al médico para deterniinar st es necesaria ta administracion de antibioticos v a la dosis
requcrida de acuerdo con el estado de la funcion renal remanente.

Une de los objctivos primordiales en 1a atencidén de los pacientes con falla renal, es 1a de [2 wtilizacion de
firmacos. El enfoque es con aquellos que son excretados en forma primaria por el fiidn. o que pueden ser
nefrotdxicos. Como ejemplo podemos sciialar que Ia tetraciclina esta contraindicada en los pacientes con
disfuncion renal debido a que es primeramente excretada por el rifién, ademis de ser nefrotdxica. Como regla
general. las drogas excrefadas por el rifion no son metabolizadas de forma normal cuando la filtracion
glomerular disminuye debajo de 50 mil/nin, y como resuliado se pueden alcanzar niveles toxicos. En estas
circunstancias, sc debe meodificar la dosis v el tiempo de adminisiracion de los medicamentos. Los farmacos
nefrotoxicos que deben ser evitados incluyen aciclovir, aninoglucosidos, aspirina, AINES y ketoconazol. El
acetaminofen es nefrotéxice (en dosis altas), pero es mis seguro su empleo que el de la aspirina. va que este
sc metaboliza en el higado.

Durante la uremia ¢s necesario realizar tjustes en fa frecuencia v dosis al administrar medicamentos, no-solo
por razones de metabolismo renal o nefrotoxicidad. Por gjemplo un nivel bajo de albiimina sérica reduce el
nimere de teceptores. provocando un mumento en €l efecto de la droga: la uremia puede modificar el
metabolismo hepatico del finnaco (aumentando o disminuyendo la eliminacion); los antidcidos pueden
provocar desequilibrio electrolitico; los AINES v la aspirina pueden potenciar los defcclos plaquetarios

asociados con uretia, v deben sef evitados.

Pacierste que recibe Didlisis

El paciente que recibe hemodidlisis requicre cuidados especiales al momento de su atencion. Ya que se ha
creado una fistuls arteriovenosa, mediante |a cual se realiza la didlisis se debe observar cuidado de no lastimar
¢l siio donde esta se ha colocado (pare imterna del brazo arteria radial ¥ vena ccfilica) al realizar las
mediciones de presion sanguinca, ya que si se le coloca presion sanguinca clevada este silio s¢ pucde colapsar
v o scria 0til.

Ya que el procedimiento de hemodidlisis tende a aumentar la tendencia hemorrdgica es necesario realizar

exdmenes de funcidn hemostitica antes de realizar procedimicntos quinirgicos. Se deben solicitar tiempo de
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sangria ¥ contco de plaquetas. La heparina que se wtiliza duranic la didlisis no produce ricsgo de hemorragia
despucs que ha transcurride su ticipo de actividad entre 3 v 6 horas después de la infusion.  Sin embargo.-
algwnos pacientes que acabin de recibir su icrapia de hemodidlisis pueden presentar tendencians hemorragicas
por lo que cs ideal realizar los procedimientos al dia siguiente de la sesion. De ser necesario ¢l tratamiento
dental quirtirgico de urgencia. sc puede ulilizar sulfato de prolaming para contrarrestar ¢l cfecto de a

heparing.

CAPITULO 4 APARATO RESPIRATORIO

Las célutas del cucrpo obticnen su necesariz encrgia de la oxidacién de carbohidratos. grasas v proteinas. v
para cste proceso. cotmo para cualquier tipo de coanbustién, €s requerido oxigeno. .
Como resultadoe de la oxidacion co los tejidos corporales. es producido bidxido de carbono que debe ser
eliminado de las céulas para prevenir 1a acunuilacién de productos dcidos de desecho.

El oxigeno es proporcionado a lus células v el bidxido de carbono eliminado de las miswmas por via de la
sangre circulante. Ninguna célula se halla icjos de in capilar, cuvas delgadas paredes oponen pocit resistencia
al paso de los gascs disucllos. La coneentricidn de oxigeno en los (cjidos. donde estd siendo cansumido par
el metabolismo cctular. es mds baja que en la sangre dewtre de los capilares. Como resultado. el oxigeno
difunde de la sangre, a través de la pacred capilar hacia el liquido intersticial. v despuds a tmvés de la
membrana de la célula sdsutar al ivteror de 1a misma donde puede ser wlilizado por fas mitocondrias para ta

fespiracidn celular.

4.1, CONSIDERACIONES ANATOMICO-FISIOLOGICAS

El aparato rcspiratorio consiste en las vias aéreas; a saber: nariz, faringe, laringe. triquea. bronguies v
P 3

pulinones. Nos ocuparemos del estudio de los pulmones y de la fisiologia respiratonia.
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sangria y conteo de plaquetas. La heparina que se utifiza durante la didlisis no produce riesgo de hemorragia
después que lia transcurrido su ticmpo de actividad entre 3 v 6 horas después de la infusion. Sin embargo.-
algunos pacientes que acaban de recibir si terapia de hemodidlisis pueden presentar tendencias iemorrigicas
por lo que es ideal realizar los procedtimientos al dia siguiente de la sesion. De ser necesario el tratamiento
denial quirirgice de wrgeacia. se puede uulizar sulfato de protamina para contrarrestar ¢l cfecto de la

lieparina.

CAPITULO 4 APARATO RESPIRATORIO

Las células del cuerpe obticnen su necesaria energia de la oxidacién de carbohidratos. grasas v proteinas. v
para cste proceso. coma para cualguier tipo de combustion, es requerido oxigeno.

Como resultado de la oxidacion en los tejidos corporales. es producido bidxide dc carbono que debe ser
eliminado de las células para prevenir la acumulacion de productos dcidos de desecho.

El oxigeno cs proporcionado a las células v el bidxido de carbono eliminado de las mismas por via de la
sangre circulante. Ninguna célula se halia lejos de un capilar. cuvas delgadas paredes opencn poca resistencia
l paso de los gases disuclios. La concentracion de oxigeno en los wjidos, donde esti siendo consumide por
¢l metabolismo celutar, es mas baja que en [a sangre dentro de los capilares. Como resutiado. ¢l oxigeno
difunde de la sangre, a través de la pared capilar hacia el liquido intersticial, v después a través de la
meibrana de la célula tisular al interior de 11 misma donde puede ser wiilizado por las mitecondrias para la

respimcion celular,

4.1. CONSIDERACEIONES ANATOMICO-FISIOLOGICAS

El aparato respiratorio consiste co las vias aéreas, a saber: nariz, faringe, laringe. (riquca. bronquios v

puiimones. Nos ocuparemos del csiudio de los pulmones v de |a fisiologia respiratoria.
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Les pulmones son estrucluras clisticas alojadas en el (6rax. que cs una cdwara hermiélica con parcdes
distensibles. La ventilacién implica movimiento de las parcdes donde se mvolucran los misculos diafragma.
los musculos paracstermales. los  miisculos  intercostales cxternos v fos  milsculos  escaleno v
esternocleidomastoideo. El efecto de estos movimientos musculares es awmentar y  disminuir
alternativamente la capacidad toricica. Cuando dicha capacidad anmente. cl aire entra por la triquea, debido
a {a menor presion en su interior, ¢ insufla a los pulmoncs.

Cuando Ea pared toracica v ¢l diafragia retornan a sus posiciones previas, el retroceso de los pulmones
etasticos impulsa ¢l aire hacia ¢l exterior por los bronquios v la traquea

Las superficics externas de los pulmones se hallan rodeadas por la pleura. wna membrana lisa, deslizante que
se extiende también para cubrir 1a pared anterior del térax v la superficic superior del diafragma. Esla
esiructura recibe el nombre de plewra parietal donde reviste e torax. ¥ pleura visceral donde cubre los
pulmones. Enire las dos hojas pleurates existe una pequeila cantidad de liquido lubricante que les permite
deslizarse libremente durante la ventilacion.

El mediasting es la pared que divide la cavidad toricica cn dos mitades. v esta compucste de dos capas de
pleura entre las cuales se encuentran todas las estructuras tordcicas excepto los pulmones. Cada pulmén se
divide en Iobulos. El pulman izquicrdo consta de un lébulo superior v otro lébuto inferior, y el puimén
derecho de tres 18bulos superior, medio e inferior. Cada 16bulo a su vez se divide en cinco segmenios. Estos
ldbulos cstan divididos entre si por cisuras que son prolongaciones de la pleura.

Las vias adreas, a lo largo dc fas cuales los gases entran y saien de '!os alvéolos, se llaman bronquiolos; estos
sc unen para formar bronquios cada vez més grandes y finalmente un bronguio principal para cada pulmon.

Los dos bronquios primarios sc unen después para formar 1a triquea, que sc conlimia con la bucofaringe y la
boca. Las parcdes de las vias aéreas conitenen musculo liso. ¢! cual puede, por contraccion o relajacion.
inducir un cambio de calibre de las mismas.

Estos misculos lisos estdn incrvados por los sistemas nerviosos simpdtico y parasimpitice. Las vias aéreas
poseen también glindulas bronquiales que secretan moco en la luz. Los bronquios v brenquiolos se-hallan
revestidos por células cuvas superficics luminales estan cubienas por cilios: ¢stos mantienen un movimiento
constante que permite la impulsién de moco y sustancia desde el interior de los pulmones hacia la boca.

El pulmén humano esta formado por aproximadamente 300 millones de sacos aéreos de .23 mim de didinetro
aproximadamente.  Sus paredes clasticas se hallan revestidas por una sola capa de células epiteliales y
contienen ademds una red de capilares pulmonares. Ciertas células en las paredes de los atvéolos secretan un
material que contiene lipido sobre la superficie de cada alveolo. Esta capa fina de material lipide se halla

integrada por los llamados agentes tensoactivos (surfactante alveolar).
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4.2. ASMA BRONQUIAL

El asma cs una eufermedad inflamatoria de tas vias respiratorias inferiores que consisic cn cpisodios
recurrentes de disnea. 105 v sibilancia resultado de la hiperirritabilidad del arbol 1raqueobronquial. El tejido
bronguial de los pacientes asmiticos es muy sensible a una varicdad de estimulos.  Los ataques pueden ser
producidos par alergenos. infecciones de las vias respiratorias attas. ejercicio, aire ftio. algunos medicamentos
(salicilatos, AINES, colinérgicos, v bloqueadores betaadrenérgicos). quimicos, huto, ¥ cstados cmocionales
alterados como el cstrés v ansiedad.

Se calcuta que del 1 al 2 % de la poblacidn en uno u otro tiempo sufren asma. Es mas frecucnte en los
nifios, especialmente del sexo nusculino, pero &l 50 % de los niflos asmaticos quedan libres de sintomas al

llegar a la vida adulia, en doude es mas frecuente la presencia en las mujercs (INER 1998).

ETIOLOGIA

El asima es una enferniedad multifactorial, cuya ctiologia exacta no cs conogida. Se han descrito cinco tipos
de asma: asma extrinseco(alérgico o atépico). intrinseco (idiosincrasico, no-alérgico). inducido por firmacos.-

inducido por gjercicio e infeccioso.

El lipe mas comiln de asma es el extrinseco o alérgico, v abarca cerca del 35 % de todos los casos. Este cs
provocado por alergenos csiacionales inhalados como el polen, polve, dcaros domésticos. Generalmenie se
presenta en niilos v adultos jovenes.

El asma intrinseco representa el 30 % de todos los casos. Es raro que se encuentre asociado con unz historia
de alergias familiares o a un factor conocido. Esta forma de asmna se observa comiinmente cn adultos de edad
media. y el factor que lo provoca parece estar asociado con causas cndogenas. tales comao cstrés emocional
{implicado en cerca del 30 % de los asmaticos), reflujo gastroesofagico. o reflgjos vagales.

La administracién de algunos finmacos (aspirina, AINES. beta bloqueadores) ¥ sustancias conlenidas en
algunos alimentos (nucces. mariscos. fresas, leche, y colorantes artificiales} pueden provocar un ataque de
asma. La aspirina provoca broncoconstriccion en el % de los asmadticos.

Los presefvalivos contenidos en algunos alimentos v en drogas (anestésicos locales que conticnen cpinefrina)
pueden causar sibilancias.

En el asma inducido por cjercicio no se conoce con exactitud la patogénesis, aunque sc cree que 10s cambios
térmicos que se producen al respirar aire frio después del cjercicio provocan imitacion de la mucosa y de las
vias adreas, causando liperactividad brongquial. Los ms afectados suelen ser los nifios v los adullos jovenes

debido al mayor grado de actividad fisica,
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Los pacicntes con asta infecciose desarrollan constriccidn bronguial y awnento de fa resistencia al paso del
aire como consecucncia de la respuesta inllamatoria a una infeccion de los brongquios. Los agentes causales

pueden scr virus, bacterias v organismos coma cl micoplasma. entre otros.

FISIOPATOLOGIA

La obstruccién al Aujo de aire en ¢f asma cs ia consccuencia de espasine del misculo liso de los bronquiolos.

inflamacion de ia mucosa bronquial. hipersecrecidn de moco y taponantienos por esputo.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Es comiin que los ataques de asma se presenten durante la noche, por razones que aun no son claras, pero
tambicn pueden presentarse después de la exposicion a un alergeno, ejercicio, infeccion respiratonia, o causas
ewocionales. Los sintomas que se presentan tipicamnente consisten en episodios reversibles de disnea, tos, y
sibilancia. El inicio del ataque suele ser sibito, con sensacion de presion en el pecho y tos. La respiracion se
toma dificil v se acompaiia de sibilancias al expirar. Es caracteristica la taquiapuea y expiracion prolongada.

El final del ataque se acompafia casi sicmpre de tos productiva con moco espcso.  Los episodios

generalmente se awsolimilan. pero en casos severos pueden requerir asistencia médica,

MANEJQ ESTOMATOLOGICO

El principal objetivo en el manejo del paciente asmatico ¢s el de prevenir un atague agudo de asma.  El
primer paso para lograr este objetivo es identificar at paciente asmiiico mediante la historia clinica médica. v
asi saber lo mas que sea posible del problerua del paciente para evitar factores precipitantes.

A través de una buena historia clinica ¢l cirujano dentista debe ser capaz de deternunar €l status de la
enfermedad. asi como su estabilidad ¥ ¢l tipo de asma, fos factores precipitantes, fa frecuencia y severidad de
los ataques, la hora del dia en que son mds comunes los atagues. cual ¢s el manejo habitual de los ataques. y si
alguna vez ha sido necesario recibir ratamiento de urgencia debido a un ataque agudo de asina.  En caso de
que existan aniecedentes de emergencias relacionadas con los ataques agudos. puedc cste scf un sfgn'o de
asma severo, lo cual hard importante la interconsulta con el médico del paciente para conocer su ¢stado actual.
Los cuidados durantc los periodos pre y trans operatorio pucden minimizar el riesgo de un ataque de asma.
En los pacientes que sufren ataques nocturnos de asina es mgjor programar sus citas en ¢l (ranscurse de Ia

mafiana. Se le debe indicar al paciente que s¢ presente a consulta con su inhalader (broncodilatader) y de
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avisar al cirujano dentista #t ka minimia scfial de un ataque. S ha recomendado ¢l uso def broncodilatador de
maneta profilictica antes det inicio del trabajo dental para prevenir un ataque o crisis asnuilica.

Dado que el estrés esta dircctamente implicado como un factor desencadenantc de ataque de asm. se debe de
realizar un esfuerzo por identificar aquellos pacientes con ansiedad y tratar de ‘brindar un ambicnte lo wmas
relajado v que sc sicnta un ambiente de confianza. En algunos casos pucde utilizarse scdacion consciente con
el uso dc una benzodiazepina de efecto cono. Se debe tener precaucion al administrar ancstesia intravenosa
en pacientes que tiencn prescripcion de teofilina (Redden 1996).

En cuanto al uso de ancstésicos locales s¢ han sugerido algunos cambios dado que sc ha encontmdo relacidn
entre los sulfitos que sc utilizan como conservadores en 10s ancslésicos que conticnen cpinefrina v tos alaques
agudos de asma. Aunque ¢s raro que se presenten estos efectos. no se ha podido determinar wna frecuencia en
la aparicion, y se sugiere la utilizacion de un anestésico local sin epincfrina en agucllos pacientes que
preserden asma de woderado a severo,

Existen algunos medicamentos que s¢ deben administrar con precaucion cn cf pacientc asniitico. cnire estos
encontramos la antes mencionada aspirina que sc asocia a agenles que pucden propiciar ataques i un
pequefio porcentaje de asmdticos. Los antiestaminicos deben usarse con precaucién debide a su efecto de
deshidratacién de las mucosas. Los narcticos y barbitiricos pueden desencadenar alaques de asma ¥ no
dcben de prescribirse. A los pacientes que se les estén admmisirando prepamciones con teofilina no deben de

ser tratados con aittibidticos macrolidos por que pueden alcanzare niveles toxicos de teofilina en [a sangre.

MANIFESTACIONES ORALES

No existen manifestaciones orales directamente relacionadas con el asma. Sin embargo. el reflujo
gastroesofagico es frecuente en los pacientes asmdticos que utilizan beta agonistas v tcofilina,  También es
frecuente la candidiasis que wiilizan esteroides intialados. pero se puede disminnir este problema st se miliza

un espaciador cn corjunto con cl inhatador v si la boca se enjuaga despuds de cada aplicacion.

MANEJO DE EMERGENCIA EN ATAQUE ASMA

El ataque agudo dc asma requiere {erapia inmediata. Sc debe utilizar un antagonista betaz-adrenéegico de
efecto corto en forma de inhalador. va que este es ¢l método méds cfectivo v ripido de provocar
broucodilatacidn. En los casos de ataque severo de asma s¢ puede administrar una inveccidn subcitinga de
epintefriva (0.3 a 0.5 ml, 1:1000) siendo csta la forma mias potente v de rapido cfecto para contrrresiar un
ataque dc asma. Las maniobras de soporte incluyen administracion contin de oxigeno por sonda nasgl en
dosis de dos a tres litros por minuto e hidratacion por via intravenosa para movilizar las secrecipnes

respiratorias viscosas.

o kA

i
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4.3. ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

El termino EPOC engloba ias enfermedades respiratorias irreversivles que no penniten el Rujo normal de aire
hacia los pulmoncs. Las dos formas tipicas de esta enfermedad son ta bronquilis cronica v ¢l enfisemi. Aun
que estas dos enfermedades son diferentes, s se fornan cronicas s¢ nemifiesian on ef mismo final

A continuacién mencionare las caracteristicas de cada una de esias enfermedades. para entender el porque se

tes agrupa dentro de este padecimiento.

ETIOLOGIA

El factor etioldgico mds importante en EPOC es el firmar tabaco. siendo que este abarca cmr; el 80y 90 %de
las muertes por EPOC en ambos sexos. Ei resgo de padecer EPOC esta relacionado con ta dosis de tabaco
consnmida, adends de que esta condicionado al aumento de cigarritlos fumados al dia v al tictnpo prolongado
cn que se ha fuwado. El riesgo es en promedio 8.8 veces mayor en varones v 59 cn mujeres que la
contrapartida dc los mismos sexos pero en individuos no fumadores. Ademds de fumar cigarrillos, la
exposicidn crénica a ciertos contaminantes ambientales y ocupacionales, v la ausencia de alpha,-antitripsina

aumentan el ricsgo de padecer EPOC.

FISIOPATOLOGIA

Es importante seiialar que aungue la bronquitis cronica y ¢l enfisema causan obstruccion de la via aérea, fa

fisiopatologia de cada una es distinta.

BRONQUITIS CRONICA

La bronquitis cronica se caracteriza por el exceso en la secrecién de moco, 10s v disnca, que acompaitan a
infecciones recurrentes de las vias respiratorias altas. El problema principal del enferio es 1a produccién
profongada v abundantc de cxudado inflamatorio, que llena v obstruye los bronquiotos. y es causa de su tos
persistente y productiva, ¥ de la disnea. Esta tmitacion constanie lleva a la hipertrofia de las glandulas
secretoras de moco, a hiperplasia de las célutas caliciformes v a iayor produccién‘de meco. que lleva a la
obstruccién bronguial. Los alvéolos junto a los brongquiclos pueden lesionarse v sufrir fibrosis. Con el
ticmpo pueden ocurrir cambios irreversibles en pulmon, con enfisema o bronquiectasia resultanles. La

obstiruccion se presenta tanto en fa inspiraciom como eon la expiracion,




ENFISEMA

Es una ficumopatia compleja y destructiva que sc caracteriza por la distension de los alvéalos. causada por
obsiruccioer bronquial crénica. con pérdida ulterior de la elasticidad pulmonar, Parece scr f1 etapa final de un
proceso que ha cvolucionado lentamente por muchos afios. La obstruccién es causada por el colapso de los

espacios acreos agrandados durante la expircion, ¥ 110 s¢ presenta durante fa inspiracion.

El curso que sigue la EPQC es de deteriare. a menos que se retiren los factores causales oo las etapas
teinpranas.  El tipo de complicaciones que se desarrollan varian dependiendo de la cnfermedad causal
bronquitis crénica o cnfisema. Con la exposicion continua y cronica a los factores ctiologicos primarios
(fumar cigarritios, contaminantes ambigniales), la EPQC generalmenic resulta en una disnea progresiva ¢
lipercapnea a tal grade que se presenta una debilitacion severa. Estos pacientes ticnen uma mala calidad de
suefio debido a a hipoxemia nocturna.  Aungue la bronquitis cronica v el enfisenta son cnfennedades que no
ticnen cura, ¢l evitar los factores irritantes pulmonarcs puede ser de mucha ayuda para reducir la mortalidad
de ambas enferinedades.

MANEJO ESTOMATOLOGICO

Ya que los pacientes con EPOC se encuentran comprowmetidos en su funcién cspiratoria. se debe realizar
lode o posiblc para evitar cualquier factor que pudicra deprimir nds su funcion respiratoria. Los pacientes
deben scr colocados cn una posicién de semnisupina o semierguidos en el sillon dental. para evitar ortopnea ¥
sensacion de dificultad respiratoria.

No existe contraindicacion en [a utilizacién de anestésicos focales. sin cmbargo ne sc acenseja ¢l bloguco
bilateral mandibular o del paladar, ya que se puede presentar sensacion de sofocacion v dificultad para tragar
saliva.

En pacientes con EPOC severo. no se recomiends ¢l uso de dique de hule, a ne scr que se cuente con
facilidades para la administracién de oxigeno. En caso de administrarse oxigeno por canula nasal se puede
hacerarazdn de 2 a 4 L/min.

En caso de ser neccsarfa [a utilizacién de un sedante, se puede utilizar diazepam en dosis bajas. No se
recomienda la wilizacion de oxido nitroso. También se deben evitar los barbitiricos v narcoticos debido a sus
propiedades como depresores de la respiracidn, De igual forma se contraindica ¢ uso de anticolinérgicos
antihistaminicos por sus propiedades de deshidratacidn v ¢! resultante efecto de provocar nuwor adherencia
del moco.

Los pacientes que padecen EPQC cominmente sufren de hipertension. se deben tomar Las medidas necesarias

para evitar evenualidades.




MANIFESTACIONES ORALES

Aungue no existen manifestaciones o complicaciones relacionadas directamente a EPOC. la mavoria de los
pacientes con EPOC ticnen antecedentes de fumar cigarrillos. El fumador crémico es susceptible a presentar

estomatitis por nicotina. enfermedad periedontal y cincer oral.

Se han reponado una refacion entre la pérdida de hueso alveotar v 1a apariciém posicrior de EPOC {Haves,

Sparrow, Cohen, y et. al. 1998),

4.4. TUBERCULOSIS PULMONAR

La tuberculosis pulmonar lia resurgide como un problema de salud piiblica. Esta se mantuvo en niveles bajos
durante 1960-1983, posterionmente se ha visto un resurgimiento desde 1989 a la fecha en el nlunero de casos

reportados ¢n los hospilales (Cleveland, Gooch, Bolyard, v ct. al. 1995).

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa causada por Mycobacterivm tuberculosis. M. bovis. o mds mra
vez M. avium. Que usualmente afecta los pulmones, pero que también puede invadir v a veces producir
lesiones graves en otros drganos v 1¢jidos. Los bacilos se muliiplican lentamente y se caractcrizan por ser
rmicroorganismos acrobios acidorresistentes que pueden ser destruidos por el calor. luz solar, desecacién v luz
ultravioleta.

A diferencia de la mayor parte de las enferimedades infecciosas. los génnenes de |4 tuberculosis, una vez que
han penetrado en ¢l cuerpo. es probable que persistan en cstado latente durante afios despuds que las deferisas
corporales hayan controlado la infeccion original. Si durante el periodo latente la resistencia del ludsped se
debifita, el germen de tunediato comicnza a multiplicarse. causando muchas de las variedades de
tubcrculosis. Si el cuerpo del pacicnte es capaz de recuperarse de csta enfermedad. entonces los bacilos de la
tuberculosis vuelven de nuevo a su estado latente.

La forma tipica de transmision de la bacteria es por via de gotitas de saliva o moco infectadas, que han sido
expectoradas de los pulmones. casi sicmpre en forma de tos pero se llega a prescntar transmisién por
estornudar o hablar. Los factores que tienen influencia directa cn la propagacion de la enfermiedad son la
cantidad y el tamafio de las gotas. Mientras mds pequeiias sean las gotas se evaporan mids Mpidamenie. -
dejando a las bacterias v otros materiales sdlidos como particulas flotantes que son facilmenic inhaladas. Si

las gotas son muy grandes. mds ripidamente caen al suele v no son tan ficiles de aspirar. Otras formas de
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transtnisidn menos v casi nunca frecuenles son por via de ingestién. Una forma secundaria o indirecta de
transmision sucede cuando un paciente expeciorz esputo contaminado y on presencia de tunatisme previo
lo irocula a leos iejidos orales, cabe sedalar que el mecanismo va se conoce por completo, Es mediante cste
tmecanismo como se pueden iniciar las lesiones leberculosas orades.

El periodo de incubacién o de desarrollo después de la infeccidn de tuberculosis activa es muy variable. los
periodos van de semanas a décadas. La mavoria de los casos de tuberculosis s deben a reactivacion del
bacilo, sc ha calculado que solo el 10 % aproximadamenie resulta de la infeccién primana. El adtunero de

bacterias inhaladas y ¢l estado de inmonidad del individue determinan en gran fonna si existe comagio.

FISIOPATOLOGIA

La forma en la que inicia la infeccidn primaria de eberculosis es por medio de las gotas de material
contaminado. Estas gotas son Hevadas a los alvéolos. donde las bacterias sc establecen s comienzan a
multiplicarse. La infeccion se desarrolla est csta zona y puede involucrar ganglios linfiticos de la regién. Si
no se controla la infeccion en esta elapa. puede ocurrir diseminacién a zonas distantes: sin embargo sc
considera que [a mayoria de las bacterias que son diseininadas por el lorrente sanguineo son destruidas por las
defensas del huésped. Entre 2 ¥ 8 semanas posteriores a la infeccién se desarrolla una hipersensibilidad a la
bacteria. la cual se manifiesta por la prueba de tuberculina en ta piel. Los bacilos de 1a wberculosis llevados
por la tinfa v el torrente sanguines. s¢ alojan en los tejidos susceptibles formando actunulos pequerios. Las
células del tejido advacente rapidamente se acwnulan alrededor de estos, formando una pared protectora que
impide su diseminacién ulterior y puede destruirlos. Si las defensas corporates pucden combatir la infeccion, -
después de un periodo variable de tiempe, tas bacterias son inactivadas, y el tubéreulo se Iransforma en una
pequeiia masa de tgjido fibroso. Pero puede suceder otro fendmeno. que consiste en que o icjido del
tubércule pucde volverse necratico y puede haber caseiticacidn. Si esto ocurte los pérmencs se liberan del
tubérculo, v asi existir una diseminacioén posterior. La binutacién v contencidn de la infeccién puede deberse
a factores comno resistencia del huésped. capacidad inmunolagica del huésped v el grado de virulencia del
nycobacieriam.

Una vex que s¢ ha detenido la infeccion satisfactoriamente, 1as lesiones sanan espontancamente v sufre un
proceso de encapsulacion y calcificacion. que persiste durante toda la vida del individuo,  Aun en este estado.-

de sanidad aparente pueden permanecer algunas bacterias en estado de inaciividad,

La tuberculosis pulmonar primaria es mas coman cn niios. sin cimbargo no es frecuente 1a cavitacion cn este
grupo de edad. L mavoriza de Yos nifios no producen esputo.

La presemacion en adolescemes y adultes difiere a fa de los pequeiios, va que no es imponante la
diseminacion por linfa ¢ sangre, ni se encuentra dafio a los ganglios linfaticos. Aun que. aqui si ¢s frecuente
la cavitacién. La forma de enfermedad prosente en adultos generalmente se conoce como secundaria ¢ de

reinfeccion. Esto ccurre debido # la reactivacion de los bacilos v coma reincidiva de [a primerm infeccién,
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PRESENTACION CLINICA

La tuberculosis pulmonar es iusidiosa comicnzo v su curso. La persona con tuberculosis activi pucde no
tencr sintomas hasta que la enfermedad sea extensa.  Los sintomas tempranos ras ver sugieren que los
pulmones sean ¢l asiento de la ecofenimedad. A menudo el paciente advicrie al principio pérdida de pese. que
aunque se siente por la mailama. se fatiga con mayor facitidad que antes, en especial por la tarde. Se pone
pilido, pierde gradualmente ¢l apetita y puede sufrir de indigestion. Progresivamente aparece la tos. La
temperatura, avague formal por [a mafiana, se eleva de forma importante por las tardes. EY pacicnie puede
pensir que s¢ trata de un resfriado.

Al evolucionar ta enfermedad I anorexia y 1a indigestién pueden volverse notables, Despuds de las comidas
puede aparccer dolor abdominal o incluse vomitos. La tos. que durante semanas se tomo como bronquitis o
tos de fiumador, cada vez es mds intensa y el esputo es mas abundante. Ya no hay dudas acerca dc ta fiebre
por las tardes, el paciente suda por la noche. La pérdida de peso y fuerza es ripida.

La hemoptisis es comin cu la tuberculosis pulmonar. Este pucde ser ¢l primer sintoma advertido por el
paciente, Estas hewmorragias por lo general son de pequeiia cantidad, peso cuando dependen de ulceracion de
una arteria, a veces son profusas o mortales. Aparecen en forma inesperada y son independientes del ejercicio
o actividad, incluso pueden aparecer durante el suefio. Por otra parte, puede no haber mas que esputo

ligeramente tefiido de sangre.

MANEJO ESTOMATOLOGICO

Existen varios criterios a tomar en cuenta antes de la atencién ambulatoria de un paciente con aniecedente de
tubcreulosis, asi también cs importante determinar si ¢s que el paciente no csta activo. La forma de
aproximacion ai paciente debe ser igual que con cualquicr pacicute. mnediante el uso adecuado de Ia historia
clinica médica. Una vez que e ha establecido y ubicado al paciente de acuerdo al estado de su enferniedad
TeMO pacietle que presenta espuld acivo positivo a tuberculosis o como paciente con historia de haber
padecido tuberculosis. Estos dos grupos de pacientes pueden recibir atencién estomatologica con sus debidas
precauciones.

Los pacicntes que se presenien con tuberculosis activa solo deben recibir tratamiento de urgencia. cf cual
debe ser proporcionado en instalaciones hospitalarias debido a que ahi es mds Ficil llevar a cabo los
protocalos establecidos por el CDC para tratamiento de pacientes con cnfermedades infecciosas. Sc debe
utilizar guantes. cubreboca. bata quinirgica, gorro y utilizar un cubiculo con ventilacién especial v aislado.

El paciente con Wstoria de haber padecido tnberculosis v que se encuentra en clapa de tehabilitacion es
necesario solicitar interconsulti con su médico, asi (ambién es neccsario realizar historis clinica médica.-
registros del diagndstico anterior y de los esquetnas de plan de tratamicnto, recordemos que de no haber sido
climinado el problema por completo el paciente puede presentar reactivacion. En caso de que ¢l médico

aporte los datos suficientes par determinar que ¢l paciente no presenta evidencia de la enfermedad o
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reactivacion de la misma (esto se logra con examinacion periddica v radiogrrfias de orax) se pueda atender

de forma tradicional y sin restricciones nxis alla de las que se loman con cualquicr pacicuie.

En cuanto a la administracién de farmacos se debe obscrvar cuidado en Fa administracion de algunos
analgésicos como el acetaminofen. ya quc en combinacién con la isoniacida se pueden llegar a niveles
hepatetdxicos. En los pacientes en régimen de rifampicina se deben suprimir ¢l diazepam. claritromicina.-
ketoconazol ya que estos son eliminados en forma mas rapida y su efeclo no es el optimo.  Adends la
rifampicina puede provocar leucopenria ¥ tromboecitopenia, resultando en alia incidencia de infecciones.-
retraso de la cicatrizacion, y sangrado gingival. Los pacientes que reciben estreptomicina no deben tomar

ASpirina va que sc puede presentar ototoxicidad.

MANIFESTACIONES ORALES

Es rama la aparicion de manifestaciones de tuberculosis en la cavidad oral. Cuando esias sc presentan sc
llegan a observar como ulceras profitndas v dolorosas en el dorso de la lengua, sin embargo sc pueden ver
involucradas otras superficies de las mucosas como cl paladar, labios, carrilles. y encia. Se pueden presentar
dc manera secundaria a enfermedad pulimonar, y después de extracciones dentales (Gay Escoda y Buenechea
[maz [991). Para determinar si el origen de cstas lesiones es tuberculosis se realiza biopsia y cultivo para ver
si se encuentran bacilos. El ratamiento de las lesiones orales es secundario al de la tubcrculosis. aunque si se
pucde dar terapia para afiviar los sintomas.

Es frecuenic que los ganglios hinfaticos cervicales y submandibulares se infecten con tuberculosis. esia
manifestacion se conoce como escrofula. Estos ganglios aparecen agrandados y dolorosos. pueden fistulizar v

presentar drenaje. El tratamiento incluye las drogas antituberculosas.
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CAPITULO 5 SISTEMA ENDOCRINO

El sistema endocrino ¢s ua red de estruciuras anatdmicamente distintas, tocalizadas en todo ¢l cucrpo. Estas
glandulas sccretan substancias quimicas denominadas homonas que acinan a distancia de su lugar de origen v
son liberadas en cl torrente vascular, Las hormonas controfan las funciones vegctativas v adaplivas del
cuerpo y conservan en estado estable el medio. tanto mterno comno cxterno. Esta homeosiasia se logra por un
sistemna complejo de mecanismos de control de retroalimentacton, relacionados en partc con e sistema

nervioso aul¢nomo.

La disfuncién endocrina sc considera mejor cn (érminos de hiperfuncién o hipofuncién de tejidos enddcrinos,
¢ bicn incapacidad de¢ érganos blance para responder adecuadamcente a las hormonas. Estas anonnalidades
funcionales suelen deberse a trastomos agudos o crénicos. como tumores. infeccioncs o cambios
degenerativos que afectan las glindulas endocrinas. También productos administrades para ¢l centrol o

tratamiento dc algunas enfennedades sistémicas pueden provocar endocrinopatia.

5.1. HIPOFISIS

5.1.1. CONSIDERACIONES ANATOMICO-FISIOLOGICAS

La glinduta hipofisis ¢sta situada dentro de la Hamada silla turea. Funcional v anatémicamente se divide en
dos lobulos. anterior (adenohipéfisis) y posterior (neurohipofisis). Su actividad scerefora es moderada por el
hipotilamo a 1ravés de wia serie de interacciones complejas de retroalimentacion, por virud de las cuales
honnonas de liberacion especificas elaboradas en el hipotilamo son fransportadas a la hipolisis: ésta. a su vez.
genera honnonas destinadas a los érganos blanco.

La hipéfisis gobicrna y coordina las diversas actividades dc lodas las glandulas endocrinas,

Las hormonas que sccrela ¢l lobula posterior de ia hipofisis son vasopresing (hormona antidiurética) y
oxitocina.  Estas hormonus son sintetizadas en ¢l hipotdlamo v se desplazan por s células nerviesas que
conectan cf hipotdlamo a la hipdfisis posterior donde son almacenadas. La secrecion de ta vasopresina es
estinmilada por &l aumento ¢n ta osmolatidad de Ia sangre o por disminucion de la presion arterial. La funcion
primaria de vasopresina ¢s controlar la excrecidn de agus por cl rifign.  La secreciéon de oxitocina es

estimuiada duranie el embarazo y en el momento del parto. Las funciones primarias de oxitocina sen facilitar
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Ia expulsion de leclie durante La tactancia v aumentar la fucrza de [as contracciones uierinas en el parto. Pucde
wiilizarse oxitocina exdgena con fings terapcuticos para indciar ¢l trabajo de pano.

Las hormenas producidas por cl labulo anterior de la lupdfisis son foliculocsitmulante. luteiizante,
prolactina, adrenocorticotrépica. estimulante de la tiroides v harmona del crecimiento. La secrecion de cada
wna de estas hormonas principales es controlada por factores de liberacion que son sccretados por el
hipotalamo. Estos factores Hegan a la hipofisis anterior por via de la corriente sanguinca cn una circulacion
especial Hamada sistema sanguinco portal hipofisiario.

Las hormonas [iberadas por la hipofisis anterior entran cn la circulacidén gencral v son transportadas a sus
drganos blanco, La fumcién principal de estas hormonas ¢s [a liberacion de honmonas por otras glandulas
endocrinas. mientras que prolacting y hormona del crecimiento no tienen comno efectos primarios ta liberacion
de hormonas por otras glindulas cndocrinas. En efecto, prolactina actiia sobre la mama para estimular la

produccién de leche, y la hormona del crecimiento produce amplios cfectos sobre muchos tejidos blanco.

FUNCION HIPOFISIARIA ANCRMAIL

Las anormalidades de la funcidn de la hipofisis son debidas a hipersecrecidn o hiposcereeion de cualquiera de
tas lormonas producidas o liberadas por la gliandula. Pueden ocurmir con entera independencia anormalidades
de las porciones anterior v posterior. La secrecion excesiva (hipersecrecion) afecta con mas frecuencia a la
hormona del crecimicnto ¢ a honnona adrenocorticotrapica. con aparicién ulterior de los procesos conocidos
como acromegalia o enfermedad de Cushing, respectivamente. La hiposecrecidn sucle afectar a todas las
hormonas de la hipofisis anterior v es denominada panhipopiitarisme. En esta sifuacién se airofian ia
glandula tiroides, coricza suprarrcnal v gonadas debide a ta pérdida de las hormonas (réficas. El trastomo
inas frecuente refacionade con la disfuncion del 16bulo posierior es 1a diabetes insipida. padccimiento en cl
cual son excretados volimenes anormalinente grandes de orina diluida por produccidn delicicntc de horma

amlidierética.

MANIFESTACIONES ORALES

En el hipopituitarismto es lento ¢l desarrollo de la cara v l de los dientes. La altura de Ia cam se afecta
porque la mandibula no sc desarrolla al no crecer el condilo ni la rama ascendente. que €5 corta. csto pucde
ariginar maloclusién v apifiamiento dental. La crupcién demal también se retrasa v puede haber retencién
excesiva de pieza primanias v una apexificacidn incompleta de la denticion penmanente.

El cambio mas notable cn el hiperpituitarismo es el crecimiento excesivo de la mandibuli. que produce
prognatismo. El desarrollo denlal acelerado, incluyendo crupcion de los dientes. resulia cvidente tano
clinicamente como radiogrificamente. Las radiografias fuestrman gran avmente de volumen de los senos

paranasales. En forma catacteristica. los labios y nariz aumemtan de volumen cu la acroinegatia. La



mandibuta puede alcanzar proporciones extraordinarias, crcande ung gran discrepancia cutre los dos
nuilares y una waleclusion tipe [IL La béveda palatina sucle cstar aplanada. » 1a Jengua aumenta de tamaiio

v niuestra bordes dentados. Sucle haber agrandamicnto de los arcas dewlales v es frecuente la scparacion de

los dientes en forma de abanico.

MANEJO ESTOMATOLOGICO

Al igual que con otras patologias es importante identificar a cste tipo de pacicates, mediante ia exploracién
fisica v la obtencion de una historia clinica wedica. Una vez identificado cf paciente se debe conocer cl

estado actual, si se encuentra bajo supervision médica, con que frecuencia v si 1a enfermedad esla bajo
De ser asi, no represemard ricsgos para su atencion. de lo contrario de deberd hacer una

conirol.
aproximacion cuidadosa para atender al paciente, que cuando no e encuentra bajo terapéutica médica suelc
prescntar alteraciones en otros 0rganos o sislemas.
El enfoque esta dirigido a 1a prevencion y a la canalizacién de pacientes que presentenl Signos y sintomas qlE
pudieran avisar sobre una posible enfermedad endocrina. L ]
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5.2.1. CONSIDERACIONES ANATOMICO-FISIOLOGICAS

E! liroides normal es una glandula sitwada cn la linea media del cucllo. en forma de mariposa, constituida por

dos l6bulos, uno a cada fado de ta triquea a nivel del cartilago cricoide. unidos por un istmo. Los limites

lnterales de ta glindula son cen la vaina de fa cardtida y of wiscule estemocteidomastoiden, v en ia parte
inferior con los misculos infrahiodecos.

Son elaboradas dos hormonas diferentes en la tiroides, tiroxina (Ty) v triyedotironina (T3). Estas hormonas
son aminogcidos con la propicdad exclusiva de contener moléculas de yodo ligadas a la cstrucium de
aminodcidos, Fstas hormonas son sintetizadas v atmacenadas por las células de {a glindula tiroides hasta que
surge la necesidad de su liberacién cn la corriente sanguinea. Las honmonas son almacenadas pnidas a una

glucoproteina Hamada tiroglobulina.
El yodo es esencial para que la glindula tiroides sintetice sus hormonas. El uso principal de yodo en el

R

organismo tiene lugar en [a tiroides. v el principal problema creado por su deficiencia es la alteracién de la
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funcion tiroidea. EL vodo cs ingeride en ln dicta ¥ absorbido por la sangre cn ¢l tubo gastrointestinal.  La
glindula tiroides es sumamente cficaz cn la capiacion de yoduro de la sangre ¥ ¢n su concentracion cn ol
interior de las células. Los iones yoduro son convertidos en moldculas de vodo. las cuales reaccionan cou
tirosina (uno de los aminodcidos csenciales) para forutr hormonas tiroideas.

La sccrecién de la hormona estimulante del tiroides por la hipéfisis controla el ritmo de liberacion de
honmona liroidea. A su vex, la liberacion de lormona estimulante del tiroides depende del nivel de hormonas
tiroideas en Ja sangre. Si la concentracion de lormona tiroidea disminuye, aunenta la liberacidn de hormona
estimulante del tiroides, fo cuat induce incremento en los niveles de tiroxina ¥ trivodotironina. Es este un
cjemplo de contro! por retrealimentacion. El factor de hiberacion de tirotropina secretado por el hipotalamo
gjerce una influencia modulante sabre t tiberacion de hormona cstimulante del tiroidcs por la hipéfisis. Los
factores ambientales, como 1a caida de temperatura, pueden producir aumento en by secrecién de factor de
liberacion de tirotropina. y con ¢llo incremento de la secrecién de hormonas tiroideas.

La funcién primaria de estas hormonas cs el control de la actividad metabélica cclular. Los sitios de accion
de las hormonas tiroideas sou ¢l niicleo celular, tas mitocondrias. [a membrana celular. la via de los receptores
adrenérgicos, v la via metabélica de 1a tirosina. Las hormonas tiroideas son escciales para cl crecimiento v
maduracion nonnales, v se sabe que afectan el consumio de oxigeno v la sintesis de proteina en todo el cucrpo:
por lo tanto, las enfermedades del Liroides pueden camcterizarse por trastornos intensos del metabolisma. que

acompafian a una produccién excesiva o insuficiente de horinona,

Las anormalidades cn la funcion del tiroides se presentan durante los anos de desarrollo, la secrecion
inadecuada dc honmona tircidea induce disminuciéon del crecimiento {cretinismo). debido o la depresion
general de la actividad metabolica del cuerpo. En el adulto. ¢t hipotiroidismo (iixedema) se caracteriza por
letargia, percza mental y lentitud generalizada de las finciones corporales, mientras que la secrecion excesivil
de hormonas tiroideas (hipertiroidising) se manifiesta por incremento cn 1a intensidad metabélica. Muchas de
las otras caracteristicas dc los pacientes hipertiroideos reflejan ta potencializacion de las calecolaminas
circulantes (adrenalina y noradrenalina) por ¢l excese de hormonas tiroideas. La lipersecrecion de cstas
horinonas suele acompariarse de aumento de volumen de Ya glandula tiroides (bocio), ¢l cual ocurre tambiér a
inenudo cuando existe deficiencia de yoduro. Este tltimo proceso. la falta de voduro causa disminucion ¢n
los niveles de hormonas liroideas circulantes. lo que induce incremento cn la liberacion de hormona
estimulante del tiroides, lo que a su vez causa produccidn cxcesiva de tiroglobulina e hiperrofia de la

glandula tiroides. .
HIPOTIROIDISMO Y MIXEDEMA
Ef hipotiroidismo es wn trastomeo que denota hipofuncion tiroidea de evolucian lenfa. scguida de signos v

simtomas que indican msuficicucia tiroidea, Este proceso suele clasificarse como hipotiroidismo primario. Si

1a disfunci6n tiroidea es debida a insuficiencia de la hipéfisis, sc conoce como hipotiroidismo secundario. v
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cn caso de la insuficiencia se deba al hipolilamo, s¢ denomina terciario.  Cuando se presenta deficiencia
tirpidea al nacimiento sc designa a la enfermedad con el nombre de cretimisme. y en tales casos a menudo
también la madre padece insuficiencia tiroidca. .

Las causas del hipotiroidismo pueden ser idiopdticas. si la ghkindula tiroides s resccada quirirgicamente.
tratada con yodo radioactivo, o dafiada por enfermedad auteimnune, ¢l metabolismo del pacicnte sc reduce. en

forma proporcional a ia disminucién en la produccién de hormona tiroidea.

PRESENTACION CLINICA

Los primeros sintomas son inespecificos, pero el cansancio lace que fa persona no pueda completar su labor
diaria. En la mujer se prescntan alteracioncs menstruales v pérdida del fibido. Son comunes las quejas de
alopecia. wilas quebradizas v picl seca. y también entwmecimiento y hormigueo de los dedos de tas manos. En
ocasiongs, la voz se vuelve ronca.

En los grados mds intensos de hipotiroidismo, la twemperawra v la frecueucia del pulso se vuelven
subnormales y cl sujeto comienza a ganar peso. La picl se engrosa por la acumulacién de mugcopolisaciridos
cn ct tejide subcutinco (origen del término mixedema). Ficilmeate aparece menorragia, el cabello se
adelgaza v desprende con facilidad y la expresion facial es de inmovilidad.

En primer énmino, ¢l sujeto puede estar irritable y quejarse de fatiga, pero al cvolucionar el trastorno. su
actitud es de apatia, sus fuerzas emocionales disninuyen y se enlentecen los procesos mentales. El habla es
lenta, se agranda la lengua. v las manos y pies aumentan de tamafio. El cnfermo puede sufrir sordera. El
estado avanzade mixedemateso puede originar una personalidad esquizoparanoide. cambios que cn los casos
extremos, puede tlevar a la psicosis por mixedema.

El mixedema afecta cinco veces mas mujeres que varones. con mavor frecuencia entre los 30 y 60 asos dc
edad. Se acompaiia de complicaciones, las cuales varian de acuerdo a la zona en donde se acumulen los
mucopolisacaridos, existiendo Icndencia para L aparicion ripida de arteriosclerosis, anemia, y en los 1cjidos

cardiacos.

MANIFESTACIONES EN LA CAVIDAD ORAL

El retraso de crecimicnto v desarrollo asociada con ¢b estado ipotircideo tiene manifestaciones muy claras
en cabeza, cuello v regiones bucales. En el cretinismo. hay disgenesia in-wiero del tiroides. que interficre con
el desarrolio normal de crinco. huesos faciales. maxilar v mandibula. v gérmencs dentales. El recién nacido
prescnta generalmente macroglosia. Et desarrolio dseo esid retrasado v el crecimiento de la boveda craneana
es lento. La cara se desarrotla con faccioncs toscas ¥ el pucnie de la nariz es ancho ¥ aplanado, los labios
estin abullados v prominenies. El desarrollo de los maxilares estd visiblemente retrasado. el retraso en el

desarrollo def condile origina una micrognatia caracteristica. con mordida abierla. La edad dental tambicn




estd afectada en relacion con la cronoldgica. esto se manificsta por crupcion retrasada y exfoliacion tardia. de
la deaticion primaria. La erupcion de los 6rganos dentales permanenies también se pucde retrasar. En algunos
casos se pucde cncontrar retraso en la apexificacion de da denticién permanente, a causa del depésito anormal
de mucoprotginas cn tes gérmenes demtales embrionarios v a su alrededor.  También es frecuenie la
agormalidad de la formacion de dentina. causa de un aumento de volumen de las cavidades pulpares.

En cf paciente adulto, s¢ producen trastornos metabélicos v estructurales similares a los que se presentan ci
laclantes y nifios. El grade de afeccién de las estructuras faciales v dentales depende de la cdad en fa cual

einpezd a presentarse deficicneia de hormona tireidea.

MANEJQ ESTOMATOLOGICO

El objetivo primordial det cintjana dentista es identificar v referir a Jos pacientes para recibir atencién médica
antes de que sea realizado cualquier procedimiento de atencion dental.

En general, ¢l paciente que presenta sintomas leves de hipotireidistno o s¢ encucmira en peligro al momento
de recibir tratanzento dental.

Es importante que ¢l cirujano dentista iome en cuenta las alieraciones metabdlicas que s¢ pueden presentar en
estc tipo de paciente, entre las cuales podemos encontrar retraso en la cicatrizacién después de cuatquier
{rafamiento quirirgico.

Sc debe cvitar o reducir la dosis de firmacos que actiica al nivel de sistema nervioso central, sedantes o
analgésicos narcoticos. ya que se pucden presentar reacciones exageradas a estes.  Esto es panticularmente
importante en los pacientes de edad avanzada que presenten mixedema, va que los depresores del sisteina

nervioso central. procedimientos quirirgicos y as infecciones pueden propiciar un coma mixedenmatoso.

HIPERTIROGIDISMO
ENFERMEDAD DE GRAVES

Se desconoce la etiologia def hipertiroidisnto espontineo. pero se ha observado una concentracién itportante
de immumogiobotina G (estimulador tiroidco de targa duraciony on ¢} suero de estos enfermos v puede guardar
rclacion con wia falla en el sistema de vigilancia inmunolégica det enfermo. En la actualidad se considera a
la cufermedad de Graves coine una enfenmedad astoinmunitaria,

El Irastorno es mas com(n cn mijeres que en varones (7: ). v se puede nanifestar en fa pubertad. embarazo
o menopausia.  Puede aparccer después de un choque emocional. estados nerviosos de apremio excesivo. o

infcecton, pero no se ha precisado la itportancia exacta de estas relaciones.




PRESENTACION CLINICA

Los sintomas principales csidn relacionados con el estado nenviose. Muestran hiperexcitabilidad emocionl,
irritabilidad y aprension, ne pueden permanceer sentados en forma tanguila, sufren palpitaciones v uestian
taquicardia notable en reposo v gjercicio. esto debido al aumento en 1 actividad melabdlica causada por ct
incremento en la secrecién de hormona al arrente sanguineo. Toleran muy mal ef ealor y sudan cn exceso.

La picl muesira de manera coastante plélora. con un color salmoén caracterisiico. y es probable que csie
caliente, blanda y hiumeda, sin embargo. no se ha reportado pigmentacion de la mucosa oral.  Puede
obscrvarse temblor fino de las manos. Muchos hipertiroideos presentan exofialinos y una cxpresion de
"asombro”. Este signo de exoftalimos liene repercusiones (anto estéticas como funcionales
Otros sintomas importantes incluyen pérdida progresiva de peso, 2 pesar de un aumento en ¢l apetito (a
menes que aparezean signos gastrontestinales).  Debilidad muscular v so fatigan facitmente. amenorrea v
cambios en la defecacién, que pueden ser estrefiimiento o diarrea. El pulso en estos pacientes cstd en limites
de 90 v 160 por minuto; aumenta la presion sistolica, pero de manera caracterislica no lo hace ta diastolica.-
puede aparecer fibrilacion auricular v es comin observar descompensacion cardiaca, especialmente en fos
ANcianos.

De manera invariable aumenta de tamaiio Ia glindula tiroides. Es blanda y puede mostrar pulsiciones. En
las arterias tiroideas se¢ puede palpar un estremecimiento o “thrill". signo de aumento del riego sanguingo a
través del drgano.

La evolucidn de esta enfermedad puede ser benigna y caracterizarse por renusiones o cxacerbaciones, v
terminar ¢on recuperacion cspontdnea en e curso de meses o afios.  Por otra pare. pucde evolucionar
inplacablemente y el paciente no tratado muestra enflaquecimiento extremo, esti muy nervioso. deliranie, e

incluso desorientado. v 1a taquicardia icaba con su vida.

TEMPESTAD O CRISIS TIROIDEA

La tirotoxicosis no tratada o parcialmente comtrolada puede originar wna complicacién grave, pero
afortunadamente rara. que pouc en peligro la vida del paciente, csta condicion se puede descncadenar de
formma sabita y recibe ¢i nombre de tempestad o crisis tiroidea.

La tempestad o crisis tiroidea ¢s una forma de hipertiroidismo grave. casi sicmpre de comicnzo sibito.
caracterizado por hiperpirexia. taquicardia extrema y alteracion de! estado mental (delirio).  La tcimpestad
tiroidea €5 un proceso que ponc en peligro la vida y que se desencadena casi siempre por situaciones de
mucho ¢strés, tales como lesion, infeccidn. cirugia no tiroidea. tiroidcclomia. extraccion demad en anestesia
local con adrenalina, reaccion insulinica. acidosis diabética, drogas antitiroideas ¢ palpacion endrgica del
liroides. Estos faclores precipitaran tempestad tiroidea en el paciente hipertiroidco no iratade 0 parciatmente

controlado.




Aunque la crisis tiroidea puede ser dificil de identificar. los siguicnies signos son sugerentes: 1) taguicardia
superior a 130; 2) cemperatura corpora! por encima de 37.7 C. 3) sintomas muy mauificstos de tiroloxicosis, ¥
4) trastoruos de un sistema. por gjemplo dei cardiovascular (edema. dolor wericica. disnea y palpitaciones). o

gastrointestinal (dotor abdominal, nansea y vomito).

El tralamiento de urgencia consiste en reducir de forma inmediaia la temperatura corporal, 1o cual se pucde
lograr con fa aplicacién dc compresas frias ¢ hidrocortisona (100 a 300 mg), aplicacién IV de solucidn
glucosada. drogas antitireideas, acetaminofen. voduro potasico 1V, propiltiouracilo, y propranolot pueden ser

administrados,

MANIFESTACIONES EN LA CAVIDAD ORAL

No hay signos ni sintomas bucales patognoménicos dei hipertiroidismo.  Se puede encontrar ostcoporosis cn
el hueso alveolar. La caries v la enfermedad periodontal se desarrollan mas rapidamentc ¢n estos individuos.

Los drganos demtales. maxilar y mandibula s desarrolian ripidamente en esto pacicnles, ¥ € comim la
exfoliacion prematura de la denticion primaria, que a su vez es seguida por la crupcidn temprana de los

dienies perinanentes.

MANEJO ESTOMATOLOGICO

El cirujano dentista debe conocer las manifesiacienes clinicas de la tirotoxicosis, de modo que de presentarse
un pacientz que no ha sido diagnosticado o que no este bicn controlado pueda scr identificade v referido al
especialista para valoracion y tratamiento. Al hacer csto. cf cirnjano dentista participara para disminuir los

porcentajes de morbilidad y mortatidad de esta enfermedad.

Couio se menciono anterionnente en este capitulo, los pacicrites que padecen tirotoxicosis 3 quc no sc
encueniran bajo tratamiento. ¢ Su trtamiento no esta comtrolando adecnadamente la enfermedad pueden
desarrollar una forma aguda v grave de hipertiroidismo. tempestad o crisis tircidea, lo cual es otra causa
imponante para identificacién y remisién del paciente al especialista.  Los sintomas incluyen inquietud,
ficbre.- taquicardia, edema putmonar. tremor. sudoracidiL letirgo. v finalmente muerte cuando no se ha
realizado tratamicnto. Al reatizar un procedimicnto quinirgico sc pude desencadenar una crisis de esic tipo.
Ademas, se ha encontrado relactén entre las infecciones orales cronicas v el advenimiento de esta condicion
aguda.

En caso de que ocurm una crisis, el cirujano dentista debe ser capaz de reconocer 1o que estz sucediendo v
brindar los primeros pasos en la atencidn de emergencia y buscar de forma inmediata apoyo médico

especializado.  Se puede controlar fa temperanra del paciente por medio de toallas frias. v con la
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administracion de hidrocortisona (100 i 30t mg), v administrar solucion de glucosa hipertonica [V (si s que
) esta el equipo disponible). Sc deben monitorear los stgnos vilakes. y dc ser necesarig se iniciara reaninacion

cardiopulmonar.

El use de cpincfrina o de otras amninas (en ancstésicos locales o hilos de retraccion gingival)debe cvitarse en

paciente hipertiroideo que no esia bajo tratunicnto o no este bien controlado. Sin cinbargo, el paciente que se

cucuentra bajo adecuado trataniento puede recibic dosis normales de estos vasoconstrictores

Una vez que el pacicnte hipertiroideo recibe adecuada asistencia médica, el plan de tratamiento dental se
puede realizar sin contratiempos. Solo cabe considerar en caso de que se presente una infeccion oral aguda.
s¢ debe realizar el tmtamicnto con el apoveo del médico del paciente, como parte del programa dc manejo

estomatolégico.

5.3. SUPRARRENALES
INSUFICIENCIA ADRENAL

’ 5.3.1. CONSIDERACIONES ANATOMICO-FISIOLOGICAS

Las glindulas suprarrenales estin en plane retroperitoncal en ¢f abdomen y en intima relacién con el polo
superior de los rifiones.  La glandula suprarenal esta compuesta de cordones de células epiteliales. con
abundantes capilares entre elios. Cada gliandula se divide anatémica y funcionalmente en médula ¥ corteza.

Lacorteza y la médula son en realidad dos glandulas endocrinas separadas. que se han integrado en Aposicion

jutima.

MEDULA SUPRARRENAL

La médula funciona como parte del sisteria nervioso auténomo (simpatico), La cstimulacion de las fibras ;
nerviosas simpaticas preganglionares. que se dirigen directaimente a las célubas de la médula, causa liberacion .
;

de las catecolamins. adrenaling y noradrenalina. Cerca del 90 % de fa secrecidn de l tédula supragrenal en
¢l hombre es adreuatina. Los principales efectos de la adrenalina liberada corresponden a la preparacion para
lacer frente a una situacion de "reto” (respuesta de lucha o huida). Ambas actvan fundamentalmente cn el

mdsculo liso, al producir los efectos que tiene ta estimulacion del sistema simpdtico. La adrenaling. por
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ciemplo. incrementa el ritmo y potencia del latido cardiaco v produce consiriccion de las arteralas, con ¢llo. -
incremento cn la presién arcrial: cn consecuencia. a semejanza de fa actividad del sisletna nervioso
simpitico, la adrenaling prepara al cucrpo para und siteacion de urgencia o estrds. La adroualing dilata
pupila, como parte de ta reaccion de alarma,  Tumbién estimula la transformacion de glucogeno en glucosa y
la excrecion de este carbohidrato por parte del higado. de modo que los demds 1cjides corporalcs cuenten con
un abasto mayor de este monosacarnde. La hiperglucemia o aumento de la glucesa en la sangre, provocada
por la adrenalina. & su vez provoca glucosuria. on sujetos normales duranic periodos de alirma y tension.

Las catecolaminas ambién inducen liberacion de icidos grases libres y aumcnto de la intensidad metabdlica

basal.

CORTEZA SUPRARRENAL

Los 1res tipos de hormonas esteroides producidos por la corteza suprarrenal son glucocorticoides, ¢l prototipe
de 1os cuales €5 cl cortisol. mineraloconicoides. sobre todo aldosterona, ¥ hormonas sexuales. principalmenic

androgenos.

GLUCOCORTICOIDES

La sintesis vy sccrecidn de glucocorticoides estd regulada por ¢l eje hipotalimico-lipefisiario adrenal. La
secrecian de cortisol se caracteriza por un rittnd dinmo. v en cuyo caso s¢ itwvierle ¢l el individuo mandene su
wayor actividad durante la noche y descansa durante el dia. En respuesta al ritmo circadiano de produccion v
secrecion de cortisol v varios estimuios nocivos como traumatismos quinirgicos, el hipotalamo produce factor
de liberacion de corticotropina (CRF) que estinnula la secrecidn de hormona adrenocorticotrépica (ACTH) por
la hipdiisis anterior. la ACTH, a se vez. promucve la sintesis de secrecegn de cortisol en Ja corteza
suprarrenal.

El cortisol. que cs el glucocorticoide principal. es responsable varios efectos v funciones. Dentro de los mas
tnportantes se incluyen regulacidn de los carbohidratos. influyen en la lipdlisis v la distribucion del 1ejido
adipose en ¢l cuerpo. metabolismo de s proteinas, mantenimiento de la reactividad vascular. inhibicion de la
inflamacion v mantenimiento de la homeosiasis en periodos de estrés fisico o cmociotat.

Ademas, los glucocorticoides se usan ¢n 1erapcutica para supritiic 0 modificar las respucstas inmunisarias ¢
inflamatorias.

Es necesarip para 1a vida una corteza suprarenal funcional. sunque es posible la supervivencia mediae
restilucion apropiada con hornonas corticosuprarrenales exdgenas.

Los glucocorticoides sintéticos se utilizan ¢n numerosos tratamtentos. inchivendo arritis rewnatoide. Jupus

erifematoso sistémico. asma. liepatitis. dermatosis. y mucositis.
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MINERALOCORTICOIDES

Ejercen sus cfectos principales en ¢l metabolismo de los electrolitos.  Actiian sobretodo en el epitelie
gastrointestinal v tubular renal con objeto de incrementar la absorcion de fon sodio cn intercambio para
excrecidn de potasio o jones hidrégence. Es minima la influencia de ACTH sobre 11 secrecion de aldosterona.
[a cual cs secretada primartamente en respuesta a ta presencia de angiolensina en a corricnte sanguinea, La
concentracidn de angiotensina aumenta cuando se libera eenina por ¢l rifién, esto como consecuencia de una
disminucién de la presidon sanguinea del rifion o de un desequilibrio cn el balance de sodio. La aldosterona cs

una hormona primaria para la regulacion a largo plazo dci balance de sal.

ANDROGENOS

Los androgenos, ejercen efectos fisioldgicamenic similares a las hormonas sexuales masculinas
(masculinizactén y promiueven el anabolisme de proleinas y crecimiento).  Sin embargo, la actividad de los
androgenos adrenales es aproximadamentz 20 % de los andrdgenos testicylares y se considera que tienc

relativamente poca importancia,

FISIOPATOLOGIA

La insuftciencia de la corteza adrenal puede presertarse de forma primaria o secundaria.

INSUFICIENCIA PRIMARIA

La forma primaria de insuficiencia de 1a corteza adrcnal cs rara. y se conoce con el nowbre de eafermedad de
Addison. Se debe a4 una destruccion progresiva de la corteza adrenal, se presenta gencralmente por causas
idiopdticas {casi siempre autoinmune), pero tanbicn como resultado de enfenncdades infecciosas
(tuberculosis) v otra malignidad. Los signos y sintomas de la enfenmedad son ¢l resuitado de Iz deficiencia de
fas hormonas corticoadrenaltes.

Las hormtonas principales que secreta la corteza adrenal son el cortisol y la aldostcrona, v cuando se presenta
la enfermedad de Addison se debe a la deficiencia de csias hormonas, La supresidn de cortisol resulia en
uictabolismo inadecuado de glucosa. lipidos v proteinas: se presenta hipetensié. aumento de la secrecign de
ACTH. deficiencias en la climinacion de liquidos, exceso de pigmentacion cutdned. e incapacidad pam
controlar situacianes de estrés.

La deficiencia de aldosterona resulta en la incapacidad de conservar sodio y eliminar iones de hidrégeno y

petasio, 1o que conduce 2 hipovolentia. hipercalcemia y acidosis.
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INSUFICIENCIA SECUNDARIA

Esta forma de enfermedad de la comteza adrezal es muche mis coman y resulia de la administracion de
corticosteroides exdgenos. La secrecion de cortisol depende dircctamente def mivel circulante de ACTH, De
modo que cuando ¢l nivel plasmitico de cortisol anmenta. la produccidn de ACTH disminuve. Con la
administracton de corticosteroides. ¢l sistema de retroalimentacion percibe un nivel clevado de esteroides cn
¢l plasma ¢ mhibe la produccién de ACTH. que a su vez suprime la produccion adrenal de cortisol. El

resultado es una insuficiencia adrenal parcial

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Hipoadrenalisma

La msuficiencia adrenal primaria (enfermedad de Addison) presenta signos v sintomas que reflejan la
deficiencia de aldosterona y cortisol. Los pacientes generaliiente sc quejan de debilidad, fatiga, y una
pigmentacién anormal de la picl y mucosas (tono de piel v mucosas bronceado). Ademds es frecuente la
hipatcusion, anorexia, y pérdida de peso. Si un paciente que padece enfermedad de Addison se ve ante una
situacion de estrés (enfermedad. infeccion o cirugia) puede sufrir una crisis adrenal. Esta cs una emergencia
médica que se manifiesta por presenlacién aumentada de Jos sintomas, incluyendo hipotension, nausea.-
vomito, debilidad. cefalea, deshidratacion e hiperpirexia. Si no sc atiende itumediato el paciente pucde morr.

En el caso de la insuficiencia adrenal secundaria, sc trata de wna insuficiencia parcial. que se limita a los
glucocorticoides v gencralmente no presenta sintomas, a 0 ser que ¢l paciente se cocuentre en us estado
importante de csizés v que no presente niveles adecuados de cortisol circulante. En caso de que se presente
csic caso. se puede desencadenar una crisis adrenal. Cabe sefialar que aun con fa posibilidad de que se
presente una crisis adrenal. no es comin. v en caso de que sc presente tiende a no ser tan severa como en |a
insuficiencia primaria. debido a que la secrecion de aldosterona ¢s normal. ¥y por ende. 1o sc presenta

hipotensién o deshidratacion, pero pueden presemarse excepeiongs.

Hiperadrenalisimo

El paciente que ha recibido terapia de larga duracién v de doesis elevados de corticosteroides exdgenos.-
puede presentar signos v sintomas de hiperadrenalisio o sindrowic de Cushing. Un individuo con sindrome
de Cushing puede presentar aumento de peso. cara redendo o cont aspecto de "luna”. una joroba o giba de
bufalo en la espalda. estrias en ¢l abdomen. v acné. Otros hallazgos clinicos pueden ser hipertensién, falla

cardiaca, osteoporosis. diabetes meltitus. cicatrizacion retrasada v depresién memal o psicosis.




MANIFESTACIONES ORALES

No s¢ presenian datos especilicos. aunque en 12 insuficicicia corticgadrena) primaria es frecuente cucoutrar
pigmentacion de ta mucosa oral. Los pacientes con insuficiencia sccundaria son susceptibles a cicatrizacion

retrasada y allas posibilidades de presentar infecciones.

MANEIO ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

Se deben tomar consideraciones especiales en cuante a los pacicnics que cstdn tomando corticosteroides
exdgenos. La administracion de estos pucde provocar comg efecto seeundario una supresion de [a funcién
suprarrenal nofmal. Lo mis imponante es determinar el nive) de supresion. Es imponante sefialar que
estudios recientes han demostrado que aun existiendo supresién no es posible defemninar en que forma
reaccignara ¢l individuo, o sf es que existird una reaccidn.

En caso de duda acerca de la intensidad de la supresion suprarrenal, es prudente consultar al especialista para
determinar cuales cambios quizi proceda efectuar en la dosis. antes de cualquier tratamiento dental. No se
necesita awnentar ta medicacion corticostercide en el paciente que se somele a imervenciones dentales
ihenores con un minimo de estrés. Como gjemplo de eslos procedimientos incluimos manipulacioncs
periaddnticas comiunes. operatoria dental. ajustes de prétesis, eatre otras. Para intervencioncs que producen
estrés moderado en el pacienie con supresidn, es convenienie duplicar la dosis, por [a maiiana v otra dosis una
hora antes del procedimiento. Ejemplos de estas intervenciones son las téenicas que se realizan bajo anestesia
tocal y que duran menos de una hora. por ejemplo extracciones. eoucleacion de terceres molares, incision v
drenaje de infecciones dentales, cirugia periodontal.

Se ha demostrado en algunos estudios [a respuesta en cuanto al aumento de la scerecion de cortisol durante
los procedimientos quinirgicos generales y de cirugia bucal menor, cacontrandose que las concentraciones
solo aumentaron en forma imponante en el periodo postoperatorio. Y cstos niveles de cortisol se pueden
distinuir con la adecuada administracidn de analgésicos, haciendo suponer que el aumento s¢ debe a un
mecanismo de confrol de dolor.

Aungue sc tomen las precauciones necesanias parg la alencion de estos pacicules. el cirujano dentista debe
estar alerta v anticipar el advenimiento de una posible crisis adrenal. Conocer los sintomas hipotension,
debilidad. nausea. vomite. cefalea. frecuentemente fiebre v el tratamicato de urgencia. Este consisic ca la

administracién de 100 mg de dexawetasona IM, y transporte inmediato del pacieate a waa unidad haospitalaria,

Con las anteriores sugerencias para el tratamiento del pacignte con sipresién corlicoadrenal se puede tratar a
los pacientes. pero es inportante realizar ¢l trabajo en contacto con ¢l especialista (endocrindlogo) para poder
brindar la atcncion correcta v minimizar al maximo los riesgos. siendo posibie asi engrandecer las fimciones

del cirnjano dentista y su cooperacion dentro del sector salud.
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54. EMBARAZO Y AMAMANTAMIENTO

El embarazo no se considera como uni enfermedad o compromiso sistémico. pero debido a ks caracterisiicas
¥ cambios fisiologicos que se prescalan, representa un gran interés para ¢l cirujano dentista.  El tralamicnto
que sc debe proporcionar a la paciente embarazda debe ir dirigido de tal forma que no se afecte de mancra
adversa ¢l desarrollo def feto. Es de tomarse er cuenta que generalmente la terapéutica estomatolégica de
tuting no representa peligro para la embarazada. pero que en ciertas condiciones. incluyendo 1a cxposicion a
radiaciones fonizantes v administracion de finnacos s importante obscrvar precauciones. Por esto, es deber
del cirujano dentista towar decisiones prudenies para minimizar la exposicién de la paciente a procedimientos
que puedan representar peligro potencial,

Se deben tomar precauciones adicionales en el periodo del post parto, durante ¢f amamantamictto. Aungue
es conocido que solo pocas drogas son cxcretadas a través del suerc de ia madre hacia la leche materma. se
debe evitar exponer al producto a dichas sustancias, ya que dosis clevadas o comtinuas pueden resuftar

dariinas.

CONSIDERACIONES MEDICAS

El embaraze normal dura aproximadamente 40 semanas. Para cstablecer parimetros racionales crt la
ptaneacion del trafamiento de la pacientes embarazada cs imporanic conocer los procesos normales del

embarazo v del desarrello fetal.

Los cambios en ¢l sistema endocrino son los de mavor relevancia, v constituyen la mayvoria de las
consideraciones sistémicas con las cuales debemos trabajar.  Se presenta un aumceio de las hormonas
sextiales femeninas y glucocorticoides.  Los valores circulantes de estrogeno v progesterona aumentan
continuamente durante ¢l pririer v segundo tnimestre, v suelen alcanzar ¢f miximo cn el Gllimo trimestre, Asi
también. se inicia la produccion de hormonas placcntarias.

Detitro de los hallazgos neuroldgicos clisicos encontrados en el prmer trimestre cncan{ramos faltga v wansea
con o sin vémito, Durante el segundo trimestre existe tendencia de presentar sincope ¢ hipotension postural.
Es duramte ¢l segundo 1rimesire cuando $a paciente se siente relativamente bicn y se presenta asintomgtica, al
pasar al itimo trimestre se acentian los sintamas. wwmenta la fatiga. la incomodidad v se pueds preseniar nmna
depresidn ligera.

Durante ¢l embarazo sc observan varios cambios cardiovascuiares. como aumento hasta de un 30% de gasio
cardiaco. v ¢l volumen sanguinco auinenta 40% a 35%. La carga adicional impuesta al sistema cardiovascualar

materno es arigen de ua incremento de la frecuencia cardiaca v de la aparicién de soplos luncionales.
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Se presentan cambios sanguineos durantc ¢l embarazo, los cuales se nunifiestan como anemia y un nivel
bajo dc henatocrito. Debido al aumente en ¢l volumen sanguineo, se ve aumentads la necesidad de hierro. Es
un dato importante que aproximadamenic ¢l 20% de las mujcres ewtbarazadas presenien deficiencia de hicrro.
Se observitn 1ambién cambios 4 nivel respiratorio. los cuales incluyen taquiapnena. reduccién det volumen
expiratorio debido al desarrolle en direccién cefilica del titcro. asi como disnea, la cual ¢s agravada por una
posicion de supina.

En las etapas finales del embarazo, s¢ presenta un fenrdmeno conocido como sindrome hipotensivo por
posicidn supina. Cuando s¢ llega a presentar este sindromc las manifestaciones son las siguientes: caida
subita de 1a presion arterial. bradicardia, sudoracion, mausca. vomito. Estos sintornas sc deben a un retonio
venoso tnadectiado, debido a compresion de la vena cava inferior por el agrandamiento del iiero. lo cual lieva
a una disminkcidn de b presion sanguinea, disminucion del gasto cardiaco y en ocasiones a pérdida det
conocintiento. La solucion para este problema consiste en girar a k2 pacicnte # su costado izquicrdo. o cual
produce que cl dtero "tibere” ta vena cava. Después de efectnada esta maniobra la pacienic debe represar a la

nonmalidad.

Ademds de conocer acerca de los cambios fisiologicos que ocurren durante el embarazo, es importante
conocer las generalidades en cuanto al desarrollo de! feto. para brindar una atencién adecuada sin perjudicar
al producto. Durante el primer trimestre se leva acabo [a formacion de los drganos y sisteinas, s en este
periodo cuando el feto ¢s mas susceptible & malformacioncs. Después del primer trimestre, se Iia completado
la wavor pante de la formacion de drganos, y el desarrollo del feto se enfoca casi en su tolalidad al
crecimiento y maduracidn.  Por esto. las posibilidades de que el feto prescnte matformaciongs despucs del
primer trimestre se ve distinuido. Una excepcion imponante al comentario anterior es el desarrolla de ia
denticidn, ta cual se puede afectar permancntemente si se administra tetracicling, 1o cual producitd manchas

en los dicntes.

MANEJQ ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

Las considerationes que se deben observar para ta atencion de la paciente embarazada deben tomarse como
una guia, no como normas estrictas, esto Se debe a que cada embarazo presenta cicnas caracteristicas
diferentes uno de otro, cierto que 1a mayoria de los embarazos siguen un curso similar s¢ debe ener en cucnia
ia opinidn del ginecobstetra. para discutir ¢l estado médico de la paciente. necesidades de atencién dental, y
sabre el plan de tratamiento. Esta ne-salo es un beneficio para el cirujano dentista pars evitar eventualidades
es ademss una atencion con la paciente para que sienta el interés hacia €lla v su bebe.

El embarazo ¢s un evento importante y especial parm las mujeres, por tal zén, se ve cargado de emociancs
Que sc manificstan en todos sentido. Es importante lograr una relacién buena entre el ciryjano dentista v la

paciente, que permita y aliente una buena comunicacion, honestidad y confianza para un tralamiento exioso.




PREVENCION

El objetivo mds imnportante durante la atencién dc Ia pacicnte embarazada ¢s manicner un medio oral sano. v
un nivel dptimo de higicne oral. Esto consiste principalmente en control de placa dentobacteriana, le cual
minimizara la respuesta inflamatoria exagerada que se da de los iejidos gingivales durante ¢} cibarazo debido
a los cambios hormonales que se presentan. Sc deben enseitar o corregir las técnicas de higicne oral. Se debe
brindar asesoria en cuanto 4 ta dieta, la cual debe permanecer baja cn La ingesta de carbohidratos refinados.

Los procedimientos de climinacién de sarrg supragingival v pulido de las coronas dentales se pucden realizar
en cualquier etapa dcl embamzo. Sc deben de realizar cstos Iratammientos de control de placa en forma

exhaustiva durante todo ¢l cimbarazo, incluyendo et primer trimestre.

PROGRAMACION Y PLANEACION DE LA ATENCION

Los procedinientos de control de placa se pueden realizar durante cualquier etapa del embarazo, ademas de
estos pracedimientos, previamente mencionados, ¢s preferible [imitar fa atencidn estomatologica a ese aspecto
de la terapia durantc el primer trimestre, debido a la vulnerabilidad potencial del feto.

El segundo trimestre ¢s el periodo mids seguro para llevar a cabo (ratamientos dentales de nuting. Se debe
dirigic el tratamiento al comrol de cualquier enfermedad activa v eliminar factores que pudicran repercutir o
agravarse en cl transcurso del embarazo o en el inmediato periodo del post-parte. ¥a que ¢n este (Wtimo
periodo es dificil acudir par atencidn cstomatolégica. Sin crubitgo. s mejor esperar después del parto para
realizar trabajos extensos de rehabilitacion o procedimicntos quinirgicos.

Se considera inofensivo el trabajo denta) de rutina durante la primera parte del tercer trimestre. pero después
de ia mitad de este periodo el tralamiento dental de mitina debe ser pospucsto. Esto se debe a que en este
periodo s presenta un aumento en la incomodidad de L paciente, aunque cabe seiialar que no cs aplicable a
todas las mujeres ewbarazadns. S debe evitar tener 1l paciente sentado demasiado tiempo en ¢l sillon dental,
para prevenir sindrome hipotensivo.  Si es necesario brindar tratamiento dursmte este periodo es mejor
progranar citas cortas v por la mailiana, sugiriendo a la pacicnie (omar una posicién semi-reclinada y

realizando cambios de posicidn constantes.

RADIQGRAFIAS DENTALES

Este ¢s uno de [ds aspectos mids controversiales quc sc¢ presentan cuando sc rata de la atencion de la paciente
einbarazada. Es deseable evitar la irradiacién durante ¢l embarazo, v en especial durante el primer trimestee, -
Ya que el feto es particulanmenie sensible a {a radiacion durante este periodo. Sin embargo. st fiera necesaria

la atencidn dental, en algunos casos serq necesaria la utilizacion de radiografias pama claborar un correcto
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diagndstico v (ratar a fa paciente. Por vcsio cl cirsfano demtista debe estar preparado para proceder
cuidadosamenie en esta situacion,

Sc ha cstablecide durante aiios Ia seguridad de t radiclogia dental, por medio de los factores de cxposicion, -
peliculas de alia sensibilidad o velocidad, (tracion de los rayos ¥ colintacion de los mismos, v la wtilizacion
de chalecos de plomo. Se han realizado esiudios que han determinado que durante la exposicion a radiografia
dental convencional y Ia utilizacion de chaleco de plome, es casi incuantificable la cantidad de radiacion que
reciben las gonadas o ¢l feto. El cirujano dentista debe tener en cusnta los efectos bioldgicos de la radincion.
Estudios con datos obtenidos en animales v humanos claramente apoyan la conclusién de que no cxiste
aumento en las anomalias congénitas o en ¢l crecimiento intrauterino como resultado de la exposicion durante
el embarazo a cantidades totales menores a 5-10 cGy. Para comparacion exponemos las siguicntes cifms: una
radiografia de térax cquivale a una dosis fetal cstimada de 0.008 cGy. la radiacién cosmica recibida duranie
un dia es de 0.0008 ¢Gy, y una serie completa de radiografias dentoalveolares utilizando un chalece de plomo
equivale a 0.00001 cGy. Existe otro estudic que ha estimado que [a posibilidad de que una radiografia
dentoalveolar cause un defecto en el feto es de 9 en un billon. De acverdo con 1as cifras antes presentadas,
queda claro. que mediante la wilizacion de las medidas necesarias de proteccién es posible realizar [a toma
radiografias a nuestras pacientes. pero teniendo sicmpre en mente. v #10-solo con las pacienies embarazadas
que la radiacion y las radiografias son solo un métedo wids de diagngstico, por lo cual no se debe hacer uso
tndiscriminado de este medio.

Una forma sencilla de explicarle a nuestros pacientes ¢s la de seiialar que "la dosis gonadal/fetal de dos
radiografias dentoalveolares (tomadas con chaleco de plomo) es 700 veces menor a ka dosis promedio que

recibimmos de la estratosfera, por medio de ravos césmicos.

ADMINISTRACION DE FARMACOS

Ouo aspecto controversial dentro del mangje de la paciente embarazada cs fa que sc refierc a Ia
administracion de frmacos. La inguictud principal es si ¢l medicamento puede cruzar {a barrera
Iransplacentaria y ser toxico o tener efectos wermogénicos en el feto. Ademds, cualquicr droga que deprima el
sistema respiratorio prtede causar hipoxia a la madre, resultanda en hipoxia det feto, lesidn o nuerte.
Idealinente, Io mds adecuado es que durante el enbarazo no se administrard ningin medicamento, en especial
durante el primer irimestre, sin embargo. en ocasiones cs intposible seguir esta regla. Por fortuna, la mavoria
de los Firmacos utilizados cn la terapia odoutologica pueden ser wiilizados durante ¢ embarazo con rclativa
seguridad, clare con la excepeion de algunos.

Dentro de los anestésicos locales wtilizados que se pueden administrar durante ¢l embarazo v
amamantamiento con relativa seguridad encontraunos los siguientes: lidocaina, prilocaina ¥ etidocaina. Los
anestésicos que deben utilizarse con precaucién v bajo supervision det médico son: mepivacaina y

bupivacaina.
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En cuanto a los analgésicos encontramos que ¢l Gaico que cucnta con certificacion para la admintsiracion
durante ¢l cmbarazo ¢s el ibuprefeno. aunque cabe resaliar que se requicre supervision médica y no debe
administrarse durante la segunda mitad del embaraze {de la semana veinte e adefante no ingicado). Elidcido
miefendmico. también entra dentro de la categoriz. pero debe utilizarse bajo supervision médica.  El
analgésico contraindicado. de uso mds frecuente es la aspirina.

Los antibidticos se pueden administrar con relativa scguridad, dentro de cstos scitalamos: fas penicilinas.
eritromicina (pero evitar en forma de estolaio} ¥ las cefalosporinas de prinwera ¥ scgunda generacion. Evitar

Ia tetraciclina durante el embarazo, ¥ la clindaniicina administrarla después del parto,

Desgraciadamente no existen estudios determinantes i cltanto a la administmcion de Armacos durante cl
amamantaniento. pero de acuerdo algunas observaciones v congcimiento de las vias de accidn v eliminacién
de suslancias farmacolgicas se estiman que las cantidades del finnaco que lfegan a la leche nwaterna no son
mavores a 1% o 2%, por lo cual se establece que estas cantidades son de poca relevancia farmacologica para
¢l recién nacido. De las drogas que sc encnentran contraindicadas para las madres que alimentan a sus bebes
encontramos litto, ¢ isGlopos radioactivos.

Ademis de ta seleccion cuidadosa del firmaco para la wadre esta Atnamantando a su bebe. se sugtere que la
madre tome el medicamento después de alimeniar a su bebe, v que evite alimentarlo por to menos duraic las
cuatro horas siguientes o mas si es posible. Esto debe resultar en una disminucion en la concentracion det

farmaco cu la leche materma.

MANIFESTACIONES ORALES

La manifestacion oral mas comun s la gingivitis del cmbarazo. El cuadro clinico represent inflamacion
localizada o difusa de las encias, estd aumentado ¢l riego sanguineo de fas cncias y los signos niis manificsios
son cdema. emrojecimicnio y hemormgia. Durante cf embarazo, b volumen de exudado gingival guarda
relacion con la intensidad de la inflamacion de las encias v con los valores circulantes de cstrogeno v
progesterona. [nvestigaciones realizadas por Loe v Cohen sugicren que la presencia de placa demobacteriana
v sarro producen una respucsta excesiva de los tgjidos. produciendo csta inflamacién cronica.

En aproximadamente el 1 % de las pacientes embarazadas csla inflantacién puede derivar cn turtiores del
embaraze o granulomas pidgenos. 105 cuales 501 Crecimienios exuberantes de tejido de granulacidn que se
desarrollan cn las papilas interdentales. La lesidn es generalmente asintomdtica, pero ¢l cepillade pucde
provocas iraumd y hemorragia.  Estos cambios s¢ anificstan generalimente alrededor del scgundo mes v
siguen hasta despuds del parto. cs en este momento cuando con medidas apropiadas de higicnc desaparecen,
Cabe sefialar que el embarazo no produce enfermedad periodontal. sino que nodifica o empeora la que sc
encontraba presente.

Un mito muy difundido entre las mujeres es la creencia popular de que e embarazo produce pérdida de

rganos dentales "un diente por cada embarazo”. O que el calcio de sus dientes s lo pasaron a sus bebes




duranie la gestacion. El calcio se encuentra fijo en forma cristalina en fos dicates, por to cual no s¢ cncuentra
disponible para {a circulacion general para llenar requisitos o ausencias en otras partes del organismo.

Otro hallazgo es movilidad de los ¢rganos dentales, 1a cual puede guardar relacidn con el estado cronico de la
enfermedad gingival v alteracion del aparate de fijacion del drgano dental (ligamento periodontal), asi como

algunos cambios minerales cn la limina dura. Esta condicion es reversible despucs del parto.

Finalmente. las (nicas modificaciones que se deben realizar en cuanto al tratamicnto de [a paciente
embarazado se refieren a la toma de mdiografias extraorales {oriopantomografia, lateral de crdneo. elc.).
rehabilitaciones protésicas extensas. y procedimiento quirirgicos importantes. Estos procedimientos se

realizardn cn forma mds adecuada v comoda para el paciente v cirujano dentista después del embarazo.

Recordemos. que ¢i embarazo es und condicidn sistémica pasajera.

5.5. DIABETES MELLITUS (DIABETES SACARINA)

La diabetes wellitus es un padecimiento crénico que afecta miltiples sistemas caracterizado  por
hiperglucemia (nivcles anormalmente elevados de glucosa en sangre). escasez dc tosulina debida a
insuficiencia de las células beta de los islotes de Langerhans ¢ una accion inadecuada de csta hormona cn los
tejidos periféricos. En esencia, es un trastorno del metabolismo de carbehidrates, grasas y proteinas. Se
acempaiia esta enferimedad de anermalidades cn diversos tcfidos v drganos. adeuds de una amplia serie de

coinplicaciones agudas y a largo plazo.

Tipos de Diabetes

Existen varios tipos ampliamente diferentes de diabetes, cn este capitulo trataremos de la diabetes mellitus v
se clasifica de acuerdo con la clasificacion de ta American Diabetes Association e las siguicntes categorias;
Diabetes wellitus
ayTipo [- insulino dependiente
B)Tipo II- no insulino dependiente
c)Tipo Hl- otros tipos de diabetes

enicrmedad pancredlica
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enfermedad endocrina

provocada por ciertas drogas

En sujetos con diabetes dependicnte de la insulina, c.usl.e incvitablemente una falta relativa o total de
insulina, debida a una insuficiencia funcional de las células beta. Este tipo de diabetes guarda correlacion con
diversos grados de autoinmunidad relactonada con anticuerpos v mediada por células. La diabeles
dependiente de insulina representa 5 % a 10 % de todos lo casos de la enfermedad, v cstos pacienles requigren
nsulina exégena par conservar la vida.

En el enfermo de diabetes no dependiente de la insulina o tupo [ 1a funcidn de las células beta pucde estar
substancial pero no totalmente alterada. Puede haber en estos casos un defecto en la liberacion de insulina por
tas células beta, o una resistencia al efecto de la mismna en los tejidos periféricos como misculto. higado v
tejido adiposo.  Cerca de 80 % de estos individuos ticnen cxceso de peso. En los diabéticos obesos exisic al
parecer disminucion imporante en la sensibilidad de los tejidos periféricos a la insulina, v hay necestdad de
cantidadas cﬂrecicules de hormona para mantener niveles normales de glucesa en sangre.

En la diabetes tipe [11, la necesidad para insuling exdgena varia segin la gravedad de fa afeccidn de las

- células beta o de que exista interferencia con la accion de la insulina.

ETIOLOGIA Y FRECUENCIA

La ettologia de la enfermedad no es def todo conocida. v exisicn probablemente ctiologias multiples e cada
tipe, que varian de un paciente a oiro. si bieh Se cree que se hallan implicados factores genénicos
ambiemales. De acuerdo con cstudios clisicos v recientes se afirma que la diabetes mellitus pucde
piesentarse como resuftado de 1) un desorden genético. 2% destruccidn primania de las células de Yos istotes
de Langerhans por inflamacién. cdncer o cirugia. 3) una enfermedad endocrina como hiperpituitarismo o

Iperticoidismo, o 4) una enfermedad iatrogénica provocada por la adminisiracion de esterotdcs.

La Federacion Intemacional de DHabetes. litforma que entre el 3% v el 14% de los presupucstos de 10s paises
de Aunérica del norte se destina a tratamicntos relacionados con ta diabetes. Y se espera que para el ailo 2010

el niunero de diabéticos aumente a 43 millones.

De acuerdo con datos presentados por la Asociacidn Mexicana de Diabetes en su informe de Septiciubre de
1999, se calcula que e México existen alrededor de % nillones de pacientes diabéticos diagnosticados. Ahora
bicn, la Secretaria de Salud reporta que es ta tercer causa de mwerte en los mexicanos. v que cada ufio se
reportan cerca de 297000 nuevos casos. con uma 1aza de aumento de + 5 anuai, La cifra de delunciones

ocasionados por diabetes sc estima en 38 por cada 100000 habitantes.
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FISIOPATOLOGIA

La diabetes mellitus es una enfernedad consecutiva a pérdida de la capacidad det organisimo para producir o

uiilizar insuling, hermona secretada por las células beta de los islotes de Langerhans del pincreas. que
desemnpeiia un papel importantc en los procesos metabslicos del organistno por corlrol def alinacenamiento v
metabolisto de los combustihles metabélices ingeridos. Despuds de una comida. a sccrecion de insulina
(acilita fa captacidn, wiilizacion v almacenamiento de 1a glucosa. aminoacidos ¥ grasa. Estunela cl depésito
de glucogeno en ef higado. la wtilizacion de glucosa cn los misculos v la acwmulacion de grasa cn los igjidas
adiposos. por incremento del wransporte de glucosa a través de la membrana cclutar, La insudina regula cl
nivel de la glucosa en sangre. [a cual es formada a partir de los carbohidratos ingeridos. o de la conversion de
aminogcidos y icidos grasos en la glucosa por el higado (gluconeogénesis).

En la persona sana, Ia (recuencia con la cual es Liberada insuling por ¢l pancreas es proporcional 2 la cantidad
de aziicar en la sangre. En condiciones nonuales. las células beta del pancreas estimulan o detienen la
secrecion de insulina mimio a minuto, segun los niveles cambiantes de glucosa en sangre. En presencia de
diabetles. no es secrclada insuling en proporcion a los niveles de glucosa en sangre debido a varios factores,
esio es, deficiencia en fa produccion de insulina por las células beta, insensibilidad del mecanismo secretor de
insulina de dichas células. demora o liberacién insuficientc de esta hormona o inactivacién excesiva por
infubidores quincos o "fijadores” en la circulacion,

Un nivel elevado de glucosa en sangre en ayunas en diabetes refleja captacién disminuida de este aziicar por
los tejidos o aumento de fa gluconeogénesis. Si la concentracién de glucosa en sangre ¢s sufictentemente
alta, el rifion pucde no reabsorber toda ln glucosa filtrada que aparece estonces ¢ 1a onaa (glucosuria).

Con el incremento de % gluconeogénesis (que sc encuentm bajo control dec las  hormonas
cortigosuprarrenales), son movilizadas proteinas y grasas. cn lugar de quedar almacenadas o depositadas en
las células. Cuando se presenta deficiencia de insulina. los ingseutos no pueden utilizar la glucosa. v entonces
son movilizados dcidos grasos libres de las células del tejido adiposo v degradados por el higado a cucrpos
cetonicos en 1a sangre. En los pacientes con cetoacidosis diabética exisic hiperventilacion y pérdida de sodio.
patasio, cloriro y agua por ¢l organisme. El resultado metabdlico de [a dixabetes mellitus sc reflgia en pérdida
grave de los depdsilos de grasa, glucogeno del higado. preteina celular, electrolitos v ngua. Las secuelas a
targo plazo de [a dinbeics medlitus implican a los grandes vasos en el corebre. corazon. rifones ¥
extremidades. ¥ a los pequefios vasos en o0jos v rifiones. todo esto lermina en neurapatia. aunque et

mecanismo oo s¢ ha determinado cen precisian.

PRESENTACION CLINICA
DIABETES TIPO [ Iusulino dependicnte

La diabetes mellitus tipo 1 sucle comenzar en la infancia, pero pucde ocurrir a cuitlquicr edad y 110 s rara en

adultos. Al principio de Ia cnfermedad puede encontrarse insulina circulante cuantificable, pero desaparece al

cee e
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cabo de poco tiempo. En a mayoria de los casos el comienzo s brusco, con pérdida de peso, debilidad.
poluria, polidipsia, v polifagia. A medida que dismimive |a proguccidn de insulina, aparece hiperghicemia.-
come consecuencia de la incapacidad del organismo para utilizar iz glucosa. La hiperglucemia excede el
wimbral renal de ta glucosa debido a un agotamiento de 1a capacidad de resorcion renal.  Se produce excrecion
anonnal de tiquide de los rifiones. con pérdida subsiguicite de agun, sodie. magnesio, calcio, clorure de
potasio ¥ fosfato, Por otra parte. como el cuerpo no cs capaz de utilizar las calorias ingeridas. los lgjidos
corporales son degradados para proporcionar carbohidrates. Existe al principio tncremento en el apetito, quc
sucle desaparecer pronto a medida que aumenta a magnitud del desequilibrio metabdlico. La catabolia de
proteinas y lipidos produce pérdida de peso v atrofia muscular, El paciente mucstra propension a la cetosis
(clevacidn del nivel de cuerpos ce1dnicos en los tejidos corporates v tiquidos). A menudo se formula cl
diagndstico por vez primera cuando Hega ¢l paciente al hospital en coma debido a cetoacidosts. Es necesarta
siempre insulina. pero el control pucde ser dificil por las amplias fluctuaciones en los niveles de glucosa en la

sangre,

DPIABETES TIPO II Ng insulino dependiente

La diabetes mellitus tipo 1 o de la madurez. sucle ocurrir después de los 40 afios de edad, pero también en
personas mas jévencs que no reguicren insuling mi son cetdticas. La mayoria (cerca del 8§0%) presentan
sobrepeso cuando sc descubre la enfermedad por primera vez. Los sintomas son tan leves que el trastonio
puede pasar inadvertido durante muchos afios v ser finadmente descubierto por an andlisis sistematico o casual
de orina. A menudo las pruebas de glucosa en sangre son nonmales. con hiperglucemia tan sélo posprandial o
como resultado de una prueba de (olerancia a ta glucosa. Cou frecuencia la diabetes es descubierta cuando el
pacicnte acude al médico para trataniento de complicaciones 0 procesos asociados. por cjemplo. trastomos de
la vision, dolor de las extrenudades inferiores. impotencia, elc,

El comienzo de la enfennedad es insidioso. v entre los sintomas que a veces anuncian la diabetes cabe citar
fatiga. tendencia a dormitar después de las comidas, irritabilidad, nictunia, prunito {especialmente vulvar en la
muyjer). heridas cutdneas que no cicatrizan, visign borrosa, pérdida de peso v calambres musculares.

La intensidad de la diabetes, medida por el nivel de glucosa en sangre, tiende a fluctuar. y depende del estado
general de salud del paciente. situaciones de alarma, ingestién dietélica, control de peso, actividad fisica ¥
otros factores. El tratamienio varia en el curso de la enfermedad v requicre ajustes constantes para obtener
buenos resultados. En la diabetes mal controlada se observa desarrollo acclerado de ncuropatia, retinopatia.
werosclerosis sistémica, disminucion de (a resistencia a ta infeccidn y presencia de hiperglucemia. Por owa

parte, ¢l control meticuloso pospoue. pero no evita el desarrollo de estas complicaciones. -
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MANIFESTACIONES ORALES

Los hattazgos orales cn Yos pacienics que padecen diabetes v que no estin comtrolados cstin relacionados cn
su mayoria con f pérdida exeesiva de fluidos a wraves de Ia orina, respuesta allerada a infeceién. los cambios
microvasculares. y posiblemente a concentraciones clevadas de glucosa en la saliva.

Los efectos de 1a hiperglicenia llevan a un aumento en 1a arina. fo cual disminuye los liquidos extracelularcs
v la secrecion de sativa, esto contribuye a la queja sobre boca scca. Un allo porcentaje de diabdticos presenta
xerostomia. Normalmente, en nna boca sana. cantidades grandes saliva conteniendo clectrolitos esenciales.
glicoproteinas, enzimas antibactermnas. v otros componentes de igual importancia. lubrican y protegen la
mucesa oral.  La saliva en cantidades v composicidn nonuales sirve para Hinpiar la cavidad oral, retirar
sustancias potcnciahnente toxicas. regular la acidez, newtralizar toxinas o enzimas bacleriamas, lisis de
wicroorganismos. y mantener la uvegridad de drganos dentales v tejides blandes de la cavidad oral. Cuande
s¢ ve alterado el medio de una boca sana se preseitan complicaciones que provocas un deterioro doloroso e
importante de las estructuras. Los resultades eventuales de la xerostomia son una mucosa seca, atrofica y
quebradiza. Ademds, s acomparia de mucositis. ulcerss v descamacion, asi como de enfermedades virales,
bacterianas v fiingicas oportunistas. También es comin wna lengua inflamada (glositis), con atrofia de las
papilas ¥ dolorosa. Sc presentan problemas de lubricacién. masticacion, agusia. y para tragar ¢l alimento,
siendo cstas causas las que pueden originar problemas de nutricion. Se ha comprobado mediante estudios un
aumento en &l porcentaje de caries cn pacientes diabélicos jovenes. aparentementce tclacionados con la
disminucién del flujo satival.

Algunos estudios han reportado un aumento en la incidencia de enfermedades periodontales, también
presentando evidencia de mayor scveridad en inflanmcion gingival, abscesos periodontales, v enfermedad
periodontal cronica en pacieies diabéticos.

Tambicn se reporto cn estudios comparativos que un paciente diabético no controlado presentard
complicaciones mis serias de enfermedad periedontal que un paciente no diabético susceptible a enfermedad
periodontai.

Se.ha rcportado una incidencia elevada de hipoplasia del csinalic en hijos de madres diabdticas (28%) que en
ujos de madres no diabéticas (3%).

Es posible encontrar manifestaciones de infecciones micoticas en los pacientes diabéticos no controlados,
incluvendo candidiasis (candida albicans). moniliasis. v cn forn poco frecuente e inusual mucormioosis.

La neuropatia resuttante de la diabetes pucde provocar seusacion de adormiceimiento o ardor. ademds de
dolor causado por los cambios patoldgicos que invotucran a los nervios de la cavidad ol La deteccidn
temprana y tratamiento de la diabetes pucde lograr que estas condiciones sean reversibles, de lo contrario los
cambios que permanezean sin atencion por periodos largos de tiempo. pueden resultar irreversibles.

Algunos estrdios Tan sugerido que se¢ puede detectar al pacienic que se encuenlre e un estado
“"prediabético”, lo cual se puede confinnar mediante btopsia gingival v hallazgos histopatologicos de vasos
pequenios que se encucntran cngrosados v hialimizados. Sin embargo. todavia no se delermina que tan exacla

o bencéfica pueda ser esta técnica.
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MANEJO ESTOMATOLOGICC

Para iniciar la atencion de cualquier paciente dentro del consultorio dental cs aconsgjable realizar historia
clinica médica, al realizar este procedimiento podremes encontrar hallazgos, que en los casos de los pacienles
que no hallan side diagnosticados o desconozcan su condicidn scan referidos para atencion cspecializada.

Dc csta forma podemos conocer los antecedentes de nuestro paciente, v en dado case (ue cncontremos
sintomas quc nos leven a la sospecha de un padecimiento. en esie caso la diabetes, nos sea posibie sugerr al
pacienie que sea evaluado. Asi seri posible iniciar 1a atencion del paciente diabético.

Debemos recenocer los sintomas que indican la presencia de enfermedad. en caso de que encoatremnos
hallazgos sugerentes debemos solicitar al paciente que se realice andlisis clinicos cn un laboraterio para poder
descartar o confirmar las sospechas. El cirujano dentista no esta obligado a realizar el diagndstico, pero debe
canalizar al paciente si en los resultados de los andlisig se encuentran cifras anormales.

3t ¢l paciente ya ha sido diagnosticade, y se encuentra bajo tralamiento médico, en ¢l case de los pacientes
con diabetes mellims tipo 1 o insulino dependiente, lo que el cinyjano dentista debe prever es la posibilidad de
una reaccién de hipoglucemia (exceso de insuling), duranie su atencidn dental La cual se manifiesta en ires
etapas. La primer etapa o leve se caracteriza por hambre, debilidad, tremor, taquicardia, palidez, v
sudoracién. Suele presentarse antes de la ingesta de alimentos, durante el gjercicio ¢ cuando la comida se ha
pasado por alte. En la segunda o etapa moderada, el paciente se comporta de forma incoherente y en algunas
ocasiones en forma agresiva,- también se puede mostrar desorientado. La principal preocupacion en esta
ctapa es que el paciente se pueda hacer daifo o lastimar a otras si se encuetitra conduciendo. La tercer ctapa y
mds severa, se puede presentar con pérdida de la conciencia. con ¢ sin movimientos musculares ténicos o
clonicos. La mayoeria de estas reacciones se presentan durante el suefio. cuando las primeras etapas han
pasado desapercibidas. Esta ctapa se puede presentar duranie ¢l gjercicio o despuds de la ingestion de alcohol,
si se han ignorado los sintemas tempranos. Es comin que se presente sudoracion, palidez, pulso débil v
rapido, hipotension ¢ hipotermia.

Esta reaccidn a un exceso de insulina puede ser contrarrestada al facilitarle al paciente una bebida de fruta
con azicar, o cualquier alimento con azicar. En el estado severo cs mejor administrar una solucién de
glucosa IV.

Antes de la atencion del paciente diagnosticado y confirmado con diabetes mellitus tipo 1, sc debe conocer
que dosis de insulina es adminisirada, y con que frecuencia se inyecta at dia. La frecuencia con que presema
reacciones a inswlina, y que tiempo ha transcurrido desde la iltima. E) ndunero de visitas que tiene cl paciente
con su medico y si ¢l pacienie realiza andlisis frecuente de orina. Estos datos ayudaran al cirujano demtista a
comprender la severidad de [a enfermedad y el control de la misma.

Las instruccianes que se le deben dar al paciente que se encusntra bajo terapia de insulina son: tomar la dosis
habitnal de insulina e ingerir los alunentos de forma nonmal antes de atender a su consulta dental, las cuales se
aconsgja scan programadas por la mafana. Al llegar el paciente al consultorio se debe confirmar que cf

paciente halla tomade se medicacion y que si en algin momento de la consulta sienten el adveniniiento de
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una crisis notifique inmediatamentc af doctor. En cstos casos se debe prever el personaf dentat ¥ tener a la
1ano algin alimento o producto quc conlenga azicar.

Los pacientes con diabetes tipo Il o no insulino dependienic. que no presenien complicaciones, y cuya
enfermedad se encuentre bajo control adecuado. requeririn pocos o ningln cuidado cspecial par su atencion
en el consultorio dental, a no scr que presenten una infeccién oral o dental (fiebre ¢ inflamacién presentes).

A diferencia de los pacientes que no muestran complicaciones, los pacientes que tengan antecedentes de
cufermedad renal o cardiovascular, neccsitamin manejo especial. Se sugicre en estos casos trabajar en

intercensulta con el médico del pacicnte.

Cualquier paciente diabélico que este programado para cirugia periodontal extensa o cirugia oral, debe recibir
indicaciones especiales con respecto de su dieta, la cual no debe alterar en ¢l periodo postoperatorio. Se le
puede recomendar al paciente que utilice una licuadora, y de esta forma prepare sus alimentos durante unos
dias, lo importante es no desbalancear su régimen y las cantidades de proteinas, carbohidratos y grasa, para

manicner el balance de glucosa en sangre.

Los pacientes diabéticos que se presenten con infecciones agudas (dentales o de los tejidos de la cavidad
oral) representan casos especiales para el manejo dental. Este problema serd ain mayor en aquellos pacicntes
que reciben insulina y fos que padecen diabetes tipo . La infeccién es causa comin de pérdida de control
sobre la enfermedad, como resultado, la infeccidn no es manejada adecuadamente por las defensas del
organismo, corno lo haria habitualmente en un paciente sin datos patologicos.

El objetivo principal del tratamiento s curar la infeccion y al misme tiempo ayudar a obtener el control sobre
la diabetes nuevamente. Los pacientes quc reciben insulina requericin en la mayoria de los casos dosis
adicienaies de insulina, 12 cual debe ser prescrita por su médico; los pacientes que no son insulino
dependientes requeririn {en caso de ser necesario) una aproximacion mds agresiva en cuanto al tratamiento de
su diabetes, y tal vez sea necesario que reciban suplementacion de insulina durante el periodo. Ei cirujano

dentista debe manejar la infeccién utilizando incisién, drenaje, pulpotomia, enjuagues tibios y antibidticos.
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CAPITULO 6 SISTEMA NERVIOSO

6.1. CONSIDERACIONES ANTOMICO-FISIOLOGICAS

El sistema nervioso comprende el cerebro y la médula espinal junto con todas las extensiones que de llos
parten y conexiones neuronales que existen en su interior. Tiene como funcion controlar y coordinar las
aclividades celulares en todo el organismo. El mecanismo de seiiales del que se valen entrafia la transmision
de impulsos eléctricos, un sistema que permite a cada estimulo aparecer exactamente en la zona que tiene
como fin recibirlo. Estos impulses cursan por las fibras nerviosas, vias directas y continuas. y {a respuesta
que ellos desencadenan son instantineas, ya que los cambios en el potencial eléctrico permiten la transmisidn

de las sefiales.

SISTEMA NERVIOSO CEREBROESPINAL O CENTRAL
El Encéfalo

Se divide en cerebro. tallo cercbral v cercbelo y se encuentra incluido en el crineo, en cuya base estd el
agujero occipital, orificio por el que contindia Ia médula espinal con ¢l encéfalo, El cerebro tiene tres
membranas que lo cubren, 1)la duramadre. que es la cubienta exterior de tejido denso fibroso que tapiza la
cara interna del crineo; 2)a aracnoides y 3) la piamadre, que se adhiere intimamente a cerebro v médula
espinal.

EI tallo encefilico consiste de crancal a caudal en mesencéfalo, protuberancia y bulbo raquidco.

E! cercbro se divide en dos hemsferios separados por una profunda hendidura, v cada uno estd constitiido
por cuatro iobulos: frontal, parictal. 1emporat v occipital. Es la porcion mayor del sistema nervioso centrai ¥
en su superficie o corteza esiin situados los cenwros de los que parten impulsos motores para los misculos, ¥
llegan impulsos sensitivos por diversos nervios, o de los aparatos de [os sentidos.

El mesencéfalo une la protubetancia y el cerebelo a los hemisferios cerebrales. El cerebelo estd sitwado por
debajo y detras del cercbro v su funcion es el control ¢ la coordinacion de los misculos y el equilibrio.

La protuberancia esta situada por delante del cerebelo, frente al inesencéfalo y el bulbo, ¥ es un puente entre
las dos mitades del cercbro. v entre ¢l bulbo v el cerebro. 7
El bulbe raquideo incluye fibras motoras del cerebro a la médula espinal v fibras sensitivas de la médula
espinal al cerebro, que cn st mayor parte se decusan al nivel de este érgano. La protubcrancia contienc
también centros importantes que regulan la funcidn del corazan, la respiracidn y la presidn arterial, v de clla

nacen los nervios craneales quinto, sexto, séptimo y octavo.
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Corteza Cercbral

i.as células de ka conteza cercbral tienen aspecro semejante, no obstante. sus funciones varian ampliamente
seglin su situacion topografica,

La zona posterior de cada hemisferio, esto es el lébule occipital, guarda relacidn con todos los aspectos de la
percepeion visual: la region lateral o 16bulo temporal, incluye ¢l centro de Lt audicién. La zona media central
o0 la zona parictal, por detrds de la cisura de Rolando. guarda relacién con la sensibilidad y sensaciones. y la
zona anterior, con los movimicntos musculares voluntarios. Los Iobulos frontales, contienen las vias de

asociacion que rigen las actitudeés y respuestas emocionales y contribuyen a los mecanismos de ideacion.

Cipsula intera. Proluberancia y Bulbo

De todas las partes de la coricza convergen fibras nerviosas de cada hemisferio para formar haces compactos
¥ densos conocidos como cdpsula interna. Al entrar por la protuberancia y el bulbo, cada haz cruza el haz
correspondiente opuesto.  Algunos de estos cilindrogjes establecen conexiones con los provenientes del
cerebelo, ganglios basales, tilamo ¢ hipotdlamo, v oiros establecen conmexidn con neuronas de nervios
crancales. Otras (ibras de la corteza y los centros subcorticales transcurren por 12 protuberancia v el bulbo

para llegar a la médula espinal.

Mcdula Espinal

La médula espinal, en continuidad directa con el bulbo. e5 la parte del sistewa nervioso incluida o 'a
columna vertebral. Es un corddn de unos 45 cm de largo v aproximadamente 2.5 cm de grosor, que va del
agujero occipital. en donde se continéa con el bulbo raquideo. hasta la primera vértebra lumbar, en donde
disminuye el diametro hasta terminar et una estructura filiforme de tejido nervioso. La médula espinal es un
centro importante de accidn refleja del organisimno y contiene las vias de conduccidn que vienen de los centros
superiores en la médula v cerebro, y fibras que recogen diversas modalidades de percepcion somdtica v que
son devuellas al cerebro. A semcjanza del encéfalo, esta compuesta de sustancia grs y blanca, pero a
diferencia del encéfalo, &n el que o sustancia gris es externa y la blanca estd en sentido interno, en la médula
la sustancia gris esta en el centro. rodeada por completo por fibras blancas, que incluye cordones sensoriales

que van at cerebro y fibras motoras que salen del mismo.
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SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

El sistema nervipso periférice estd fermado por los nervios., los cuales son prolongaciones de las neuronas ¥
se¢ encueniran rodeados de sustancias prolectoras y aislantes. FEn el cncéfalo cxisten 12 pares. los
denominados pares craneales. Estos ncrvios crancales son los encargados de realizar las funcioncs nerviosas
cn ¢l drea del crinco.

Ademds de los pares craneales, parten de la médula espina 31 mas, son los nervios raquideos. que por una
parie recogen sensaciones periféricas y las transmiten 2 los centros superiores ¥ por otra envian érdencs

motoras a les misculos.

SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

El sistema nervioso autdnomo es el conjunto de nervios cuyo funcionamiento regula las actividades
viscerales de modo avtomdtico e involuntario. Su radio de accién son las visceras del crganisno, aungue
también actia sobre otros o6rgancs. En el trayecto de las vias nerviosas de este sistema obscrvamos una
estacion ganglionar antes de la llegada de las fibras al érgano correspondiente; distinguimos asi un tramo
preganglionar, comprendido enire el encéfalo o la médula y el ganglio en cuestion, ¥ un segundo tramo, el
posganglionar, que emerge del ganglio y acaba en los érganos ¢ glindulas a los que va destinado.

El sistema nervioso auténomo se divide en dos unidades anatémica y fisiclogicamente bien diferenciadas: cl
ststema nervioso simpatico y el sistemia nervioso parasimpatico. Ambos sistemas participan en el control de
Ia mayoria de las visceras. si bien las influencias sobre clias son antagonicas: asi, por cjemplo, si el simpitico

acelera Iz frecuencia cardiaca. el parasimpitico la disminuye.

SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO

El sistema nervioso simpdtico esta formado por dos cadenas de ganglios que se extieaden a ambos lados de ta
columna veriebral. E} cuerpo celular de la primera nevrona simpatica se encuentra en fa mcdula espinal; sus
fibras pasan por la miz anterior a un nervio raquideo v desde ahi legan hasta fos ganglios simpaticos

paraveriehrales. De cada ganglic parte un nervio adictonal que alcanza su destino en un drgano periférico. 5

SISTEMA NERVIOSO PARASIMPATICO .

A diferencia del simpatico, el sistoma nervioso parasimpitico no posee individualidad anatomica. La mavor

parte de las fibras parasimpaticas abandonan ¢l sisteina nervioso central siguiendo varios nervios craneales,




Eslas fibras controlan las mismas visceras que el sistema nervioso simpdtico, aunque con acciones

antagdnicas, como ya se ha indicado,

El sistema nervioso cs ¢l coordinador principal de todas las funciones del organisimo. Recibe informacion
tanto del exterior como del interior. informacién que es ransmitida por los nervios a los centros superiores.

Alli todos los datos acumulados se integran v se elabora una respucsta: las respucstas voluntarias se generan
cn la corteza cercbral, mientras que kas involuntarias se producen en centros situados en niveles inferiores.

|a transmisién del impulso nervioso se realiza sicmpre de este modo: el receptor especializado capla la
informacion correspondiente y la envia a la dendrtita de la neurona. de ahi ird al cuerpo neuronal y de éste al
axdn. La transmisién de neurona a ncurona se lleva acabo por medio de sinapsis, formaciones especiales en
las que se ponen en contacto los axones de una newrona con las dendrias de otra.  Exislen sustancias
depominadas neuretransmisores que facilitan o paso del impulso nervioso, las mis importantes son la
adrenaling y la acetilcolina.

Los actos que se generan en el sistema nervioso pueden ser voluntarios o reflejos; en el primer caso, el
impulso nervioso asciende hasta la corteza desde donde se envia 1a orden correspondiente; en el segundo, los
impulsos se transmiten de una neurona a otra en el mismo nivel medular, sin intervencion de la corteza
cercbral,

Los centros nerviosos pueden realizar acciones diversas.  Algunos presentan acciones meramente
conductoras, otros coordinadoras y otros de control,

El cerebro, el centro mds importante y complejo del sistema nervioso, realiza [as siguientes funciones: [)
controla y regula el funcionamiento de los demds centros nerviosos; 2) constituye el centro integrador de la
sensibilidad consciente; 3) es el centro en el gue tienen origen los movimientos veluntarios; 4) es la sede de
las funciones intelectuales y emocionales del hombre: atencion, memoria, razonamiento, afectividad, etcétera.

El cercbeln, a su vez, regula el equilibrio y el tono muscular y coordina los movimientos. El bulbo raquideo
realiza también funciones conductomas v reflejas.

La méduia espinal ejerce acciones conductoras (por medio de la sustancia blanca) y reflgjas {por medio de la
sustancia gris). La accidn conductora puede ser sensitiva o ascendente y imotora o descendente, mientras que

la funcion refleja regula fundamentalmente los actos reflejos de 1a postura y la locomocion.

6.2. EPILEPSIA

La epilepsia es un complejo sinlomatico de diversos trastornos de la funcién cerebral caracterizados por

episodios breves de pérdida de conocimiento que pueden acompaiiarse o no de convulsiones, fendmenos
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sensitivos. conducta anonnal ¢ una cowmbinacién de todas cstas anomalins. De acuerdo con lo anterior
podemos decir que la epilepsia no es una enfermedad sino un sinjoma y que el alaque cpiléptico conslituye

manifestaciéon de la descarga anormal y excesiva de neurenas en ef cerebro,

La clasificacion que es aceptada en la actualidad fue redactada en 1981 por La Liga Internacional en Conira
de la Epilepsia. Esia clasificacion s¢ basa en el comportamiento clintico y la actividad etectroencefilica. Por
gjemplo, las crisis parciales son pequefias en espectro y en manifestaciones clinicas v s¢ ven involucradas
anormalidades motoras, sensitivas o psiquicas. Las crisis parciales se dividen en crisis parciafes simples,
cuanda no se ve involucrada la conciencia, y en crisis pasciales complejas cuando si se presenta pérdida de la
conciencia. Las crisis generalizadas suelen conocerse como gran mal, y afectan ambos hemisferios del

cerebro, fo cual hace que ambos lados del cuerpo reaccionen a los cstimulos.

A continuacion presentaré una descripcion de las caracteristicas de los desordenes conocidos como crisis
generalizadas o gran mal, va que estas son las que con mayor frecuencia llega a encoutrarse el cirtjano

dentista.

FISIOPATOLOGIA

El evento bésico que se presenta en una crisis epiléptica es una descarga excesiva neuronal que se expande a
los nacleos talamicos y del talio cerebral. El origen de esta aclividad eléctrica anormal no se conoce
precisamente, pere se han propuesto teorias en las que se atribuye a potenciales de membrana ncuronal
alteradas, iransmision sindptica alterada, aumento en Ia excitabilidad newronal. entre otras.

Un dato curioso es que po se ha encontrado correlacion especifica entre una lesién cerebral y las crisis de

epilepsia. Haciendo posible pensar en un origen bioquimico de ¢sta anormalidad.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

El tipo mas frecuente de crisis convulsiva es ta de gran mal, el 90 % de los epilépiicos la experimentan sola o
en combinacién con algin otro tipo.

Las manifestaciones clinicas de las convulsiones tonico-clonicas generalizadas (crisis generalizada o gran
mal) son clasicas. La crisis de gran mal comicnza generalmente con un aurd, que se presenta en [a tercera
parte de los pacientes. Las caracteristicas del aura dependen de la porcidn del cerebro que sea foco de la
descarga anormal.  E! aura puede experimentarse en forma de molestia epigastrica, cmocidn. o mwia
alucinacién auditiva, visual u olfatoria. Después de ia alerta provocada por el aura, ¢l paciente emile un

sonido de loriqueo {(causade por ¢l espasmo de los milsculos del diafragma) e inmediatamente después pierde
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ta conciencia. La fase tdnica dura aproximadamente 30 segundos, durante los cuales el paciente no respira. v
sc presenta cianosis, rigidez muscular generalizada, difatacidn de la pupila, los ojos pierden su colocacién
labitual (hacia airds o lacia los lados). La fase tonica va scguida de una fase clonica, compuesta de
movinientos espasmédicos convulsives, cicrre violento de la boca (en ocasiones mordedura de la lengua) ¢
incontinencia. El paciente puede lesionarse si se encuentra cerca de objetos duros o cortantes, Despuds de
unos minutos los movimientos cesan, los musculos sc relajan y se presenta un retorno lento y gradual de la
conciencia.  Esla etapa es acompafiada de cefalea, confusion, letargo. en ocasiones déficit neurologico
temporal, y en ocasiones suefio profundo. Se requieren de varias homs de descanso o suefio para recobrar las
habilidades cognoscitivas v fisicas.

El niunero. la intensidad v la duracion de las crisis de gran mal varian mucho segrin los pacientes.

La complicacién mis grave de la cpilepsia es cuando se presenta una seric de crisis sucesivas en periodo
cortos de tiempo sin un periodo de recuperacion.  Se le conoce como status epiléptico, y constituye una
emergencia médica. Los pacientes pueden encontrarse con hipoxia severa o con acidosis durante este lapso,

pudiendo resultar en daiio cerebral grave y permanente.

MANEJO ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

El primer paso para la atencién es la identificacién, 1a cual se obtiene por medio de una historia clinica
médica y a través de una platica con el paciente y sus familiares. Una vez identificado, es importanic conocer
fo mds posible acerca de la historia de sus crisis, incluyendo tipo de crisis, edad de inicio, la causa si se
conoce, que tipo y regularidad de uso de firmacos, frecuencia con que visita al médico, grado de control de
las crisis, frecuencia de las crisis, fecha de 1a Gltima crisis v cualquier factor precipitante.

La mayoria de los pacientes puede adquirir un buen control de la aparicién de las crisis con medicacion, lo
cual liace posible que reciben cualquier tratamiento dental de rutina. Sin embargo. algunos pacientes reportan
una historia de crisis repetilivas que sugicren el mal uso de su medicacién o un estado epiléptico que no
responde 2 la medicacién. Un paciente con poco control de su padecimiento puede requerir un aumento en la
medicacion o sedantes, de a cuerdo con las instrucciones del médico.

Los pacientes que estin bajo terapia de anticonvulsivos pueden presentar signos de los efectos tdxicos de
dichos frmacos, y el cingjano dentista debe estar al pendienie de las manifestaciones. Dentro de los efectos
secundarios de los anticonvulsivos encontramos mareo, malestar gastrointestinal, adormecimiento, raciocinio
lento, y signos de alergia. La fenitoina, carbamacepina y el acido valproico pueden causar supresion de la
médula dsea, produciendo leucopenia o trombocitopenia, las cuales favorecen la aparicién de infecciones,
retraso en la cicatrizacion. sangrade gingival vy postoperatorio. EL Acido valproico puede disminuir la
agregacion plaquetaria, produciendo petequia ¥ hemorragia.

No se debe adminisirar eritromicina en los pacientes que esién \omando carbaniacepina, ya que ia primera

interfiere con el metabolismo de la carbamaceping y se puede presentar toxicidad aguda. La aspirina y los
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AINES no deben administrarse a los pacientes que reciben dcido valproice, fo cual pucde disminuir fa
agregacién plaquetaria y provocar episedios de hemorragias.
No existe contraindicacion para fa administracién dc anestésicos locales en ¢stos pacientes, siempre y cuando

se utilicen dosis adecuadas.

MANEJO DE LAS CRISIS

A pesar de fas medidas preventivas que tomen el cirujano dentista v el paciente, existe el riesgo de que ¢l
paciente epiléptico presente una crisis generalizada tonico-¢lénica en el consultorio dental. El cirujano
denlista y su personal deben anticipar y estar preparados pam atender cualquier emergencia. Las medidas
proventivas inctuyen conocer la historia clinica del paciente, progratar citas a pocas horas de haber tomado el
paciente su medicacion, la wtilizacién de un soporte para evitar laceracion de la lengua, y platicar con el
paciente acerca de la importancia de avisar sobre al advenimiento de un aura lo antes posible.

Si el paciente sufre una crisis en la silla dental, ef objetivo primordial en ¢l manejo cs proteger y cvilar que ¢l
paciente se lastime. No se debe tratar de llevar al paciente af piso. En cambio, se deben de retirar todos los
instrumentos de 1a charola de instrumental, y el sillon se debe colocar on una posicidn de supina dorsal. Sies
posible, el paciente se debe de colocar de costado, para controlar la via aérea y evilar la aspiracion de
secreciones. No s¢ debe intentar sujetar al paciente. Solo se debe utilizar una inmovilizacién pasiva pam
evitar que el paciente se golpec con objetos cercanos o para evitar que se caiga del sillon.

Si no ha sido posible colocar el protector o seperte dental al inicio de Ja crisis, ¢s muy dificil colocarlo una
vez iniciada la crisis. por lo cual debe evitarse el wratar de colocarla ya que se puede lesionar los tejidos orales
o los Organos dentales.

Las crisis duran pocos minutos generalmente. Enseguida el paciente puede caer cn un suefio profundo del
cual no puede ser despertado. En pocos minutos, el paciente recobrara gradualinente la conciencia pero puede
estar confundido. desorientado y apenado. La cefalea es inuy aparente en esta etapa.

Se sugiere delener el ratamiento en este punto, pero es aconsejable realizar una inspeccion en busca de
lieridas {laceraciones o fracturas). En caso de que se presente fractura o avulsion de un drgano dental o de un
aparato protésico. se debe localizar el érgano dental o fragmento para descartar aspiracién. De no enconirarse

el o los fragmentos se puede requenr de una radiografia de torax.
MANIFESTACIONES ORALES
Ya que la hiperplasia gingival esta asociada con la administracién (en el 42 % de los pacientes) de fenitoina, -

se debe realizar lo posible por mantener un nivel optime de higiene oral. Esto puede requerir de visitas

{recuentes para observar el progreso.
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Si se presenta una hiperplasia importante, esta indicada la reduccidn quinirgica, sin embargo, el paciente
debe estar consciente del compromiso para mantener la salud oral,

Si s¢ ha perdido uno o varios drganos denlales, se deben rehabilitar mediante prétesis fija de preferencia, para
prevenir que 1a lengua se atrape en un espacio edéntulo v se lacere. En el caso de colocar prétesis fija se debe
considerar utilizar todas las unidades metalicas, para prevenir o disminuir el riesgo de fractura. En el caso de
las protesis para zonas anteriores, es aconsgjable utilizar coronas 3/4 o veneers con acrilico, para facilitar 1a

reparacidmn.

6.3. ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

El accidente cerebrovascular s una pérdida sibita de la funcién cercbral resuitante de la interrupcién del
aporte sanguinco a una parle del cerebro. Con frecuencia es la culininacién de la enfermedad cerebrovascular
durante muchos afios inactiva. La enfermedad cerebrovascular incluye todos los {rastornos que lesionan los
vasos sanguineos del cerebro. produciendo lesidn neuroldgica.

El ataque es casi sicmpre producido por una d las siguientes causas: 1)trombosis {codgulo sanguineo en ¢l
interior de un vaso del cerebro o cuello); 2) embolia cerebral (codgulo sanguinee u otro material transportado
al cerebro desde otra parte de! cuerpo); 3) estenosis de una arteria que riega el cerebro, ¥ 4) hemormagia
cerebral (rohira de un vaso sanguineo con hemorragia o presion en [a sustancia cercbral). El resultado es una
interrupcién en el aporte de sangre al cerebro, que causa pérdida temporal o permanente de movinuento,

pensamiento, memoria, lenguaje o sensacion.

FISIGPATOLOGIA

El término enfermedad cerebrovascular se refiere a toda anonnalidad funcional del sisterna nervioso cenral
causada por interferencia con ¢ aporte normal de sangre at cerebro. La patologia puede implicar una arteria,
una vena, o ambas, cuando la circulacion cerebral queda perturbada como resultado de la oclusion parcial o
completa de un vase sanguineo. o por hemorragia resultante del desgarro de Ia pared de un vaso.

Los cambios pateldgicos asociados con el accidente cerebrovascular resultan de infarto, hemorragia
intracerebral o hemorragia subaracnoidea. Los infartos cercbrales generalmente ocurten como resultado de
trombo por aterosclerosis o por trombo de origen cardiaco, El grado de extension del infarto es determinado

por los siguientes factores: sitio de la oclusion del vaso, tamaido del vaso afectado, duracién de la oclusion, v

e
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circulacion adyacente. Las anormalidades neuroldgicas estdn en relacion directa con L aricria involucrada v
su arca de suntinistro.

La causa mds comn de hemorragia intracerebral es atcrosclerosis hipertensiva, fa cual provoca
microaneurisnias de las arteriolas. Los vasos en ¢l circulo de Willis son generaliente afectados. La rupluta
de estos microanenrismas dentro del tejido cerebral produce una extravasacion de sangra que desplaza los
tejidos cerebralcs v provoca un awmento de volumen intracraneal. hasta que la compresion del mismo tejido
detiene Ia hemorragia.

La presentacion de hemorragia subaracnoidea es gencralmente provocada por ruptura de una apeurisima

sacciforme en ka bifurcacion de una arteria cerebral.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

La familiaridad con los signos y sintomas que advierten de la posibilidad de sufrir un infarto cercbral en estos
pacientes puede ser la diferencia enire salvar la vida o la mucrte. Se asocian cifatro eventos con la aparicidn
de un evento: 1) crisis isquémica pasajeras o ataque isquémico transitorio, 2) crisis isquémica reversible, 3)
infarto en evolucion y 4) un infarto compieto.

Una crisis isquémica pasajera o ataque isquémico transitorio es un episodio temporal de disfuncion
neuroldgica que suele manifestarse por pérdida sbita de la funcidn motora, sensitiva o visual. que dura
algunos segundos 0 minutos pero no mas de 24 horas. Estas crisis pasajeras pueden scrvir coing anuncio o
aviso de un ataque inminente. Esta cntidad clinica depende de la intermupcidn transiteria del flujo sanguineo
cerebral de una region especifica, por ataque aterosclerdtico de los vasos de la regitn del cercbro, de una
caida en la presion de perfusion cerebral, arritmias cardiacas, etc. Frecuentemente causa adormecimiemo de
ia cara, brazo, o picrma en un lado del cuerpo fhemiplgjia). debilidad. hormigueo. o perturbaciones en la
articulacidn de palabras, y duran generalmente menos de diez minutos. Es comiin que sc presenten uno o mas
de estos episodios antes de la presentacion de una accidente cerebrovascular.

La crisis isquémica reversible causa déficit neurolégico que dura varios dias, pero existc una recuperacion
eventual.

Un infarto en evolucién es una condicion neuroldgica causada por la oclusion o hemorragia en el cual el
déficit ha estado presente por varas horas v continua empeorande durante cl periodo de observacion. Los
signos de infarto incluyen, hemiplejia, pérdida temporal del habla o dificultad para hablar o entendimiento dei
habla, pérdida o perturbacion temporal de la vision. en particular de un ojo (se puede confundir con migraiia)
vértigo inexplicable, inestabilidad fisica. ¢ una caida subita.

Los efectos residuales que permanccen después de un infarto incluyen desordenes del habla. hemiplejia. v o

paresia.
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MANEJO ESTOMATOLOGICO
CONSIDERACIONES MEDICAS

Dentro de las responsabilidades iniciales del cingjano dentista esté la de prevenir los episodios de accidente
cercbrovascular e identificacién de los pacientes propensos a sufrirlo. Los pacientes con antecedentes de
hipertension, diabetes mellitus, aterosclerosis coronaria. niveles elevados de colesterol o lipidos en sangre, o
fumar cigarrillos son susceptibles a infarto, asi como a infarto del miocardio. El cirujano dentista debe
motivar a estos individuos a buscar atencion médica para elintinar o controlar factores posibles de riesgo.

El paciente que ha sufrido un infarto o ataque isquémico transitorio se encuentm nas susceptible a sufrir otro
episodio que a que no tiene antecedentes. En estos pacientes se debe realizar tratamiento con muchas
precauciones. Es aconscjable posponer cualquier tratamiento por lo menos durante seis meses, ya que los
pacientes se encuentran propensos a sufiir ataques recurrentes en este periodo.  El paciente que padece
actualmente de ataque isquémico transitoric o crisis isquémica reversible no debe atender atencion dental
ambulatoria.

Si el paciente se encucntra en tratamiento con cumarina o farmacoes antiplaquetarios se encuentran cn riesgo
de presentar sangrados anormales. El nivel sanguineo de la cumarina se puede estimar en el tiempo de
protrombina. Un nivel dos veces mayor al normal o menor del tiempo de protrombina ¢s aceptable para la
mayoria de los procediticntos quinirgicos. Si el tiempo de protrombina es mayor a 2.0 a 2.5 segundos, esto
puede manifestarse en una hemostasis anorma), y el médico debe consultarse para disminuir 1a dosis del
anticoagulante,

El efecto de Ia aspirina o del dipiridamol se puede monitorear en ¢l tiempo de sangrado, Cualquier ticanpo de
sangrado mayor a 10 minutos lleva el riesgo de incrementar el riesge de sangrado durante cl procedimiento
quirargico; sin embargo, el riesgo no es significativo hasta que excede los 20 minutos. Los resultados
anormates deben discutirse con el médico. El control de dolor postoperatorio debe manejarse con firmacos
que contengan acetaminofen en su formula.

Para estos pacientes es aconsejable programar citas por ia mafana, y proveer un ambiente que reduzca el
nivel de estrés lo mas posible. En algunos cases serd necesaria la ayuda para trasladar al paciente al sillén
dental. No se debe sobrestimar [a habilidad del pactente, dado que algunos pacientes que han sufride infarto
pueden ser capaces de articular palabras, pero no se dan cucnia del nivel de paresia que sufren. El proceder
en torno del paciente debe ser en forma lenta y hablar en forma clara enfrente del paciente, sin usar tonos de
voz que puedan molestar al paciente. como pudieran ser los stitizados con los bebes o nifios pequetios.

Se debe monitorcar la presion sanguinea para asegurase del status del paciente. El control del delor es muy
importante. Se debe mantcner siempre una buena oxigenacion. Se puede utilizar un anestésico local con
epinefrina a 1:100000 o 1:200000, en cantidades pertinentes (4 ml o0 menos), No se debe utilizar hilo retractor
impregnado con epinefrina.

El personal denta! debe estar consciente de los sentimientos de los pacientes que sufren de accidente

cerebrovascular, que pueden presentarse deprimidos o con pena.
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No existen hallazgos orales directammente relacionados con Ja enfermedad cercbrovascular, lo que s¢ puede
encontrar es debilidad muscular, paralisis unilateral de la musculatura orofacial, pérdida de sensibilidad a los
estimulos en los tejidos orales y la lengua se puede encontrar flicida y con muchos plicgucs. La disfagia cs

un signo comun,

Se ia demostrado una forma de diagnostico de los pacientes susceptibles a presentar ACV. la cual consisie en
identificacion de ateromas o masas radioopacas (lesiones aterocsclerdlicas en la bifurcacion de la arteria
carétida primitiva) cn radiografias panordmicas (onopantomografia). Estas se localizan dentro de los tejidos
blandos a nivel del margen inferior de la lercera vérebra cervical (c3). Son independientes del hueso liivides
y aparecen de forma aleatoria por arriba o debajo de este,

Se debe observar cuidado especial en las radiografias de pacientcs mayores 55 afios de cdad. con
antecedentes de hipertensién artetial, diabetes mellitus. lipercolesterolemia y enfermedad arterial coronaria. v

con histeria de fumar, alcoholisino y vida sedentaria (Friedlander. A H. y Friedlander. LK. 1998).

CAPITULO 7 TRASTORNOS PSIQUIATRICOS Y DE LA
CONDUCTA

Es convin encontrar en cf consultorio dental pacientes que se presentan con estados alterados de la conducta
¥ no-solo por razones fisicas. Es importante reconocer cuando un paciente toma ciertas actitudes, por la
presencia de una enfermedad que en realidad no le afecte fisicamente. sino que sea la consecuencia de
trastormno psicolégico. Una buena relacidn entre el cirujano dentista y el paciente puede es muy importante
para reducir el nimero de problemas conductuales eucontrados en Ia prictica diaria. asi como disminair las
reacciones emocionales a la mayoria de los problemas. Una relacién positiva entre ¢l ciryjano dentista v el
paciente se basa en respelo mutuo, confianza, entendimiento. cooperacion, v aprecio. Conflictos entre ¢l
cirujano dentista y el paciente deben ser evitados y de estar presentes deben ser resucltos con delicadez v
eficacia. El paciente ansioso debe recibir apoyo para disminuir el dafie provocado por un estado de ansiedad.-

y el paciente hostil o no cooperador debe ser atentado a compartir las razones por las que se presenia con ¢sa
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No existen hallazgos orales directamente relacionados con la enfenmedad cerebrovascular, lo que se puede
encontrar es debilidad muscular, pardlisis unilateral de la musculatura orofacial. pérdida de sensibilidad a los
estimulos en los tcjidos orales y 1a lengua se puede encontrar flécida y con muchos plicgucs. La disfagia cs

W signe conin,

Se ha demostrado una forma de diagnéstico de los pacientes susceptibles a presentar ACV, la cual consiste en
identificacion de ateromnas o masas radioopacas (lesiones ateroesclerdticas en la bifurcacion de la arteria
cardtida primitiva) en radiografias panorimicas (ortopantomografia). Estas sc locatizan dentre de los tejidos
blandos a nivel del margen inferior de la tercera vériebra cervical (¢3). Son independicntes del hueso hioides
v aparecen de forma aleatoria por arriba 0 debajo de este.

Se debc observar cuidado especial en las radiografias de pacientes mayores 33 afios de cdad, con
antecedentes de hipertension arterial, diabetes mellitus, hipercolesterofemia y enfermedad arterial coronaria. ¥

con historia de fumar, alcoholismo y vida sedentaria (Friedlander. A H. y Friediander. LK. 1998).

CAPITULO 7 TRASTORNOS PSIQUIATRICOS Y DE LA
CONDUCTA

Es comitn ¢ncontrar en el consultorio dental pacientes que se presentan con estados alterados de fa conducta
¥ ne-solo por razounes fisicas. Es importanie reconocer cuando un pacicnte toma ciertas actitudes, por la
presencia de una cufermedad que en realidad no le afecte fisicamente, sino que sea la consccuencia de un
trastorno psicologico. Una buena relacidn entre el cirujano dentista y ¢l paciente puede es muy importante
para reducir el niunero de problemas conductuales encantrados en la prictica diaria, asi como distwinuir las
reacciones emocionales a la mayoria de los problemas. Una relacion positiva entre el cirujano dentista v el
paciente s¢ basa en respeto mutuo, confianza, entendimiento. cooperacion. v aprecio. Conflictos entre el
cingano dentista v el paciente deben ser evilados y de estar presenles deben ser resucltos con delicadez v
eficacia. El paciente ansioso debe recibir apoyo para disminuir el dafio provocado por un estado de ansiedad.-

y ef paciente hostil o no cooperador debe ser alentado a compartir 1as razones por las que se presenta con esa
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actitud. de modo que sea pesible que cambic su conducta hacia la pasividad ¥ cooperacién. No exisic
impedimento para la atencion de los pacientes que presenien conductas dificiles o ¢stados mentales was serios
siempre y cuando se observen las medidas de seguridad requeridas y ¢l ambiente sea de comprension, seguro

v de forma cooperativa.

Los trastornos mentales son comuncs cu la sociedad de hoy. Se ha estinado que de la poblacién en general
por lo menos una tercer parte suffird de un cpisodio de desorden psiquidtrico en su vida. Cerca del 9.3 % de
la poblacién sufre de algiin tipo de adiccion a dragas o firmacos. def 6 al 9.5 % de la peblacidn padece serios
problemas de afeccion o humor. Los trastomos asoctados con ansiedad se presentan en alrededor de 12.53 %
de la poblacién, La esquizofrenia cnt el 1.1 % de 1a poblacién.

Los problemas psiquidtricos de los pacicntes tienen un impacto dirccto en ¢l curse y desenlace de las
enfermedades.  Estos trastoruos aumentan el tiempo del tratamento, disninuyen el nivel Fancional del

paciente ¥ tienen un efecto negativo en el prondstico v desenlace de la enfermedad.

La poblacion senil presenta un nimero imporfante de complicaciones psiquidtricas aseciadas con
enfermedades fisicas. Cerca del 15 % al 20 % sufre de sintomas depresivos. Entre el 10 % y 20 % sufre de
desordenes de ansiedad, incluyendo fobias. Se ha estimado que ¢l 20 % de los pacientes seniles presenta un
desorden de abuse de sustancias.

Baséndose en los anteriores datos es claro que el cimjano dentista tendrii contacto con pacientes que
prescaten trastornos de la conducta, asi también con pacientes que presenten desordencs mentales mds serios.

El cirujano dentista debe capaz de identificas estos pacientes y atender sus necesidades dentales. que en la
mayor parte de los casos son severos. Loa pacientes que presenten sinioinas gue sugieran desordencs
psiquidtricos deben ser referidos para evaluacion médica especializada y en case de ser necesario recibir

tratamiento.

Asi también estudios (Semcnova. Kudriavaia y Zhuruli 1999) han revelado que por lo menos un 25 % de la
poblacion adulia tiene micdo al tratamicnto dental. asociando este temor al dolor. En otro estudio (Locker.
Shapiro y Lideli 1996) determinaron que las experiencias negativas provocan ansiedad en los pacientes
adultos, siendo la experiencia mis relevante que la edad en la cual ocurrio. De este modo reportaron que el
71 % de tos examinados tuvieron una experiencia dolorosa. el 23 % fueron asustados, el 9 % sc sintio
apenade © tuvo una experiencia embarazosa. De este total 1/3 de los entrevistados se desmayo, sintié mareo o

tuvo sensaciones de desvanecimiento v panico.
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7.1. DESORDENES ASOCIADOS CON LA ANSIEDAD

Los desordenes asociados con fa ansiedad son los problemas psiquidtricos mayormenie encontrados en la
poblacion. De estos desordencs. las lobias represcatan ¢l mas frecuente, y dentro de los que se presentan mis
dentro del sector de la poblacion que busca atencion médica cl panico es el que prevalece.

La ansiedad se puede definir como un dolor emociona! o sensacién de que no todo esta bien. La [uente del
problema no siempre es claro para la persena con ansiedad. La scnsacion es semgjante a la que presenta el
paciente con miedo. pero a diferencia del paciente con ausiedad, cl paciente con miedo sabe cual es el
problema y porque s¢ manifiesia su lemor. '

La respuesta fisioldgica a la ansiedad y al miedo es la misma, y sc encuentra mediada por ¢l sistema nervioso
autdnomo. Se ven involucrados tanto el simpdtico como el parasimpédtico. Los sintomas de la ansiedad son
causados por una hiperactividad de sistema nervioso simpatico. presentando aumento en ka frecuencia
cardiaca, sudoracién, pupilas dilatadas. v tensién muscular. Sintomas de ansiedad relacionados cou el sistema

parasimpatico incluyen diarrea ¥ otros sintomas gastrointestinales.

La ansiedad se presenta como un brote sibito a la conciencia de pensamientos dolorosos, inaceptables.
impulsos o deseos, que probablemente tengan que ver con ¢l pasade. Estos conflictes psicaldgicos estimnalan
cambios fisiolégicos que llevan a la presentacion clinica de la ansiedad. Los desordenes de ansiedad sc
pueden presentar en personas sometidas a estrés emocional, en algunos con ciertas enfermedades sistémicas o
como componenle de varios desordenes psiguiatricos. Los desordenes de panicos tienden a ser gencralmente
familiares.

Sc ha encontrado cierta relacion del dcido gama aminobutirico cn relacién con la etiologia de los desordencs
de ansicdad, aunque su participacion no se conoce por cempleto. asi también se ha estudiado <l efecto de

ciertas drogas, enfermedades orgdnicas y otros desordencs psiquiatricos como posibles causas a la ansiedad.

Se define como fobia a un miedo irmracional que interfiere con ¢l comportamiento normal. Existen tres grupos
principales de fobia: agorafobia. social v simple. La agorafobia se refiere al temor de presentarse fuera de
cisa v senlir pena y angustia. Las fobias sociales pueden ser especificas, lales como hablar en pablico. o ¢l
temor generalizado de sentirse avergonzado en presencia de otras personas. En cuanto a las fobias simples sc
incluve miedo a las viboras. alturas, de volar. obscuridad v agujas. Dos tipos de fobias que pueden afectar la

atencion médica o dental son fobia a las agujas v 1a claustro fobia.

El trastorno denominade panico consiste de un episedio subito inesperado de un sentimicnto de terror con
siniomas de disnea, palpitaciones, warco, tremor, sudoracion. seusacion sofocante, escalofrio, sensacion de
liormigueo, v dolor en ¢l peclio. El ataque de pinico llega a su mdxima intensidad a los 10 minuos. v

generalmente perdura por 20 o 30 minutos. La complicacion mds importante relacionada con los ataques

]
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recurrentes de panico sucede cuando cl paciente adopta un modo de vida aparadoe de la vida social. para

climinar asi cualquier factor que pueda desencadenar un ataque.

MANEJQ DEL PACIENTE ANSIOSO

El cirujano dentista puede detectar ansicdad cn la apariencia fisica de su pacienie, asi como en su forma de
hablar, vestido y la presencia de ciertos signos y sintomas.

Fl individuo con ansiedad se muestra aleria, sentado al frente en una silla. moviendo manos, dedos. o piernas,
en movimiento constante, de un lado a otro de la habitacion. Por otra parte sus hdbitos de vestide pueden ser
descuidados, lo que es notable, ya que es la opuesto a buscar la perfeccion en los objetos que lo rodean.

La persona ansiosa puede hablar en forma mecAnica v répida, v en algunas ocasiones parecerd que las cosas
gue dice no tienen sentido entre ellas. Se pueden encontrar signos de lension muscular, taquiapnea, vy
taquicardia. También pueden presentar trastorno de suefio como insomnio.

El cirujano dentista debe hablar con el paciente y mostrar interés personal. Debe confrontar al paciente con
[a observacién de que parece estar ansioso y sugerir y permitirle expresar como se siente, cuales son sus

pensamiertos y si tiene inquietudes especiales.

7.2. DESORDENES ASOCIADOS CON EL HUMOR

Este tipo de desorden se presenta con wayor frecuencia en la mujer. [a depresion puede comenzar cn
cualquier edad y se distribuye equitativamente durante la vida dcl adulto. Se estima que el 20 % de la
poblacion femenina y ¢l 10 % de la poblacién masculina sufririn en alguna etapa de su vida un cpisodio dc
depresion.

Estos desordenes parecen estar causados por una interaccion entre factores gencticos y del medio que rodea
al individuo. No se ha estabiecido todavia el modo de transmisién genético. La etiologia de los desordenes
del humor sugiere una predisposicion hereditaria que es descncadenada por los episodios de estrés durante la
vida del individuo.

Los trastornos det humor representan un grupo heterogéneo de desordenes mentales caracterizados por una
exageracién y perturbacion extrema del humor y afecto.  Estos trastornos tiene disfunciones fisioldgicas,
cognocititivas y psicomotoras en comiin. Los trastomos del humor tienen tendencia ciclica, por 1o cual pasan

v vuelven a surgir.
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Las manidestaciones del cstado depresive son scntimienios de Lristeza, fracaso, y desesperacion, y pueden
llegar a ser tan Umportantes que el paciente tal vez piense en el suicidio. Puede haber sintomas asociados
como anorexia, alteraciones del suefic (despertar temprano) ¢ incapacidad para concemtrarse.  Estas
inanifesiaciones vegetativas acurren con igual frecuencia en ta depresion causada por una alguna pena o algin
problema econdrnico familiar. como cn la forma de depresion enddgena. En general, la depresion reactiva es
excesiva con relacion 4 la causa subyacenic. En los casos de depresion enddgena ne hay causa para el
trastomo, ¢l cual puede acompaiiarse de agitacion, quejas hipocondriacas y lentitud mental y fisica. Algunos
pacientes presentan un cuadro mixio.

En algunos pacientes con depresion pueden existir periodos alternados de hiperactividad {fisica y mentai)-,
seatimientos de nmcho optimismo e irritabilidad, que se pueden volver tan graves como para ser socialmente
daiiinos para los pacientes y los demds. Trastormos menores de este tipo (mania) pueden ocurrir ¢n otros
pactentes depresivos. que se percatan de su enferimedad y ¢ratan de sobreponerse a su estado de dnimo.
Pensamientos ¢ ideas anormales pueden tomar la forma de reacciones obsesivas v compulsivas, que el
paciente reconoce como firacionales o fuera de proporcién. La reaccion puede incluir pensamientos o
acciones repetitivas. Aparecen reacciones sobre Ja contaminacién o sucicdad de si mismo o de objetos, con
intentos obsesivos de limpieza. La preocupacion por el estado de alguna parie del cuerpo (en ocasiones la
boca o los dientes) puede conducir a exigencias de un tratamiento quirirgico. Algunos pacientes deprimidos
ticnen conductas obsesivas que desaparccen una vez que ha mejorado su humor. Las alteracioncs

conductnales pueden volverse incapacitantes y conducir a una preocupacion otal.

MANEJO DEL PACIENTE DEPRIMIDO

Durante ei periodo mas profundo del episodio depresivo, puede presentarse un imponanlc descuide de la
higiene personal del pacicute, incluyendo una fala total de higiene oral. El flujo salival se puede encontrar
distninuido, y el paciente sc puede quejar de resequedad cn la boca. hay un aumento ¢n ef nlunero de caries
dental y eifermedad periodontal.  Ademids. se pueden presentar qucjas del paciente por falta de sensibilidad
¢n la lengua, y diversos sindromes de dolor facial
Es frecuente encontrar signos moderades de depresidn cronica, los cuales sc manifiestan por cansancio (aun
después de dormir), pérdida de interés en 1a familia. trabajo y sexo: incapacidad para tomar decisiones; enpjo
¥ resentimiento; quejarse de todo; autocritica negativa; sentimientos de inferioridad, v sofiar despierto,

Signo qué reflejan una etapa mas scvera de depresion en un paciente incluven Horar constantcmente, cambio
cu los habitos de suciie. pérdida de peso. fuertes semtimientos de culpa, pesadillas, pensamienios suicidas. e
ineapacidad para concentrarse.

Se debe insistir al paciente para que busque atencién adecuada, no se ic deben dar esperanzas de que se
recobrard rapidamente. explicarle que es un proceso que requiere tiewrpo y mucho aporte de si mismo. Si el

paciente persiste con su apatia, se debe comentar ¢l problema con un parienie cercano del picicnie, para de
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este modo hacer un esfuerso en conjunto, para beneficiar al paciente y llevade a que reciba atencién médica

especializada.

7.3. TRASTORNOS RELACIONADOS CON EL USO DE SUSTANCIAS

El abuso de sustancias I prevalecido coino una de las formas en ia que los individuos de ambos sexas v
todas las edades se retiran de cierto modo de sus problemas. Este método de escapar de alguna fonma de su
realidad cs una de las principales preocupaciones a nivel mundial para el sector salud. El abuso en el
consumo de sustancias psico-activas inicia cuando el individno las prueba por casualidad, después empicza un
periodo en que el paciente siente un alivio al consumirlo, después se presenta Ia fas ¢ adicion, en la cual el
individuo no puede estar sin el producto, provecando dependencia psicoldgica o fisica. En esta etapa
avanzad, es dificil que el pacientc se recupere por si solo, siende necesaria la intervencion de especialistas en
las adicciones.

De acuerdo con cifras de la Organizacion Mundial para la Salud el alcokol es una dc las sustancias mis
utilizadas, citande que el 13 % de la poblacion en gencral ha abusade def aicohol en alguna ctapa de su vida.
El consumo de cannabis (mmariguana) siempre sc ha conocido, pero se estima que cs la droga ilegal mas
utilizada en México asi como en otras naciones del munde, probablemente debido a la facilidad con que sc
obliene y a su bajo costo. Las cifras en México no son claras en respecto al ninero de consumidores, pero
con datos del Centro Nacional para Adicciones se estima que exislen usuarios de todas las cdades
comenzando a partir de los 12 afios. no existe un grupo especifico que ta consuma con mds frecuencia v es
poca la diferencia porceniual entre hombres consumidores y mujeres.

La cocaina ha crecido en populanidad en fechas recientes. sin datos especificos podemos anotar que el
consumo s¢ extiende en todos los estratos sociales. prevaleciendo en los de mas recursos por su costo elevado
¥ por ¢l status que algunos fe han dado de afrodisiaco. La forma de consumio difiere de acuerdo a Ia

presentacion y calidad del producto.

Este grupo de trastornos trata con los sintomas y comportamiento anormal asociadoe con el uso frecuente de
sustancias psico-activas que afectan el sisteina nervios central, Estos trastornos incluyen dependencia. abuso,

tolerancia y sintomas de abstinencia,

La dependencia hacia alguna sustancia se da cuando un individuo toma una sustancia en cantidades o

periodos mayores a lo inicialinente programado. Un periodo de liempo prolongado puede ser utilizado para
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obicner la sustancia, cl consumiria y recupcrarse de sus efectos. La persona deja a un lado asunio personales
importantes, laborales y recremtivas debido al use de la sustancia.  Se puede desarrollar nnha wmarcada
tolerancia a la sustancia (en mas dc 30 % de awmcnio); por cide. son neccsarias mayores canlidades para
lograr 1a intoxicacion o el cfecto deseado.  La persona siguc consumiendo la sustancia a pesar de tener
problemas sociales, psicoldgicos, v fisicos debidos al consumo de la misma.

El abuso de una sustancia es una catcgoria que no necesariamcnte involucra dependencia dc la sustancia. El
diagndstico generalmente se realiza cuando fas personas tienen poco tiempo de haber iniciado el consumo de
la sustancia.

Los sintomas asociados con Ia abstinencia ecurren cuando 1a persona con dependencia hacia alguna sustancia
suprimen o reducen ¢l consumo de la sustancia. Los sintomas de abstinencia difieren de acucrdo con el tipa
de sustancia involucrada. Los signos psicoldgicos asociados con la abstinencia son comuncs después dc
largos periodos de consumo de aicohol, opidceos, sedantes, hipnéticos, anstoliticos. Diches signos son obvios

en la abstinencia de cocaina. nicotina, anfetaminas v cannabis.

Ademis de los sinmomas asociados con la dependencia se hia reportado que tos pacientes que consumieron
durante periodos prolongados opiiceos cs dificil obtener un adecuado control postoperaterio del dolor
{Sainsbury 1999).

Otro aspecto a tomar en cuenta es relacionado con los pacientes consumidores crénicos de cocaina, en los
cuales se presenta un efecto paraddjico asociado al consumo de la sustancia y la presién sanguinca. la cual

tiende a bajar durante procedimicntos terapeiiticos dentales (Johnson, Lewis, Faught y et al., 1998).

7.4. DELIRIO Y DEMENCIA —

Este es uno de los trastornos mentales que mas comiinmente s¢ encuentran en la prictica médica, FEl
trastorno afectard hasta el 50 % de los pacientes seniles que s¢ encuentran lospitalizados. El delirio s

{recuentemente confundide con depresion, ansiedad. demencia, trastomo de la personalidad. o puede pasar

por desapercibido completamente.

La etiologia del delirio incluye enfermedades sistémicas, intoxicacién por sustancias o abstincucia, v otras

causas como hipoxia, anciiia, v fichre. .
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Los primeros signos de delirio son el deterioro de la atencion v de [a conciencia. Tantbién pueden estar
presenies otras deficiencias como pérdida de la memoria, desorientxcion. tastomos del habla y trastornos de
la percepcidn. Per definicion el delirio ¢s un trastorno pasajero lo que se demmestra ya que los sintomas del
delirie sc presentan de horas a dias, y tienden a cambiar durantc ¢l dix. Siempre existira evidencia de una
enfermedad o del uso de algin fimmaco. Es importante reconocer el delirio, ya que muchas veces sera s
facil encontrar la enfermedad subyacente que prescnta ¢l individwo. El tmatamicnte de la enfermecdad
subyacente traerd en [a mayoria de los casos la cura del delido. Los pacicntes que padecen delirio se pueden
presentar retraidos del dmbito social, con agitacién o psicéticos.

En ocasiones serd necesario colocar aditamentos que restrinjan parcial o completammente al paciente que
presenta delirio y se encuentra agitado. Por esta razén, los pacicntes que sufren delirio no deben mangjar

automdviles o caminar en zonas con trifico.

DEMENCIA (ENFERMEDAD DE ALZHEIMER)

Existen varias enfermedades que pueden causar demencia. Estas incluyen encefalopatia hepilica,
anormalidades Acido-bdsicas, hipoglicemia, enfermedad tiroidea, uremia, lesiones tumorales cercbrales -
sindrome de inmunodeficiencia adquirida, traumatismos craneales, sifilis, esclerosis miltiple y accidente
cercbrovascular, Algunas drogas también pueden causar demencia. como son los anticolinérgicos,
benzodiazepinas, narcdlicos, fenitoina, y los salicilatos. Cuando son tratadas algunas de estas enfenmedades
¢s posible encontrar mejoria a los sintomas de demenciza.

La etiologia de la demencia o enfermedad de Alzheimer es desconocida: sin embargo, s¢ estan investigando
varios factores incluyendo genéticos, nutricidn, ambicntales v agentes infecciosos. Se han encontrade
hallazgos que denotan una predisposicion genética que sugicre un patron en los cromosomas, pero también se
sospecha de algunos clementos anbientales (aluminio). No existen reportes a la fecha de una etiologia

infecciosa o de toxicidad mercurial.

La demencia es una condicidn clinica caracterizada por una disminucién general de la memoria, intelecto. v
personalidad. Se ha mencionado que existen diversas causas que provocan demencia, v de estas causas se ha
demostrado que un 5 % de los casos se deben a causas reversibles como imtoxicacion, infeccitm.-
enfermedades metabolicas. desordenes alimenticios y lesiones intracraneales. Sin embargo, la mayoria dc los
casos {(>70 %) evolucionan a un estado irveversible - enfermedad de Alzhcimer, especialmente en los

angianos,
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ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Esta enfermedad afecta primordialmente a fos ancianos. sin cmbargo, s¢ han observado casos en individuos
jovenes también,

El inicio de esta enfermedad es gencralmente insidioso y lento. siendo el primer signo la pérdida recicnte de
la memoria o cambios de la personalidad y comporiamiento. En la elapa temprana es comin qué aparezca
depresién. ansiedad vy apatia. El progreso es lenio, ¥ los cambios pueden pasar desapercibidos por targos
periodos de ticimpo.

Conforme la enfermedad progresa, encontramos un deterioro continuo en el proceso cognoscitivo.-
incluyendo pérdida de la memoria, juicio, aprendizaje, articulacion def habla, asi como desorientacion,
cambios en la personalidad y la discapacidad de realizar actividades cotidianas. Esta enfermedad provoca
eventualmente que ¢l paciente no pueda cuidar de si mismo y requiera asisicncia total, ya que no podra

alimentarse, asearse o realizar cualquier actividad.

El manejo estomatoldgico del paciente con enfermedad de Alzheimer debe ser con un accrcamicnto gue
denote comprension. Se debe de mantener al paciente atento a las indicaciones y explicar todo procedimiento
antes de realizado. El cirujano dentista se debe comunicar usando palabras y frases cortas, ademas deberd
repetir las instrucciones y explicaciones. La comunicacién no verbal ¢s muy importante, el cirujano dentista
debe hacer gesticulaciones que permitan al paciente saberse entendido y apoyado. Estos pacientes deben
recibir atencion dental por periodos espactados no mayores a tres meses, para recibir tratamientos de
profilaxis, aplicaciones de fliier, educacion de higiene oral y ajustes de sus protesis (Warren, Chalmers, Levy.
et al., 1997). Los pacicrtes con demencia avanzada pueden requerir de sedacién y se deben programar
scsiones cortas. El medicamento a utilizar en caso de ser necesaria la sedacion deberd ser aprobado por el

médico del paciente.

7.5, ESQUIZOFRENIA

La etiologia de la esquizofrenia parece estar refacionada con la interaccion de causas genéticas y por factores
ambicntales. La esquizofrenia parece ser precipitada por algunos factores ambicntales cn un individuo con
predisposicién genética. Se ha encontrado que en sujetos con predisposicion algunas drogas, enfermedades. -
cventos sociales estrcsantes. infecciones virales, v situaciones familiares caracterizadas por conflictos o

formas contradictorias de cornunicacidn pueden provocar el inicio de la esquizofrenia.




Los pacientes con esquizofreia muestran sintomas psicoticos que consisien cn delusion, alucinaciones.-
incolierencia, comportamiento calatonico, ¢ demostraciones de afecto aberramtes.  La delusion iniplica
crecncias bizarras y falsas. mantenidas por log pacienltes a pesar de cvidencia en Su conta y que. 4 pesar de
asegurarse su falsedad, no las dudan. Los pensamienios pueden tomar forma de actitudes hipocondriacas
sobre la enfermedad de una parte del cucrpo (incluyendo los érganos dentales). o pueden inducir sentimicntos
de persecucion, sobrestinacton de habilidades personales o creencia de que existe una fuerza cxtemit que
tiene influencia sobre ellos.

Las ilusiones y alucinaciones son trastornos de la percepeian, o la conciencia de los abjetos y sensaciones
después de estimular los 6rganos sensoriales. Las ilusiones son falsas intcrpretaciones percepiuales de
experiencias sensoriales reales acompafiadas de ansiedad. la cual aumenta la distersion. Las alucinaciones
son trastornos de ta percepeidn de objetes externos, sin estimulacién sensorial, con frecuencia el paciente ve u
DYC COSAas.

El manejo del paciente que padece esquizofrenia no debe intentarse a menos que el pacieate se cncuentre
bajo tratamiento médico. Aun asi, estos pacientes presentan dificultades para su correcta atencion. Es
aconscjable que durante la visita al consultorio este presenic un familiar para acompaiiar al paciente para crear
un ambiente mas confortable y familiar. Los pacientes deben ser programados para sesiones matutinas y
breves. El cirujano dentista no debe presentar wna conducta autoritaria o de confrontacién con el paciente
para cvitar incidenies. Si no es posible una lograr un ambiente donde el paciente se sienta comodo y permita
trabajar al personal dental, es aconscjable la sedacion y para tal efeclo se debe consultar al médice del

paciente.

MANEJQ ESTOMATOLOGICO

Los objetivos que debe tener en cuenta ¢l cirujano dentista para la atencién de los pacientes que presenten
trastornos psiquidtricos son los de mantcner la salud oral. preservar la Rucion v prevenir vy controlar fas
enfermedades orales. Estos pacientes son susceptibles a desarollar diferentes enfermedades orales.
comenzando con la xerostomtia, 1o cual esta asociado al tipo de medicacion que reciben. Por esto es frecuente
¢l desarrollo y autnento porcentual de caries dental, asi como de enfermedad periodontal. Debemos recordar
que algunos de estos pacientes presentan trastornos que les impiden en un grado u otro el adecuado maﬁcjo de
los instrumentos para mantencr ka higiene. no solo oral sino general. En los pacientes que les sea imposible
hacerse cargo por si mismos de su higiene oral, es imporiante hacer participe a un fanuliar, de este modo se
logra el beneficio de mantencr las condiciones de higiene cn buen estado v el de acercar al familtar hacia su
paciente de forma que el paciente con el trastorno no sc sienta apenado o abandonado.

Cuando se elaboran los planes de tratamiento se debe estar consciente de que algunos pacientes presentan
impedimentos para lomar las decisiones pertinentes, es aqui cuando se debe extender la comunicacion lhacia

los parientes para que ellos de alguna manema participen dc las decisiones y no se presenten prablemas de

indole tegal.
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Otro aspecto con relevancia importanic en el tralmmiento de cstos pacientes ¢s la scleccion de los
medicamentos que pucden ser administrados. Se debe tener precaucion al admiwstrar sedantes ¢ hipndticos
va que pueden tener efectos secundarios que actiien como sinergistas de los medicamentos para controlar los
trastornos psiquidtricos. En cuanto al uso de anestésicos locales, se pueden administrar pero no cn dosis
wayores a 3.6 ml de lidocaina al 2 % con epinefrina al 1: 100000, no cs aconsgjable utilizar anestésicos locales
con concentraciones mayores. Esta es la dosts aceptada, aunque suele ser recomendable una interconsulta con
el médico del paciente para prevenir cualquier accidente.

En cuanto a las manifesiacioncs orales, se llegan a presentar agranulocitosis. leucopenia o trombocitopenia
con la administracion de (4rmacos antipsicoticos. Se presentan también lesiones orales como manifestacion de
estos efectos secundarios de los farmacos. Es frecucnte como se sefialo anteriormente la presencia de
xerostomia y los trastornos que le acomnpanian,

De modo que de encontrar lesiones orales en esfe tipo de paciente hav que eliminar factores para llegar a
saber la etiologia de tas mismas, en cuyo caso generalmente sc remite al paciente con su médico para que eslc
realice tos cambios de medicacion o de dosis si es que esta indicado. Una vez que se determine cf origen de
las lesiones y si el médico ya realizd su evaluacién, el cingjano dentista alenderd dichas lesionmes o

enfermedades con las medidas pertinentes de acuerdo a cada paciente y ¢l estado general de salud que guarde.




CONCLUSIONES

Al realizar Ia busqueda de material escrito para la realizacidn de este trabajo se engontrd que no existe una
cantidad importante de estudios realizados en México, lo cual no permitié hacer un mayor namero de citas de
estudios realizados dentro del pais, teniendo que hacet uso de literatura del extranjero. Al no ercontrar dichos
estudios, no fue posiblc recabar datos suficientes acerca de cstadisticas mas apegadas a la realidad de nucstro

pais. Ciertamente existen estudios, pero son pocos y no muy actuales.

Las bases de datos de los sistemas de salud de México no se encuentran de forina facil, el aceeso es dificil y
las formas en que se encuentran realizadas tas grificas no permiten una facil interpretacién de los resultados,
ademds, no existen datos que mencionen en forma concisa los padecimientos odontolégicos, y los pocos que

$¢ encucntran son cstimaciones, No aproximados.

En Ia literatura revisada existen ciertas discrepancias en cuanto a resultados, los estudios realizados no se
encuentran estandarizados, por [o cual los resultados se alteran, aun asi, los datos obtenidos permiten hacer un

consenso acerca de los padecimientos y sus caracteristicas en la poblacion general.

Es interesante ia forma de llevar a cabo los estudios, por le cual no seria dificil realizar cstudios estadisticos
dentro de Ia yniversidad o centros de salud. con lo cual podriamos hacer un archivo y valorar en periodos que
se podrian establecer a través de una planeacién adecuada. para evaluar en que aspectos de 1a odontologia se

lienc que poner mas atencion,

En cuanto a un consenso acerca de las maniobras indicadas para la atencién de pacicites con compromiso
sistémico encontramos que la mayoria de los autores coinciden en la forma de abordar a los pacientes, las
precauciones médicas encontradas fueron similares en fa mayoria de los articulos y 1ibros, por 1o cual puede
decirse que los objetivos cn cuanto a homogencidad de criterios se esiin alcanzando ¢n el drea

estomatoldgica,

Al revisar Ia literatura, se encontraron datos de estudios que desmienten ciertos "mitos” acerca de la
administracion de sustancias anestésicas en pacientes con trastornos cardiovasculares, los cuales se

mencionan debidamente en ¢l capituto correspondiente.  Es fmportante sciialar que estos pacienies no se
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encucntran {otalmente contraindicados para maniobras cn b consuliorio demtal particular. ¥ que pueden scr

atendides como pacienies de consulia extemna o ambulatoria.

El trabajo en cquipo, es decir la interconsulta entre varios especialistas del drca odontoldgica y médica se
menciona como la forma mas adecuada de proveer atencion a los pacientes con compromiso sistémico. El
compromiso debe ser multidisciplinario para abarcar todos los aspectos involucrados con la terapia de cstos

pacientgs.

Existen pocos padecimicntos que limitan por completo la atencion estomatotdgica de los individuos con
compromiso sistémico, por esto. lo importante seria buscar la forina de equipar los consultories con los
aditamentos necesarios para satisfacer las necesidades de los pacientes, y brindar la atencién en un ambiente

segure para las partes involucradas.

Es iinportante poner mayor atencion a fos pacientes con trastornos psiquidtricos o de la conducta, de acucrdo
con las cifras encontradas en la literatura citada es incuestionable ¢l hecho de que se presentard un paciente
con cstas caracteristicas, es imporiante reconocer que tipo de tragtorno presenta, ya que en la mayoria de las
ocasiones cstamos predispuestos a decir que los pacientes son dificiles dc atender, por esto s necesario

diferenciar las caracteristicas de cada individuo. para tratar de entender el porqué de su actitud.

El negar atencion estomatoldgica a un paciente por presentar cualquier trastorno sistémico no cs una conducta
ética, no existe razén por la cual se le niegue dicho servicio. es necesario conocer a fonde los trastomos que
presenten los pacientes, y en caso de wo estar capacitado o contar cen los recursos maleriales para la atencién,
explicar al paciente el por que no lo podemos atender, y no negar el servicio como sucede habitualmente,

afortunadamente en un menor niimero de casos en la actualidad.

Al término de la revisién de literatra encontramos que la asociacton entre flora cral ¥ enfermedades
sistémicas es muy estrecha. Se pueden manifestar o ser asintomaticas, fo que conocemos como bactereinias
asintomdticas, las cuales estin asociadas a los microorganisinos relacionados con la enfermedad periodonta,
entre otras. Es importante sefialar que en varios estudios sc menciona que-ta enfermedad dental (carics,
enfermedad periodontal, adoncia parcial o total. ete.) despiaza como factor de stesgo al tabaco, en cuanto a la
aparicién de enfermedad cardiaca isquémica. Asi también puede desencadenar nefritis, artritis rewmatoidea,

dermatits, enfennedad coronana, newmonia bacteriana, endocarditis.
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Al encontrar cerca de 300 especies distintas de microorganismes dentro de ia cavidad bucal resuita de gran
imporancia tomar medidas precautorias en la atencion de pacientes que debido a sus enfeninedades sistéitiicas
se les podria provocar una bacteremia, Aunque se ha comprobado que la presencia de caries provoca una
situacidn permzmente de bacleremia, es importante climinar ta enfermedad oral ¥ dental, para minimizar

riesgos cn pacientes susceptibles,

Al tennino de este trabajo, ¥ haciendo revision de los estudios. se concluye que la mayoria se realizan dentro
de instituciones educativas (universidades, escuelas. hospitales dependientes), por lo cual debemos aumcntar
la participacion cientifica y explotar la investigacién en nuestras universidades, para ast alcanzar los objctivos
de salud, conciencia, conocimiento v bienestar de Ia poblacién. Es importante revisar los plancs académicos
de formacién de los profesionales de [a salud bueal (cirujanos dentistas, higienistas dentales. personal clinico,
ctc.) actualizarlos afio con aiio vy mejorar las bibliotecas dec [as escuelas, insistir en las actualizaciones
periddicas para los profesionales graduados y crear una conciencia de estudio, para mejorar el prestigio de la
Odantologia Mexicana. Estas metas se pueden alcanzar con la participacion de todas las personas que forman

parte del equipe de salud.

Nuestro objetivo como profesionales de a salud es "no causar dafio" v estar preparados para evaluar v atender
efectivamente y sin resgo al paciente que se presenta con una enfermedad subyacente, Historias médicas y
examenes fisicos adecuados son la fonna indicada para lograr nuestro objetivo. Ademis de conocer la
enfermedad, preparar nuestras instalaciones clinicas para cventualidades, conocer los protocolos y hacer uso

apropiado de los mismos, ¥ reducir al minimo ¢l estrés a nuestros pacientes.
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