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El obje..t.lvo pl!..lnc.lpa.l de e.6.ta. .te6.l6, eh .lnh.l6.tllt. al -

C.<.11.uja.110 Ve.n.t.l.sta. en e.xam.lna.Jl. o.l paciente. en 601tma 9e11v1.al 

1J no e.n6ocal!.6e. única. !f e.xclu6.lvame.nte a la cav.lda.d 011.a.l, -

ya. que. a.11te.6 de pene.t11.a1t. a. óondo en nue.6t1ta. ~.6pec.lal.ldad -

e6 nue.ht/t.O debe.11. elabo11.a11. una hüto1t.la c.l.Cn.lca. completa. !f 

1t.econoce11. a nue6t1t.o pac.le.n.te a.n.te6 de 6e1t t11.a.ta.do odon.tol~ 

g.lcrune.nte.. 

Lo.s tema..s qae 6e t/t.a..talttin e.sti!n .ú1.tlma.men.te l.i.ga.do.s -

con el odo11.t6logo !Ja que he .tJta.ta. de. c1t.ea.ü'.e al. C.i.fr..ujano -

Ven.t.ü.ta un Hnt.lm.lento de .foquie.tud hu6.lc.lente. pa.!!tL '!.ht.l­

mulaJt.lo en el e.1itud.lo de lo1i plt.lnc.lpa.le¿ .. ter.iat. <zl.'.C. he.mo.s -

elegido. 

La ta.11.e.a. óundamenta.l de lteal.lza.11. ehta teh.lh, eh .sele.g 

c.lonando cu.lda.dohame.n.te. loh .tema.h a tlt.a..ta1t, p1t.uenta.11do -­

a..s.C, un gll.upo de en6e1tmedadeh h.l11 agob.la.nte.s de.ta.Ue.s, pe-

11.0 .s.C co110 c.lm.len.:toh btfh.lcoh eH.nc.lalu en el t/t.a..:to m€cUco -

pa.cúu1.te en el con.sultolL.lo dental. El odontd.C.ogo debe he­

le.cc.lo11a.1t. cu.lJa.Joha y ace.'t..tado.me11te el t1ta.tam.i.ento idea -

de. cada. e.n6e1t.meda.d palta pode11. a.tendel!. al pa.c.lente adecuada. 

mente IJ no come.tell. et 11.fo.lmo el!.-'t.Ol!. e.n hu t11.a..to.m.le.nto. El -

p11..lme1t paho l6g.lco de a.cue1tdo con eh.te enóoque clb1.lco eh-



la con.-..lde11.ac.ld'a de ta.-. man.l'.e..-..tacfone6 6ur.damc.nta..le.-. de. -

la e.116e.11.meda.d. Lo.-. pac.lente6 .-.e. p11.e6e.11tan ante. e.l C.l11.ujano 

Ven.t.i..'.ta. con 6l11.tor1a.'., no cott d.i.a.!11tó"t..t.lco, en con6e.c.ue.nc.la, 

e.6 bat..lco palla e.t e.je.11.u:.c.<.o de. una huena Oc!o11.tologla ap11.e.­

ua11. la6 .f.l6e.11.e.11te.6 caut.a6 de ~a6 d.lvel?.t.at. e.116ellme.dade.t. !J 

man.l6e.-..tac.lo11e.t. de. lat. m.l6ma6 !J e.nte.ndell de que mane.11.a PU! 

de.n r11.oduc.l11.t.e., at.l como ha.cc.~le. al pa.c.le.11te. una. llamada -

de. atenc.l611 palla pode.11. co11t.e11.v<V1. t.u 6alud y no cae.Jt e.n ta 

p~11.~.lda de. la home.ot..ta.-..lh. 

En oc.at..loite.4 lo6 p11.og11.ama6 de. u.tud.lo de. nue.t..tJtu e.t.­

cue.lat. de Odontologla, y 6u ac.011..tam.le.nto de. to.-. cu/l6~6 ll&­

~ula11.e.~ con 11.e.t.pe.cto a la.'. mate.11..la.6 mld.lca.t. han tildo t.u4t~ 

tu.ldat. poi?. c.uuot. blleve.6 .-.ob11.e. tema.'. mí?'.d.lcot. .l.mpo11..ta.nú!.1> -

palla e.l Oclont6l.ogo, ya que. .lmp:t..lme. 1Le.6po11t.ab.ll.l.dade6 al C.f 

11.uja.110 ile.n.t.lhta. e!'.jllet.a.do. 

Et. poi?. e.60 que la ba.ae. 6u11dame11.tal de et.ta. te1>.l.t. e6.td 

de a.cue11.do con 6u en6oquc 6igu.le.11do la e.xpo6.l.c.l.6n ge.ne.11.at­

dc a.Lpuno6 a.u.to1Le6 ace.11.ca del manejo del paciente. e.n e.L -­

co n6ul.to11..lo r!e.n.tal. 

Et.tll te..'.ú e.6.td dedicada a .t11.at..to.'l.11ot. e6pe.cl6.lco6 u -
e.nt.l.dade..'. patológ.lc.a6 ltac.l.e11ilo li.lnc.ap.ll ace.:r.c.a del mane.jo­

de! paciente. cttlja..6 ma11.lóet..tac.lo11e.6 cUn.lca.'. 6u9.l.e.11.en el -

tipo de e.116e11.me.dad. 



En oc.al>.lo1te.l> e.l pac..le.nte. 11ol> p1topo1tc..i.011a. algú1t da.to -

patol6g.lc.o, pe1to Ita/La ve.z l>e .lnl>il>te lo l>u6.i.c..le.11te. c.11 lal> 

c.omple.j.lda.del> de.l>o11..le.ntado1Lal> que. l>u11.gc.1t e.n la. ú1ve.l>.U.ga-­

c..i.6n IJ la a.l>ú.tc.1ic..la. dia.11..la. a.de.e.u.a.da de. lo.6 pn.oble.ma.l> c.t.l­

n.lc.06 a un 11.lve.l mld.lc.o gene.11.al. 

Me. he pu.e.Ato a. e.la.bo1ta11. e.6.ta. te.6i6 a.l11.c.dedo11. de.l pa.-­

c..lente e.amo u.11.lda.d, 1J lo6 p11.obf.e.ma6 que pll.1'.l>e.n.ta e.11 cuan.to 

a. p11.on6l>Uc.o, a.6.l6te.nc.ia. tJ un "alc.11.ta a 6u. l>a.f.ud" ya que. -

e.amo C.l.11.u.jano Ventúta. que. l>omol> no pod1r.emol> da.11. un di.a.g-­

n66 tic.o de6.l>1i.U.vo. 

Tctmb.U:n .lnc.lu.yo lo.¿, c.onoc..lmil'.n.t.06 e.6e.nc.ú1le6 nc.c.e.l>a-

11..lol> palla comp11.e.ndv1. R..ol> mec.an.l.6mo6 que po.11.t.lc.ipa.n e.n e.l -

c.uctdlLo e.Un.le.o de. la. en6c.1Lme.da.d e .ln601tma.c..i.6n c.l.lnic.Cl e.u.al 

qu.le.11.a qu.e l>ea. l>u~ic.ic.nte. de. ia ba6e. de. la ate.nc..l6n del P! 

c..i.e.nte.. La.6 ha.bilida.de.6 ILl'.qu.e.11.ida..6 pueden ae.A e.nl>e.fladctl> y 

l>elL a.p11.e.nd.lda.l>. El a.c.c.e.ao 1'.l> 1.c.mc.ja.ntc. a. c.ua...tqu.le.lt plLDglta­

ma c..ll'.nt.l6.(.c.o de 6oluc.i.1fo de. p11.obll'.m1u, pc.11.0 e.l Odon.t6logo 

e.6.i.c.a.z debe. .te.ne.lt c.onoc.im.lento di! loo ele.men.to6 ltu.ma.n.lati­

c.oa que .l11te1tv.i.enen en la a..te.nc..l6n de lo6 e.n6e.11.mol>. 

El V11.. f/a11.ve.!{ nol> bid.le.a. que, a.qu.e.llo6 que. ltl'.mol> e.lc.­

gido u.na c.a11.1te1ta mEd.lc.o 6oc..lal, no pode.mol> te.nc.11. un tema -

bd6.lc.o me.jolt que tJta..ta.11. de Hit homb1te6 de. pell.ic..la t~c.ii.lc.a, 

e.o no cimiento 6 c..le.n.U: 6.(.c.ol> amplül>, l> ctb.ldu1tút !{ e.o 11. lol> e.a. -



.1r.a.c..te11.e..& i1e.Jr.60 na.le.6 de. c.011.d.lctl.i.dad y ltum.i.ldad que. 6.lll.ve.11 -

pa.11.a. c.ongtuUna.11. e.l a.ir.te. de. la. e.le.ne.la.. 

E6 1>011. lo .ta11.to que. o 611.e.zc.o al C.l11.uja110 Vent.i.hta algo 

de lo que. .&e. Ita. e6c.Jr..i..to a.ce.1r.c.a. de e116e.1r.meda.dc.6 Ca11.d.i.ova1>c'! 

la.Jr.e6 como IUpe.11..te111>.i.611, lf.i.po.te.M.i.611 a11.te.lr..iale1>, A1tgü1a de 

Pec.hn y Shock; de.11.t.1r.o de la¡, en6eJr.mc.dade.a e.nd6c..1r..lna.1> ten~ 

m06 c.i. lf.i.pe.11.t.i.Jr.oúl.i.1>mo, diabc..te.6 mellLt11a, glome:rnlone.611..i.­

U1> e iMu6.i.cie.nc.ia 1t.e.11al c.11.611.lca, ú.ta. úl.t.lma. de huma .lm­

po11.tanci.a qu.e. deb.ldo a. u.ta. e.116e1tmedad, el C.l11.u.ja110 Ve.11.t.i~ 

ta. de.be11.i .te.ne.11. cuidado en la e.le.c.c..i.611 de 1>u.1> 6d11.mac.06 - -

pu.e.1>.to qu.e. va.11.io6 med.lc.ame.ntol> e1>.ta11 c.011t11.a..lnd.lc.ado6 e.n e.~ 

ta al.te11.ac.úfn; 11.eapec..to a la6 c.116c.1tme.dade.6 d.lge.6.t.lva6 ten~ 

mo¡, a la lle.pa..t..l.tú, que el> u.1ia c.n6e.Jr.me.dad de d.i.6.t.11..lbuc..l6n­

mu.11d.lal 1J de e.le.va.do 11..le.690 plt!ta el odon.t6logo; .ta.mb.i.€n .l~ 

e.luyo e.n~C11.mc.da.dc.a ll.e.L>p.i.11.a..to.lr..ia6 como et a.6ma, e.11óe1tmeda.d­

c.11.6n.lc.a que. a~ec.ta. a to¡, pu.lmone1> IJ al c.011.az6n, den.tito de.­

la.6 e.11 ó e.11.medade.1> ne11.vioaa.1> te.ne.mo6 la e.pile.p1>.la, .lmpo11..ta.n­

te. pa.11.a el Odo11.t6logo ya que. en oc.ct6.i.one6 la p€1t.dida de. la 

conc..lc.nc..i.ct pu.e.de c.on6.ti.tui11. o.t11.a c.omplic.ac..i.611 poli. el 11.ie..!.go 

de .t1t.au.ma.U.6mo c1t.a ne.o ene.e ódl.lc.o 6. Irte.luyo ta.mb.le'.1t a.l.te.11.a.­

c.io nc.6 ltc.mdt.i.c.a.6 la..& e.u.a.le.!. e.&.ttfn 11.ep1te6e.11.ta.da.6 poli. la he.­

mo 6.i.lia, e.11Sc.11.medad c.011 la. cual el C.l11.uja.no Ven.ti6.ta .&e. e.!_l 

61t.e11.ta. ya r¡ue. .&e c.a11.ac..te11..lza poli. .la cli6.lc.u.l.tad Je. c.oaguia.­

c.i6n de la. 6a.11g11.e. y que. mo.Uva que la6 he.mo11.11.a.g.la.& 6ea.n C.Q 

p.i.o.&a.1> !f lta...&ta. ú1coe.1tc.lb.C.e.li. 



Eh polr. uo que. e.h .lmpo1r.ta11.te. una llama.da de. a.te.nc..<.611-

hob1tc. e.l conoc..lm.le.nto de. e.voluc..l61t de. 1111 pa.de.c..<.m.le.nto, hu 

c.ontltol, y e.n e.hpe.c..lal la conducta que. el C.l1r.ujano Ve.n.t.lh­

ta. de.be. de te.ne.Ir. y no tlr.a..ta1r. de. h«ht.l~u.llr. a.l mlt.Llc.o, pe.1r.o­

h.l c.onoc.c.1r. Lah c.onhe.cue.nc..lah de. loh tlr.a.-tam.le.ntoh odon-tol6-

g.lc.o6 y la 1te.pe.1r.c.uh.l6n que. ex.U.te. en u11 pac..<.e.n.te. con una -

e.n~ ume.dad pJt.e.v.i.a. 
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C A·P 1 TUL O l. 

SISTEMA CAROIOVASCULAR. 

A).- HIPERTENSION ARTERIAL. 

a.- Generalidades. 

El corazón es un 6rgano que pesa aproximadamente 270 

grs. en la edad adulta, que funciona como una bomba para -

"al !mentar" a todos los tejidos del cuerpo y para enviar -

la sangre a purificarse a los pulmones. En condiciones no! 

males, el corazón bombea aproximadamente 5 1 ltros de san-­

gre por minuto. 

La sangre con bióxido de carbono llega a la aurícula· 

derecha, de ahí pasa al ventrículo derecho y a través de -

la arteria pulmonar pasa a los pulmones. La sangre purlf 1-

cada llega a la aurícula izquierda, de ahí al ventdculo -

Izquierdo y de esta cavidad se bombea a todo el organismo, 

Incluyendo las arterias coronarlas. 

Por lo anteriormente descrl to, estamos conscientes de 

que el corazón requiere de energía, ésto es Importante; el 

hombre valiente piensa en sí mismo al último, y su corazón 

en cambio no, ya que existen algunos padecimientos lnter-­

nos que contribuyen a la formación de los padecimientos --
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cardiacos. Una de estas a.Iteraciones es a Hlpe,rtenslón A~ 

terl a l. 

La Hipertensión Arter te 

y reviste caracteres.de I~ 

g 1 cas. 

Por otra parte, la Hipertensión Arterial no es Igual­

en todas las poblaciones ni en todos los grupos raciales.­

A partir de cuidadosos estudios se ha observado que la pr!: 

sl6n arterial es mayor en algunas poblaciones que en otras, 

siendo menor en aquel los grupos que poseen una cultura más 

estable y se encuentran en menos cambio~ de desajuste (o-­

e la 1. 

Esto también se refiere .:i los estudios de mortalldad­

oor hlpertensi6n arterial que se han 1 levado a cabo en al­

gunas ciudades. En el los se apri>cla que la mortal ldad ln-­

herente a la Hipertensión Arterial aumenta a medida que la 

ciudad y la población está en vfas de desarrollo y existe­

un desajuste social. Esto, a su vez, indica que las In- -­

fluencias pslcoblo16glcas pueden Jugar un papel de lmpor-­

tancla en la patogenia de la enfermedad. 

Por su parte, los aspectos epldemlo16glcos son lnter!: 

santes, ya que la Hipertensión Arterial aumenta a medida -

que la edad es mayor. Igualmente se ha visto que hay una -
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fuerte tendencia faml 1 lar aunque se desconoce el mecanismo 

lnvolu~rado en esta asociación. La Hipertensión suel~ ser­

más grave en el hom~re y también hay algunas variaciones -

raciales; por ejemplo, en la raza negra la morblmortalldad 

del mal es aún mayor. 

Todos estos datos Indican que la Hipertensión Arte- -

rlal es un problema que el facultativo tiene que encarar·­

con decisión. Es necesario realizar observaciones adecua-­

das con poblaciones, con el objeto de detectar tempranameu 

te los casos y realizar una terapia adecuada. 

b.- Etlopatogenla. 

Aunque muchos se conoce de los factores que determl-­

nan los niveles de la presión sanguínea arterial, no hay -

una ecuación que exprese cuantitativamente la contribución 

específica de cada uno de ellos. Sin embargo, los elemen-­

tos más Importantes son el gasto cardiaco y las reslsten-­

clas periféricas; pero también Interviene el volumen clrc~ 

latorlo muy ligado al gasto cardiaco (gasto del corazón -­

por unidad de tiempo), la elasticidad de los grandes vasos 

y la viscosidad sanguínea. 

Esto significa que la presión arterial dlastól lea au­

mentan o disminuyen concomltantemente a un aumento o dlsm! 
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nuclón del gasto cardiaco. Pero no solo las variaciones de 

estos parámetros Influyen en la presión arterial, sino que 

también la velocidad de expulsión del ventrfculo, la pre-­

slón ventricular y la velocidad de vaciamiento del sistema 

arterial contribuyen en la producción de la presión artc-­

rlal. 

También los factores humorales y metabólicos tienen -

una Importancia definitiva en la presión arterial. De he-­

cho, si consideramos la posibilidad de que un sujeto expe­

rimental tuviera su gasto cardiaco fijo, podrlamos obser-­

var que efectivamente estos factores Influyen sobre la luz 

de la arteria, haciéndola más pequeña. Dichos factores son 

aminas, esteroldes y pollpéptldos de cadena pequeña. Y al 

hacerse la arteria más pequeña, resulta, en consecuencld,­

que las resistencias periféricas aumentan y concomitante-­

mente también se eleva la presión arterial. 

No es nada más la luz arterial la que Influye en este 

sentido, sino también la elasticidad de las arterias. Esta 

es la razón por la cual cuando coexiste arterloesclerosls­

se produce un aumento concomitante de la presión arterial, 

mismo que se traduce en un mayor riesgo para el Individuo­

que la sufre. 

Hemos escuchado que la presión arterial depende de -­

dos factores hemodlnámlcos fundamentales: El gasto cardiaco 
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y las resistencias periféricas. Estos factores se ven pro-· 

fundamente Influenciados y son regulados por la actividad­

del Sistema Nervioso y por los mecanismos humorales. La IQ 

tensldad de la estlmulaclón simpática varfa enormemente en 

condiciones fisiológicas. Esto depende, prlnclpalmenti, de 

11) postura, del estado emocional, del ejercicio físico y -

del entrenamiento. 

La activación de estos mecanismos neurogénlcos que r~ 

gula la presión arterial se despierta por un sinnúmero de 

estfmulos. 

Estos siguen una vía ascendente por la médula espinal 

hasta llegar al centro vasomotor, que se encuentra locali­

zado en el t11l lo cerebral, específicamente en el bulbo ra­

quídeo. De aquí parten estímulos eferentes -presores o de­

presores- que regulan la actividad cardiaca y el tooo de -

los vasos, modificando en esta forma, la presión arterial. 

Entre los mecanismos neurogénlcos mejor Identificados 

se encuentran los que detectan alteraciones de la presión­

-los barorreceptores-, qulmlorreceptores, que detectan al­

teraciones en el pH arterial, además de, por otra parte, -

la respuesta lsquémlca del Sistema Nervioso Central, que -

Identifica perfusión u oxigenación deficiente en esta área. 

De estos receptores parten estímulos aferentes a mod~ 

lar la presión arterial. 
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Además como parte Integral del sistema slmp~tlco deb~ 

mos considerar la glándula suprarrenal, la cuál, para efe5: 

tos prácticos se comporta como un gangl lo simpático que al 

estimularse secreta aminas prcsoras -catccolamlnas- dentro 

de 1 torren te sangu rneo. 

Esta caracterfstlca nos conduce a evaluar aspectos I~ 

portantes de la patogenia de la Hipertensión Arterial: El 

papel que las glándulas endócrlnas juegan en la misma. 

En resumen, podemos decir que la presión normal cstS­

determlnada por una serle de complicaciones, Interrelacio­

nes fisiológicas entre los mecanismos nerviosos y humora-­

les. Del mismo modo la Hipertensión Arterial está causada­

por alteraciones de estos mismos mecanismos presores. 

Aunque algunos de estos mecanismos todavía no han si­

do Identificados, la realidad ~s que durante la última o -

las últimas dos décadas se ha determinado con toda precl-­

slón la alteración de algunos de estos factores en ciertos 

casos específicos de Hipertensión Arterial. Nos referimos­

ª los casos de Hipertensión Arterial secundarla debida a -

feocromoclna, al aldosteranlsmo primario y a la hlperten-­

slón renovascular. 

Por otra parte, la Hipertensión esencial -aquel la que 

suponemos es de causa aparentemente desconocida- posible--
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mente esté condicionada, en última Instancia, por altera-­

clones de estos mecanismos presores. 

Considerando los factores del primer tipo, es declr,­

los de volumen, tenemos que Involucrar al sodio. Este ele­

mento es el prlnclpal catión del líquido extracelular, y -

desde luego, del líquido lntravascular y del lnterstlc:lal. 

La lngesta y la concentración de sodio, asf como la excrv­

sl6n renal, estan íntimamente relacionados con el desarro­

llo de la Hipertensión Arterial, tanto en su forma experi­

mental como en su forma natural. 

Los grupos que consumen más sal padecen en relación 

proporcional, una mayor Intensidad de Hipertensión Arte- -

ria 1. 

Al respecto, es una evidencia experimental que un ex· 

ceso de sal puede conducir a la Hipertensión y nadie duda­

que los beneficios de la dieta hlposódlca en el control rje 

los enfermos con este padecimiento. 

La Hipertensión Arterial ha sido considerada como un 

proceso evolutivo y cuando se anal 1 za una población de h! 

pertensos resulta evidente que existe una gama de sltuacl2 

nes clínicas representadas, en un extremo del aspecto, por 

sujetos con dudosa e Intermitente Hipertensión y con poca­

partlclpaclón visceral y en el otro extremo por los lndlv! 
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auos con hlpertcnsl6n severa, que tienen un daño Importan­

te en las esferas cardiacas, cerebral y renal. 

A continuación daré un cuadro en donde encontramos 

las causas principales de Hipertensión Arterial: 

CAUSAS PRINCIPALES DE HIPERTENSIOH ARTERIAL 

l.- Desconocida. 

2.- Enfermedades Adrenocortlcalcs: 

a) Hlpersecreci6n de aldosterona 

b) Secreción excesiva de otros mlneralocortlcoldes. 

c) Hlpersecreclón de glucocortlcoldes (Síndrome de -­

Cushlng). 

3.- Tumor de origen medular adrenal o paragangl tonar (fe~ 

cromocitoma) 

4.- Tumor de cilulas yuxtaglomerulares. 

S.· Estrechamiento de ambas o una arteria reo•I. 

6.- Estenosis aórtica 

].- Poi lcltemla grave (gran Incremento de glúbulos rojos­

en la médula de los huesos). 

ó.- Nefropatras: 

a) Glomerulonefrltls. 

b) Plelonefrltls (Infección renal que ataca la parte­

Inferior del riñón como el riñón mismo). 

9,- Anticonceptivos orales. 

10.- Obesidad. 
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c.- Cuadro Clfnlco. 

La valoración de los pacientes ha despertado dudas -­

acerca de considerar -como ha sido clásico- a la Hiperten­

sión Arterial como una entidad que se Inicia en forma lá-­

bl I al principio, pasando después por etapas moderadas y -

severa, para culminar después en una Hipertensión maligna­

º en la fase acelerada de la Hipertensión Arterial. 

La Hipertensión Arterial es una elevación sostenida -

de la presión arterial sistemática que depende de que las 

arteriolas del cuerpo estén contraídas. 

El aumento de la presión arterial es un problema muy­

grave para la salud por tres causas principales: 

Es muy frecuente 

Sus efectos son debastadores 

Es asintomática hasta etapas muy tardías. 

Sus efectos abarcan todo el organismo y no respetan -

ningún órgano. Se ha Identificado a la Hipertensión Arte-­

rlal como el factor más Importante de riesgo de la: 

Enfermedad Coronarla 

Accidentes Cerebrovasculares 

Causa directa de la Insuficiencia congesti­

va cardiaca. 

Como origen de Insuficiencia renal. 
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La hipertensión es resultado de un esttmulo humoral -

de una fuerza antagónica como por ejemplo una lesión de -­

origen Interno, se pone en marcha un mecanismo que produce 

espasmo de las arteriolas en el organismo. En consecuencia 

aumenta la resistencia al flujo sanguíneo arterial. El VeQ 

trfculo Izquierdo reacciona a la sobrecarga con dllatacl&n 

pequeña, la que origina contracciones vigorosas. Esto con­

trarresta la resistencia periférica y restablece la norma­

lidad de la circulación. 

Al aumentar el stress aparecen mecanismos complicados 

de reacción y puede sobrevenir Insuficiencia de la adapta­

ción, ésto es: Un trastorno evidente en el equilibrio din~ 

mico constante que mantiene la estahll !dad, dando por re-­

sultado la Insuficiencia cardiaca. Esto provoca varias m! 

ntfestaclones como hipersensibilidad epigástrica, moles- -

tlas abdominales, disnea, edema de ples y tobillos (por el 

aumento en la presión de filtración capilar y la retención 

de sod 1 o). 

La Hipertensión Arterial puede causar agrandamiento -

del corazón ésto es debido a los esfuerzos del músculo car 

diaco para bombear la sangre y vencer la resistencia de -­

las arteriolas. 

La observación di recta del fondo de ojo es de la mayor 

Importancia para controlar el curso de la enfermedad vasc~ 
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lar hlpertenslva. Es la única parte del cuerpo donde pue-­

den verse las arteriolas que constituyen el lugar de mayor 

resistencia al flujo sanguTnco. AsT tenemos que ex.lsten v2 

rlas graduaciones en la observación del fondo de ojo: 

GRADO 1.- Cambio retina! consistente en esclerosis t~ 

nue de las arteriolas. Esto es compatible con una buenas~ 

lud durante varios aftos. La presión sanguínea no es exces! 

vamente al ta. y baja durante el descanso. 

GRADO 11.- Los cambios en la vena retina! son m.ís ma!: 

cados que en el grado 1, pero no presenta retlnltls. Laª!! 

fermedad es mis progresiva y la presión sanguínea es alta­

y más sostenida, pero la salud en general es buena y las -

funciones cardiacas y renales son satisfactorias. 

GRADO 111 .- Retlnltls anglospásmlca, existen cambios­

escleróticos definitivos. La Hipertensión es alta y soste­

nida, no obstante las funciones renales y cardiacas pueden 

ser adecuadas, algunas veces hay alteraciones como son di!~ 

nea de esfuerzo, nerviosidad, vértigo, palpitaciones e In­

cluso disturbios visuales. 

GRADO IV.- La al teraclón es más marcada en el estre-­

chamlento de las arteriolas con retlnltls difusa. Los sín­

tomas característicos son nerviosismo, astenia, pérdida de 

peso, dolor de cabeza, disturbios visuales, disnea de es--
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fuerzo y nlcturla. 

El ojo 1 zqulerdo frecuentemente puede tener más cam-- /EcJS.~ 

blos que el derecho. 

En ocasiones las arterias cerebrales se endurecen y -

ocasionan cambios en la personalidad de los Individuos pr<! 

vocando ruidos en los oídos parálisis de un lado del cuer­

po con Interferencia del habla, 

Asf pues, tenemos que entender que la hlpertensl6n es 

un sfntoma. La presl6n normal sistólica para el hombre y -

la mujer es de 90/130 y la dlast61 lca de 60/80. 

d.- Hanejo en el Consultorio Dental. 

La Hipertensión /\rterlal es un problema muy dellcado­

para el Cirujano Dentista, ya que la mayor parte de su tr~ 

bajo provoca considerable dolor y aprensl6n. Elaboremos -­

una Historia Clínica adecuada, ya que en este tipo de pa­

cientes el problema principal es el tipo de anestésico que 

vamos a aplicarle en su tratamiento dental; asf pués, los 

pacientes de hlpertensl6n Hoderada que no exhiben ningún -

otro sfntoma serán tratados como normales en todos los as­

pectos, y aquellos pacientes con hipertensión que presen-­

tan ciertos sfntomas c15slcos de la Hipertensión, serán S! 

dados moderadamente. 
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La anestesia local adecuada y el control de la apren­

sl6n son indispensables en estos pacientes si deseamos re­

ducir al mfnlmo las complicaciones médicas. 

Se pueden usar vasoconstrlctores en concentraciones -

mfnlmas, es muy Importante saber si el paciente está toma~ 

do algún medicamento antlhlpertenslvo, si es asr, se ten-­

drá que consultar con su cardiólogo. Tendremos que premed! 

car al paciente adecuadamente para allanar cualquier miedo 

o aprensión. 

En la mayoría de los casos, una calda precipitada de 

la presión es más peligrosa para el paciente hlpertenslvo­

que su contenida presión elevada. 

Es Importante aclarar que el vasoconstrlctor no debe­

rá exceder de 0.1 mg. de eplnefrlna, o blén en este senti­

do, muchas autoridades recomiendan utll Izar anestésicos l~ 

cales en pequeñas cantidades de adrenalina (1/100 000). E~ 

to es preferible a los ~nestéslcos locales sin la misma. -

La explicación de ello es que la anestesia adecuada con -­

una pequeña cantidad de slmpatlcomlmétlco exóg~no es pref~ 

rlble a la anestesia Inadecuada que propicia la secrect6n­

endógena de una gran cantidad de adrenal lna y noradrenal 1-

na. La clave es desde luego, el control adecuado del dolor 

que puede ser logrado utll Izando las drogas nuevas que no­

contienen vasoconstrlctores, especialmente meplvacafna 



- 14 -

(carbocaína) y prilocaína (cltanest). Estas drogas utili­

zadas sin vasoconstrlctor evitan la taquicardia frecuente­

me~te observada aún con pequeñas dosis de vasoconstrlcto-­

res. Sin embargo se utilizan en combinación con diversos -

sedantes (bucales, Intravenosos, Inhalación de N2o-o 2), se 

puede proporcionar al paciente con problemas un tratamien­

to agradable y 1 ibre de dolor y ansiedad. Además algunos -

agentes sedantes ofrecen el beneficio adicional de prote·­

gerlo contra la toxicidad de los anestésicos locales y - -

arrltlmlas cardiacas. 

B).- ANGINA DE PECHO; 

a.- Etlopatogenla. 

La angina de pecho es un problema de oferta y demanda. 

La angina se produce cuando las demandas metab51 leas de -­

oxígeno del miocardio exceden a la oferta de oxígeno. Su -

cuadro clínico será Idéntico, lo mismo si un gran aumento­

en las demandas mlocárdlcas de oxígeno excede a la oferta­

normal del mismo, que si una limitación Intensa de la ofei:: 

ta de oxígeno no pueda cubrir un mínimo de las necesidades 

metabólicas. 

Los mecanismos flslopato15glcos subyacentes en las v~ 

rlaclones de la oferta de oxígeno será bien una coronarlo-
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patía obstructlva, o blén,~lt~hC1ones ~asospistlcas del­

callbre de las arterias coronarlas. 

Los esfuerzos para modificar las obstrucciones han s! 

do hasta ahora Infructuosas, y la terapéutica del aporte -

de oxígeno en los cambios vasospátlcos ha probado ser un -

problema clínico frustrante. 

La mayor demanda metaból lea mlocárdlca de oxígeno, d~ 

penderá de un cambio en los determinantes del consumo mlo­

cárdlco de oxígeno. Los principales determinantes de este­

consumo son la presión lntraventricular sistólica, el vol!! 

men ventricular (presión X volumen, es una aproximación -­

cercana a la tensión lntramlocardlaca o stress), frecuencia 

cardiaca, y no se dls
1
cutlrán más. En los pacientes de Angt 

na de Pecho, las modificaciones en los determinantes prin­

cipales del oxfgeno mlocárdlcos tendrán efectos clínlcos -

muy beneficiosos. 

SI se enfoca la atención en dos de los determinantes­

principales del consumo mlocárdlco de oxígeno, se hace ob­

via la terapéutica apropiada para los pacientes anginosos. 

El volumen ventricular se reflejará por el tama~o cardiaco, 

juzgado por el examen físico y la radiografía. En ausencia 

de valvulopatra aórtica, la presión sltóllca lntraventrl­

cular será proporcional a la presión periférica, y la fre­

cuencia cardiaca es fáci 1 de determinar, así, los d.:>s úl tt 
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mos determinantes; la presión arterial y la frecuencia ca~ 

dlaca, son índices fácilmente medlbles del consumo mlocár­

dlco de oxígeno. El producto de la frecuencia cardiaca por 

la presión sanguínea es una aproximación razonable de las­

necesidades miocárdlcas de oxígeno. En pacientes con arte­

rlopatía coronarla ta Angina de Pecho está generalmente -­

provocada por un aumento de una de tas variables, y la te­

rapéutica es más efectiva cuando •ste aumenta vuelve a tas 

condiciones basales. 

El diagnóstico de Angina de Pecho debido a arterlopa­

tía coronarla, deberá hacerse por correlación de tos sínt~ 

mas, exámenes físicos y electrocardiograma. Puede estar I~ 

dlcada la electrocardiografía de esfuerzo, y si no es seg~ 

ro el diagnóstico, deberá considerarse la arteriografía c~ 

ronarla o cateterismo. 

El dolor de la tsquemla mlocárdlca resulta de un de~ 

equilibrio entre el suministro de oxígeno en los requerl-­

mientos del mismo por parte del miocardio. El mecanismo 

por el cual la Isquemia produce dolor, es desconocido. El 

aporte de oxígeno puede ser Insuficiente por diversas cau­

sas: Disminución del diámetro de los vasos coronarlos, di! 

mlnuclón de la presión de perfusión, hlpoxla arterial, di~ 

mlnuclón de Ja capacidad de transporte de oxígeno a la sa~ 

gre, aumento de la afinidad de la hemoglobina por el oxíg~ 
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no, o disminución del flujo sangufneo por aumento de la -­

viscosidad de la sangre. La demanda mlocárdica de oxfgeno­

aumentada por causa de agente lnotróplcos (por ejemplo ca­

tecolamlnas), por el aumento de la frecuencia cardiaca o -

por el Incremento de la tensión de la pared del miocardio. 

Esta Gltlma es una función de la pared lntraventrlcular y 

del radio ventricular (longitud de las fibras mlocárdlcas). 

La Angina de Pecho a menudo es precedida por un aumento de 

la presión slst~mlca y/o de la frecuencia cardiaca y, en -

consecuencia, por un aumento de la demanda de oxígeno. De 

conformidad, el tratamiento destinado a al lvlar el dolor -

cardiaco, tiene por fin reducir la Isquemia aumentando el 

suministro de oxfgeno o disminuyendo el trabajo del cora-­

zón, (La demanda de oxfgeno). 

La falta de actividad física puede ser Importante pa­

ra el desarrollo· de la enfermedad coronarla, pero el nivel 

de actividad que se rqulere para prevenirla es desconoci­

do. 

El ejercicio ejerce un Importante efecto psicológico, 

especialmente en los pacientes con Angina de Pecho. El - -

ejercicio practicado en forma regular, Induce modificacio­

nes fisiológicas caracterizadas por una disminución de la 

frecuencia del pulso y de In presión arterial en reposo y 

con cualquier grado de ejercicio, es decir, una adaptación 

que permite ampliar la capacidad para los esfuerzos físicos. 
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Los estudios epidemiológicos han demostrado sin lugar 

a dudas que el cl.garrlllo constituyen un factor de riesgo­

significativo. El mecanismo por el cual el fumar se asocia 

con artcrloesclerosls es desconocido, pero todo Intentos~ 

rlo de prevenc16n primaria o secundarla de la enfermedad -

coronarla, debe Incluir la supresión de este hábito. 

La obesidad constituye un factor que en forma aislada 

se correlaciona poco con el riesgo, pero que adquiere lm-­

portancia por su asoclac16n con esta enfermedad, y porque­

aumenta los requerlmentos que debe satisfacer un miocardio 

lsquémlco. 

b.- Cuadro Clfnlco. 

La Angina de Pecho e~ un síndrome clínico producido -

por Isquemia mlocárdlca transitoria. Casi el 80% de todos­

los pacientes con Angina de Pecho pertenecen al sexo mase~ 

lino, esta proporción es todavía mayor si el estudio se I! 

mita a los Individuos menores de 50 años. El paciente "ti­

po" tiene de 50 - 60 años, o un poco más, y aci.:de al médi­

co por molestias del pecho. 

El paciente comunmente no l larna dolor a un síntoma t~ 

ráxlco y tiene dificultad para describir la sensación; pero 

seleccionará palabras como pesadez, presión restlramlento, 

ahogo, estrujamiento. 
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El dolor característico de Angina de Pecho se )dentl­

flca fácilmente. Es retroesternal y casi nunca submamarlo-

o estrictamente precordial. Con frticuencla se Irradia al -

hombre Izquierdo y cara Interna del brazo Izquierdo hasta-

los dedos anular y meñique, pero no siempre ocurre asr. 

Puede variar la locallzac16n y~I Ci!Í-i!c_ter;,~eJ¡¡s:nlo­

lestlas, de modo que la Angina de P~che>rlif,,(lJ'.~~~~~~-~'tcáÚar 
se porque la locall:zaclirn del dolor es atí~t¿,"~~pe{lal-­
mente si hay una evidente relación con el ejercicio. 

La Isquemia del miocardio puede caracterizarse por d~ 

lor en el cuello, maxilar Inferior, faringe, espalda, hom-

bros, abdomen, brazo, sin síntomas en el pecho. La lrradi~ 

clón a los brazos, en especial la superficie cubltla, en -

el brazo Izquierdo es frecuente en la angina atípica y a -

veces Ja única molestia puede ser en los brazos o muñecas-

en donde frecuentemente se describe como adormecimiento o 

pesantez. 

Las características más Importantes de Ja Angina de -

Pecho es su rclaci6n con el ejercicio o las emocione~. Ja 

molestia es presente durante Ja actividad física o las fa-

ses de tensión emocional y desaparecen con el reposo. La -

cólera, el temor, la agitación o Ja actividad sexual pue--

den desencadenar este síndrome. 
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El paciente experimenta dolor al hacer ejercicio y c~ 

de o deseparece al reposar. La cantidad de ejercicio nece­

sarl o para producir dolor varía de un día a otro, pero la 

relación es cualitativamente Igual. El paciente por lo ge­

neral Indica que al presentarse el dolor suspende lo que -

estaba haciendo. SI el dolor cede mientras el ejercicios! 

gue con la misma Intensidad, es poco probable que sea ang! 

nasa. La molestia puede ser desencadenada más pronto o con 

actividad menor en el tiempo de frío, u ocurre mis fácil-­

mente después de las comidas. En el caso de Angina de Pe­

r.ho característica, el sujeto no puede hacer el ejcrclclo­

con la misma Intensidad cuando aparece el dolor, pero a v~ 

ces puede hacer m¡s trabajo despu~s de un breve reposo. Es 

te llamado fenómeno de "segundo aire" o de "calentamiento" 

a menudo se advierte por la mañana. 

Los quehaceres manuales que han sido efectuados duraQ 

~e muchos años quizá sigan tolerindoso blin, mientras que 

los poco habituales que requieren un esfuerzo comparable,­

pueden desencadenar una crisis anginosa. Cuando algunas a~ 

tlvldades relativamente l lgeras, pero que obl lgan amante­

ner las manos a nivel de la cabeza o un poco m¡s alto (por 

ejemplo peinarse), pueden ocasionar síntomas en pacientes­

que sin embargo son asintomáticas, mientras llevan a cabo­

actividades físicamente más difíciles, pero que no requie­

ren elevar los brazos. 
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Se atribuye el fenómeno de aumento·de las necesidades 

corporales de oxfg~no consecuente a la contr~i¿lón prolon­

gada de los músculos antlgravltatorlos de brazos y cintura 

pectoral. 

El al ivlo del dolor por el reposo es mis característ! 

co de la angina de pecho; pero también es Importante la 

resuesta a la nltrogllcerlna. 

En la mayoría de los pacientes en quién actúa, hay -­

alivio en término de 1-2 mfn. de colocar la tableta bajo -

la lenc¡ua y, en muchos casos después de 2.0 - JO seg •• SI -

el alivio es discutible y sobreviene tras varios minutos -

es poco probable que el dolor dependa de Isquemia cardiaca. 

Debe tomarse en cuenta el diagnóstico de Infarto de mloca~ 

dio si el dolor persiste de 20 min. a 1 hr .. 

El médico debe recordar que la Incapacidad de la nlt~o 

glicerina para aliviar el dolor puede depender del deterl~ 

ro con el tiempo. 

El deterioro debe sospecharse si el paciente Informa­

que no se presentaron los efectos secundarlos (cefalea, -­

pulsaciones perceptibles en la garganta y rubor) que antes 

guardaban relación con la administración del fármaco. 

El diagnóstico diferencial entre el dolor cardiaco I~ 

quémico y otros estados a veces Insignificantes, que causan 
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molestias en el t6rax, puede ser problema difícil. El con12 

cimiento por parte de los legos de la cardiopatía lsquéml­

ca causa dolor torácico y que puede acompanarse de muerte­

súbl ta complica el problema cardlovascular. 

Es frecuente observar que este tipo de al terac16n at~ 

ca a pacientes con exceso de peso, de constitución mesomó~ 

flca, en el fondo de ojo se puede observar una mayor refl!: 

xlón de la luz con muescas en los cruces artcrlovenosos. 

El paciente debe ser estudiado especialmente en lo .,_ 

que se refiere a la lnte7acclón entre su enfermedad y su -

forma de vivir. Se deben Identificar los esfuerzos físicos 

y emocionales que precipitan el dolor, y tamblEn deben re­

conocerse las actividades placenteras que la angina Impide. 

Una explicación realista de la flsiopatologfa de la enfer­

medad dá buen resultado para el p¡¡clente lntel lgente y pu!: 

de usarse como base para planear ~l programa de vida que -

se va a aconsejar. 

La conservacl6n de una buena condlc16n física permite 

al paciente efectuar ejercicios físicos con más ef lcacla -

y con una frecuencia cardiaca menor, lo que disminuye la -

posibilidad de la crisis anginosa. 



CARACTERES GENERALES 

Antecedentes faml 11~ 

res. 

Duracl6n de la enfer 
medad, 

Factores desencade-­
nan tes. 

Duración 

Al lvlo 

Hora del Ataque 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

ANG lllA DE PECHO 

Diabetes, hiper­
tensión, obesl-­
dad, hlpercolcs­
terolemla. 

Por lo regular -
no más de cinco­
años, sin manl-­
festaclones obje 
ti vas. -

El esfuerzo es -
el desencadenan­
te principal, -­
también puede so 
brevenlr el dolór 
con emociones, -
alimentos y al 
acostarse. 

Hasta suspendcr­
el esfuerzo, de­
saparece en 1-3 
minutos, el pa-­
clente no puede­
continuar con lo 
que estaba hacien 
do. -

Al suspender el 
esfuerzo, la ad­
mlnlstrac Ión de 
nitroglicerina -
suele tener éxito. 

Poco después de­
·1 evan tarse, al 
afeitarse, lavar 
se. El paciente: 
puede despertar­
de 1 sueño profun 
do ; s ,. a 1 1 v i a a T 
sentarse, raro -
cuando no hay ª!l 
glna de pecho. 

DOLOR ESOUELETICO 
1 

Traumu t 1 smo de­
cue 11 o o espal­
da. 

Puede haber du­
rado muchos 
años. 

Hlperventllaclón 

Puede durar mu­
chos minutos u 
horas. Oespués­
del reposo pue­
de continuar -­
sus actividades 

Cambios de posl 
cl6n calor y ª!! 
pi r i na. 

Se agrava por -
la tarde, espe­
cial mente des-­
pués de un d ra­
de ejercicio. -
Por la noche -­
hay dlflcul tad­
pa r a con c 1 l 1 ar­
e 1 sueño. 
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CARACTERES GENERALES ANGINA DE PECHO 

Estac16n y el lma En tiempo de -­
frTo se produce 
con esfuerzos -
menos Intensos. 

DOLOR ESQUELETICO 

Se agrave en tlem-­
pos de Invierno y -
húmedo. 

c.- Manejo en el Consultorio Dental. 

La Angln¡¡ de Pecho es un &Índrome el rntco causado por 

la lsque·mra transitoria del corazón y está relacionada con 

una situación desfavorable entre las exigencias de oxígeno 

del miocardio y el suministro del mismo. 

La ansiedad de una consulta dental, combinada con el 

dolor durante el tratamiento puede provocar un ataque gra· 

ve y pr~longado. 

El tratamiento actual para la angina de pecho, está· 

encaminado principalmente a disminuir el consumo de oxrge­

no por el miocardio, y no como anteriormente se pensaba·, • 

cambiar el flujo sangurneo en los vasos coronarlos. Por é~ 

to el uso de nitritos, especialmente la nitroglicerina, p~ 

rece disminuir la carga cardiaca anterior y posterior me-­

dlante disminución de la resistencia vascular (acumulación 

venosa periférica y dilatación de las arteriolas). Los ni-

trltos orgánicos de larga acción utilizados para la profl-

laxla parecen dar un resultado menos satisfactorio, en re! 

lldad, ~ucden causar tolerancia y acostumbramiento, y dls-
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mlnulr la eficacia de la nitroglicerina en el tratamiento­

de los ataques agudos. Recientemente se ha descubierto que 

el propano! (lnderal), un bloqueador beta adrenérglco, es­

útll en el tratamiento de Angina de Pocho. Logra su comet! 

do principalmente mediante reducción de la frecuencia car­

diaca, disminución de la contractilidad del corazón y dls­

mlnucl6n de la presión arterial. 

Actualmente se ha puesto en boga el tratamiento qul-­

rúrglco con prótesis o Injertos coronarlos para subsistir­

la circulación como prevención de problemas más severos. 

C) .- SHOCK. 

a).- Definición. 

Es un proceso patológico, hemodlnámlco, metaból leo, -

caracterfsticamente agudo desencadenado por la alteración­

de los mecanismos presorreguladores, productor de una sev~ 

ra Insuficiencia circulatoria, generallzaúa particularmen­

te a nivel de la mlcroclrculación y/o al teraclón central y 

caracterizada por un síndrome llamativo cuyo signo plvote­

es la hipotensión arterial unida a los signos de hlperact! 

vldad del Sistema Nervioso Central. 

b).- Etlopatogcnla. 

A pesar de la diversidad de condiciones clínicas y --
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trastornos fisiológicos que p~eden producir choque, existe 

un mecanismo fundamental,>coroúrl á fodos el los, que origina 

el cuadro clínico. Este com'íin denominador es la dlsmlnu-­

ción del gasto cardiaco, rápido e intenso, con la consi- -

guiente anoxla tisular. Las consecuencias secundarias - --

(lCompcnsadoras?) de la reducción del gasto cardiaco, ta'!I 

blén contribuyen a producir manifestaciones clínicas. 

El ries90 sanguíneo completamente Inadecuado para los 

tejidos, tiene mayor significación que el gasto cardiaco -

absoluto, ya que, en ocasiones, este gasto pu~de ser nor--

inal pero Insuficiente para las necesidades periféricas. 

El enoque es un proceso dinámico, y sus anomalías fi­

slol69lcas pueden considerarse en tres fases: 

1).- TRASTORNOS 1:-ilCIALES. A semeJan;:a de la lnsufi--

ciencia circulatoria cr6nlca, la aguda comienza-

con la incapacidad por parte del coraz6n para --

mantcn~r un gasto adecuado de sangre. Esto puede 

ser causada por disminución de volumen de sangre 

y consiguiente disminución de retorno venoso al 

corazón, o por cualquier enfermedad cardíaca o -

extracardiaca que impide que el cora.:ón se lit>-

ne o se vacíe adecuadamente. En tales casos el -

volu~en de sangre circulante puede no estar dis-
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mlnuldo. La hipotensión es1a corisecuencla hemo­

dlnámlca constante de la grav~~ls•lnuclón deJ -

gasto cardiaco y de la resistencia periférica de 

la gran circulación. El grado de la hipotensión­

no siempre es directamente proporcional a la di~ 

mlnuclón del gasto cardiaco, ya que hay un cam­

bio variable de la resistencia arterial general­

según diferencias de reacción vasomotoras y dlf~ 

renclas de los factores Iniciadores del choque.­

Una respuesta vasoconstrlctora enérgica de la -­

disminución del gasto cardiaco, con aumento con­

siguiente de la resistencia vascular general, 

tiende a aumentar la presión arterial general 

más de lo que cabría prever para una reducción -

determinada del gasto cardiaco. Se produce hipo­

tensión más grave cuando la reducción determina­

da del gasto cardiaco es una respuesta vasocons­

trlctora pobre. 

2).- HECA~ISHOS COMPENSADORES. La disminución brusca­

e 1 n tensa de 1 gasto cardiaco cons t 1 tu ye una ame­

naza para todos los tejidos, pero especialmente­

para el cerebro, el más sensible a la anoxla, y 

para el corazón, que también es Imprescindible 

para asegurar la supervivencia. Es csenclai que 

el poco volumen de sangre disponible se dlstrlb~ 
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ya en favor del cerebro y del corazón, y a expe~ 

sas de los tejidos periféricos y de las vlsceras 

•abdomlnables. Además debe mantenerse una presión 

sanguínea adecuada para que la san~re atravlcse­

estos órganos vitales. 

Ambos objetivos pueden ser cumpl Idos mediante -­

una vasoconstrlcclón muy extensa. Como la lnerv! 

clón vasomotora de las arterias cerebrales y co­

ronarlas es relativamente pobre, el riesgo san-­

gufneo de estos órganos se afecta relativamente­

poco por el mecanismo vasoconstrictor gcnerallz!! 

do. Por otra parte, la vasocontricclón de la - -

piel y los vasos esplácnlcos aumentan tanto la -

resistencia periférica que se mantiene la presión 

sanguínea en niveles mucho más altos de lo que -

resultarfa posible dada la disminución del gasto 

cardiaco. 

)).-FASE DE CHOQUE IRREVERSIBLE. El choque grave pr~ 

longado acaba produciendo lnsuf iciencla de los -

mecanismos compensadores, con la consiguiente -­

disminución progresiva del gasto cardiaco y de -

la preslcSn arterial, anoxla tisular Intensa que 

Incluye también al corazón y el cerebro, y muer­

te. En la fase descompensada o Irreversible del­

choque, el restablecimiento del volumen de sangre 
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y otras medidas terapéuticas que suelen ser efi­

caces en otros períodos, ya no pueden alterar e! 

ta· serle funesta de acontecimientos, por lo me-­

nos en el llamado "choque Irreversible". Aunque­

se cree que debe restablecerse un volumen sanguf 

neo normal, puede haber secuestro de sangre en -

la circulación esplácnlca especialmente en híga­

do o en los capilares dilatados at6nlcos. 

En resumen podemos decir que la etlopatogenla 

del Shock es la siguiente: 

1.- Trastornos cardiacos. 

2.- Hemorragias. 

3.- Traumatismos. 

4.- Quemaduras con pérdida del pfasma. 

5.- Deshidrataciones. 

6.- Infecciones y septicemias. 

].- Procedimientos quirúrgicos. 

8.- Cuadros dolorosos prolongados. 

9,- Depresores cardiacos tóxicos o medicamento-­

sos. 

10.- Falla de los mecanismos compensadores. 
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CLASIFICACION DEL SHOCK 

1.- CENTRAL O CABDIOGENICO (por al tcraclón del vacla 
do). -

A).- Hlocárdico (Infarto del miocardio, lnsufl--

clencla terminal y miocarditis aguda). 

B).- Va!yular (ruptura de la cúspide valvular, -

ruptura de las cuerdas tendinosas). 

C) .- Mecánico (Taponamiento perlcár'dlco, emboll~ 

mo pulmonar masivo, 

trombo o tumor). 

O).- funciona! (Taquicardias .arrl.tmlas 

graves). 

2.- PERIFEBICO (por alteraciones del retorno). 

A).- Hemorráglco (lnt..:rno y externo). 

B).- Traumático (quemaduras, etc.). 

C).- Deshidratación (vómito, diarrea, calor sof~ 

cante, diabetes, enfermedad de Addlson). 

O).- Endotóxlco (Infección viral o bacteriana). 

E).- Anaflláctlco (Inyecciones, pruebas subdérm! 

cas con antrgenos, penicilina, estreptomlcl-

na, estreptomicina, procalna, etc.). 

E).- Neurogénlco (dolor, fármacos y golpe de ca-

lor). 
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c).- Manifestaciones Clrnlcas. 

El paciente puede hallarse en estado de Inquietud o, 

por el contrario, yacer lnm6vil, apático y sin prestar 

atención a lo que le rodea. El desasosiego y la sed son -­

frecuentes. 

Por lo general se observa un paciente extremadamentc­

debl 1 ltado e Incapaz del menor novlmlento. El si por mental 

corresponde al estado de depresión física.Las contestacio­

nes son débiles, poco seguras, pero suelen tener coheren-­

cla. A medida que aumenta el choque, la depresión frslca y 

mental es progresiva y alcanza los límites del coma. La -­

sens 1b111 dad se embota y 1 as respuestas son cada vez más -

Incoherentes, e Incluso nulas. 

La piel está p.íl Ida y fría. En el choque muy grave e! 

tá moteada de color azul rojizo por congestión de unos va­

sos superficiales y congestión de otros. El frío y la pal! 

dez de la plel son más manifiestos en las manos, en los -­

ples y en la punta de la nariz. La temperatura cutánea pu~ 

de estar baja Incluso cuando el paciente tiene f lebre. 

Es frecuente la cianosis grisácea. Una sudaclón exce­

siva hace que la piel, además de fría, sea pegajosa. 

Es característico el pulso rápido y débl 1. En la fase 
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terminal puede haber bradicardia, En general aparece pulso 

rápido antes que baje la prcsl6n arterial: este dato puede 

tener valor dlagn6stlco. 

La resplracl6n es variable según el factor etiológico. 

Con frecuencia es profunda y rápida, por la acidosis ere-­

ciente. 

Es caracterfstlca la hipotensión. Hállase por debajo­

de 80 mm. de mercurio la slstól lea; en casos muy graves, y 

en los casos de choque Irreversible, por debajo de 70 mm. 

En caso de choque por retorno venoso deficiente, no -

hay signo ninguno de trastorno cardiaco. 

Las venas superficiales están colapsadas. Es bien co­

nocida la dificultad para Introducir en ellas una aguja. -

La presión venosa es baja, de 1 a 2 cm.; el cateterismo -­

cardiaco ha demostrado que la presión también es baja en -

la aurícula derecha. Pero mucho5 casos de choque, en part! 

cular en el choque cardiogEnlco, la presl6n venosa central 

puede estar normal o elevada. 

La eliminación urinaria está disminuida¡ en el choque 

grave puede haber anuria completa. 

En el choque completamente desarrollado es corriente­

la acidosis. Depende de la acumulación de ácidos lácticos, 
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fosfórico y plrúvlco, en sangre. El aumento de los ácidos-

láctico y plrúvlco tiene lugar porque se produce en exceso 

en los músculos esqueléticos y está disminuida la función-

hepática. 

Se produce hlpergluceml~ en fase Inicial; pr~b~blemen 
' -

te dependa de la secreslón compensadora de adrenal lna. 

El shock es un proceso agudo en su Inicial; aparece -

en un minuto y se Instala en horas. 

Produce un grado elevado de hlpoxia que hace que se -

profundice más el estado de shock, éste por su parte lncr~ 

menta la hlpoxla y asr sucesivamente hasta llegar a la - -

muerte, agregado el tiempo de evolución. 

d).- Prevención y Pronóstico. 

Diversos tipos de shock sonfáclles de prevenir. En -

las Intervenciones dentales, el evitar la excesiva suda- • 

clón,la hemostasia cuidadosa y el tratamiento delicado de 

los tejidos durante la Intervención, la administración cu! 

dadosa de anestesia y de los medicamentos utilizados, asr 

como las Intervenciones que duren lo menos posible, reduc! 

rán al mfnlmo la frecuencia del shock. 

La protección del frío y del dolor y la rápida lnmov! 

llzaclón de las partes leslonaJas son útiles medidas prof! 

lácticas. 
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Por ejemplo al hacer una extracción en el consultorio 

dental, el shock traumático puede evitarse tratando con r~ 

pldez la hemorragia mediante la comprensión o bien 1 lgando. 

e).- Complicaciones. 

Dentro de las compl lcacloncs que tenemos dentro de -­

nuestra profesión es el enfrentamiento principalmente con 

el shock anaflláctlco. 

Las características clínicas de la anafilaxia son va­

riables, en cuanto a los síntomas, y respecto al Intervalo 

entre la exposición del antígeno y el comienzo de las man! 

festaclones y la evolución clínica. 

Vasodllataclón, aumento de la permeabilidad vascular, 

espasmo bronquial, hlpersecresión glandular, aumento del -

perlstaltlsmo y e~cltaclón de las fibras sensoriales cutá­

neas expl lean el cuadro el ínlco. llo todos estos trastornos 

se observan en cada caso. La reacción Inicial comienza con 

"hormigueo" o prurl to de la lengua, manos, cara o cabeza;­

sensaclón de la boca seca, opresión o estiramiento en tó-­

rax, dolor precordial y disnea de grado variable. El rubor 

facial suele ser seguido de palidez. El dolor eplgástrigo, 

las náuceas, vómitos o trastornos visuales son menos fre-­

cuentes. La convulsiones seguidas de lncontencncla urina­

ria y fecal recuerdan los trastornos epilépticos. La tos,-
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las respiraciones jadeantes el edema de párpados y faringe 

y la urticaria ocurren solos o combinados con otros sínto-

mas. Fiebre, artralglas y bulas hemorráglcas son poco fre-

cuentes. 

Estos síntomas suelen preceder a disnea, respiración-

difícil, pulso rápido y débil cianosis e Insuficiencia el!: 

culatoria. En casos leves no se observa síncope sin shock. 

La disnea grave o el shock circulatorio suelen ser los sí~ 

tomas Iniciales, y con el dolor toráxlco, las únicas manl-

festaclones. Es típico el comienzo 5 - I~ mln. después de 

1 a expos 1 c Ión, pero pueden ser 1nmed1 a tos {a veces antes -

de sacar la aguja) o presentarse a lo mucho a los 30 mln .. 

En reacciones graves, la muerte suele ocurrir en el curso-

de 15 mln. del comienzo de los sfntomas, pero algunos per-

slsten durante horas o reapdrccen en período de días. 

A la exploración, se encuentran hipotensión (a menudo 

con estertores y ronquidos de hlpersecreslón bronquial), e 

hlperperlstal tismo. 

CARACTERES CLINICOS DEL SHOCK ANAFILACTICO 

COH.l rnzo 

Agentes desencadenan­
tes comunes: lnyec ta­
bles. 

ALGUNOS MINUTOS OESPUES 

Antibióticos, en particular penl­
cllinn, sueros, vacunas, extrae-­
tos ele polen. 
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COMIENZO ALGUNOS MINUTOS DESPUES 

Bucales 

Síntomas 

Signos. 

Anestésicos locales. Yoduros, ác! 
do acetilsalicílico. 

"Hormigueo" prurito, urticaria. -
Depresión toráxica, dlsnéa, dcsma 
yo, s rncope, dolor abdoml na 1, náÜ 
ceas, v6mi tos. -

Ronquidos estertores, respiración 
difícil, hipotensión, rubor opa­
l 1 de z, e i a nos 1 s . 

f).- Tratamiento y Manejo en el Consultorio Dental. 

Hay tres grupos de medicamentos considerados como bá-

slcos en el tratamiento farmacoi6glco del shock anafl.láct! 

co en el hombre: 

GRUPO 

1.- Vasoconstrlctores y relajadores 
de la musculatura lisa. 

2.- Antlhlstamfnicos. 

· 3,- Antllnfl<.!11ator1..,~ 

VASOCONSTRICTORES Y RELAJADORES DE LA MUSCULATU­

RA LISA. 

En este grupo encontramos los siguientes fSrmacos con 

su respectiva vra de administración. 

APREfjALINA 

EFEDB 1 NA 

1: 1000 - Q.5 mi 

50 mg r. 

Subcutánea 

Intramuscular 

Intramuscular 
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AHIUOFILINA 250 - 500 mgr. Intravenosa 

HETARAMINOL (ARAHIHA) 2 - 10 mgr. Intramuscular 
o subcutánea. 

GRUPO 11 ANTIHISTAHINICOS. 

Entre los que encontramos: 

GRUPO 111 

BENADRIL 10 - 50 mgr. 

CLOROTRIHETON 20 ó Más gramos 

AVApENA 20 ~ 40 mgr. 

FEUERGAN 25 - 50 mgr. 

ANT!INFLAHATORIOS 

Intramuscular 

Intramuscular 
o Intravenosa 

Intramuscular 
o Intravenosa 

lntramu~cular 
o Intravenosa 

Dentro del grupo de los antllnflamatorlos tenemos a todos-

los cortlcosteroldes. 

HEDIDAS DE EMERGENCIA PARA SU TRATAMIENTO EN EL CON­

SULTOR 1 O DENTAL. 

1.- Observar y tomar signos como disnea, rubor y facial,· 

palldez, frialdad, cianosis, pulso, presión arterial, 

respiraciones y temperatura. 

2.- Poner al paciente en posición de Tren de Lemburg. 

3,- Administrar Ad renal lna en solución de 1 :1000 por vía· 

subcutánea, intramuscular e Intravenosa. 

4.- Administrar por vfa Intravenosa Hldrocortisona (Sulo-
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corted, Flebocortld, Sólumedrol), 100 "'500 mgr., se­

gún sea el caso e Intensidad de la reacción. 

5.- Administrar antlhlstamínlcos (Benadrll 0 Clorotrlmetón, 

Avapena), por vía Intravenosa. 

6.- Valorar el estado físico del paciente en este momento. 

Nuevamente Interrogar sobre síntomas y tomas de slg-­

nos vitales como pulso, presión arterial y rcsplracl~ 

nes. 

7.- Administrar Amlnofll lna por vía Intravenosa (en caso­

de broncoespasmo). 

8.- En caso de que la hipotensión arterial sea muy severa, 

administrar Neoslnefrlna al 1% en 5 mi. disuelto en -

suero y por goteo lentamente¡ vigilar la presión art!: 

ria! cada 2 mln. y disminuir el goteo cuando la pre-­

slón arterial haya alcanzado cifras normales. 

9.- Administrar oxígeno. 

10.- SI ha paro respiratorio daremos respiraci6n artlfl- -

clal, ya sea de boca a boca o resucitador. 

11.- SI hay paro cardiaco, daremos masaje cardiaco externo 

con presión fuerte sobre el esternón, coordinando el­

masaje cardiaco con la administración de oxígeno. 

12.- Administrar por vía intracardiaca Adrenal lna 5 mi., 

Atropina 1 mgr. y bicarbonato de sodio (Sicarsol) al 

75% por vía lntracardiaca (rectificando que efectiva­

mente sea intracardlaca). Para la administración de -

vía lntracardlaca, se usará aguja r&quea # 20 - 22 --

24, puncionar en el quinto espacio Intercostal lzqul!:r 

do pegado al borde del esternón y hacer el Intento e~ 
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pirando hasta que veamos que entra sangre en la jerl~ 

ga. 

13.- No suspender el masaje cardiaco ni la resplracl~n ar­

tificial hasta que haya latido el corazón nuevamente. 

14.- Esperar para ver si hay respuesta cardiaca trasladar­

a! paciente a una unidad hospitalaria. 
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CAPITULO 11. 

A P A R A T O E N O O C R 1 ~ O 

A).- 1NTRODUCC1 OtL 

_G_L_A_ll_D_U_L_A __ T_l_R..;.O_l_O_E_S_ 

La función más Importante de la GUndula Tiroides, es 

la de sintetizar, almacenar y segrega~ dos amlno&cldos yo­

dados hormonalmente activos: L - Tlroxlna ( T4 ) y L - Tri 

lodotlronlna ( r
3

), que son necesarios para el metaboll! 

mo, desarrollo y crecimiento del organismo. 

Una causa que determina la cantidad de formación de -

hormona tiroides es la disponibilidad de cantidades sufl-­

clentes de yodo. Normalmente, el yodo se absorbe bien en­

e! tracto gastrointestinal, se encuentra sobre todo en el 

espacio extracelular, y es depurado principalmente por el­

rlñ6n y la glándula tiroides. 

La glSndula tiroides extrae activamente yodo del pla! 

ma, siendo mayor la concentración de yodo dentro de la ti­

roides que en el líquido extracelular. 

El yodo en las células tiroides, pasa por una ·serle -

de reacciones complejas hasta su Incorporación a las horm~ 

nas tiroides activas. 
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Las hormonas tiroides ejercen una pt~funda Influencia 

fisiológica en muchos procesos metaból leos. asf conio en el 

desarrollo. . ./~/.:~.:~. '· 

Por lo general, ejercen un efectoi~Ú~r~ríte en la 

función del Sistema Cardlovascular, d'e'¡'~lstema Nervioso -

Central y de los Intestinos. 

La producción y secreción de las hormonas tiroidesº! 

tán en gran parte controladas ,por la hormona tlrotrofa de 

la hipof lsls anterior. 

La calcltonlna, o tlrocalcltonlna, hormona elaborada-

por las células claras de la gllndula tiroides, tiene la -

función de fijar calcio en los huesos; y una pérdida de --

calcio y osteoporosls; así mismo puede encontrarse un au--

mento en la Incorporación de calcio en el esqueleto de los 

pacientes hlpotlroldeos. 

Estas son a grandes rasgos, algunas de las caracterÍ! 

tlcas fisiológicas de las enfermedades que a continuación-

especificaré como son: Hlpertlroldlsmo e Hipotiroidismo, -

ya que ambas tienen Interés dentro de la profesión Odonto-

lógica, y así saber las divP.rsas endocrlnopatías sobre los 

dientes y mandfbula, pero muy a nuestro pesar, se dispone-

de escasos Informes. 

La Odontogénesls, se afecta por trastornos endócrlnos, 



- I¡ 2 -

así como por muchos otros, entre la quinta semana fetal y-

final de la pubertad. Sin embargo, los tejidos pcrlodonta­

les pueden ser Influidos todos los dfas de la vida. 

Casi todos los aspectos del crecimiento y desarrollo-

dependen de funciones cndócrlnas normales. Por lo tanto, -

los trastornos cndócrlnos que tienen lugar durante el pe--

rfodo de desarrollo pueden ejercer no solo trastornos met~ 

bóllcos, sino también profundas alteraciones funcionales. 

1.- HIPERTIRO IDISHO. 

a).- Clasificación. 

Desde el punto de vista anatomo-clínlco, tenemos 3 --

formas principales de Hlpertlroldlsmo y son: 

1.- ENFERMEDAD DE GRAVES - BASEOOW Caracteriza­

da por bocio hlperpláslco, difuso, no nodular 

con manifestaciones oculares en general. 

2.- BOCIO TOXICO HULTINODULAR O ENFERMEDAD DE 

PLUHHER Hultlnodular. 

3,- ADENOMA TOXICO Un solo nódulo provoca el s!n 

drome hlpcrtlroldeo. 

b),- Etlopatogenla. 

Frente a los estados patológicos precipitados que de-
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ben atribuirse a la disminución o falta de función de la -

glándula tiroides, hallanse los debidos al aumento patoló­

gico de dicha función con Incremento secretorio o mayor a: 

tlvldad efectiva de las hormonas tiroideas. 

El hlpertlroldlsmo es, después de la diabetes melli-­

tus, la enfermedad más frecuente de las endocrinopatías. -

Se caracteriza por una serle de sTntomas típicos circulat~ 

rlos, nerviosos, metaból leos y oculares. La mayoría de los 

trastornos revisten la forma de hlperexcltabllldad, sobre­

todo del Sistema Nervioso Vegetativo pero también del cer! 

b ro es p 1 na 1 • 

El nódulo del cuadro estriba en un trastorno morboso­

de la glándula tiroides concretamente en su mayor actlvl-­

dad. 

La enfermedad se presenta con mayor frecuencia en la 

juventud y en la edad media de la vida, atacando más a la 

mujer que al varón. Con frecuencia Incide en Individuos 

que, antes de que se les manifestara el padecimiento, eran 

siempre nerviosos o procedían de famll las ncuropátlcas y -

de constitución leptomórflca. 

Como causas provocadoras, figuran a veces, traumatis­

mos (angustía terror). También pueden desencadenarlos las 

curathexceslvas de adelgazamiento con abusos de tlroxlna.-
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La sobreproducción hormonal, en algunos casos puede partir 

de un solo n6dulo tiroideo, pero en general, parte del co~ 

junto glandular. 

c).· Cuadro Clfnlco. 

Frecuentemente encontramos tres síntomas característt 

cos de esta enfermedad y son: Taquicardia, bocio y exofta! 

mus (Tríada de Mesburgo), junto a la tríada encontramos -­

también temblor, pérdida de peso, bocio, sed, piel cal len­

te e Intranquilidad. 

La exoftálmla, generalmente bilateral (Agrandamiento· 

de la hendidura palpebral), da una singular expresión de -

lnmobllldad y espanto a la mirada del paciente. 

También encontramos el signo de Grafc (que consiste -

en que al dirigir la mirada hacia abajo falta el movimien­

to correlativo al párpado superior e Inferior de la córnea, 

queda una zona blanca de esclerótica), también se observa­

Insuficiencia de la convergencia, es decir, al fijar la -­

vista en un objeto pr6xlmo, se dirige Inmediatamente afue­

ra uno de los ójos; otro signo característico, es el tem-­

blor de los párpados cuando éstos estan cerrados, así como 

la pigmentación de los mismos y la mitad Inferior del ojo. 

Frecuentemente encontramos temblor de las manos, len-
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gua y musculatura de las piernas. Los enfermos suelen que­

jarse de fatiga y debll ldad muscular. Con frecuencia hay -

excltabl 1 ldad psíquica, que, no rara vez, sume a los enfe~ 

mas en un penoso estado de prisa e Inquietud Incesante. 

Hay constante modlflcacl6n metab61 lea, por eso los ~~ 

fermos a pesar de su poi lfagla, enflaquecen considerable-­

mente y a menudo rápidamente. 

Puede presentarse sin cólicos, diarrea paroxística, -

vómito, por lo que el Cirujano Dentista deberá estar prep! 

rado para estos acontecimientos. 

Con frecuencia los pacientes se quejan de que se les­

. cae el cabello y, a veces, de que se le tornan frágiles -­

las uñas, ésto es debido a su metabolismo. 

A nlvél bucal, observamos que en los nl~os no se apr~ 

eta un crecimiento desproporcionado de la Randíbula, pero­

s! hay Indicios de una erupc16n dental prematura, y el - -

tiempo de erupción de los dientes permanentes suele ser s! 

mllar al de los niños somáticamente avanzados, pero norma­

les, y la Incidencia de caries es similar al de los niños­

sanos. En los niños no se observa alteraciones esteoporót! 

cas, pero en la pubertad pueden encontrarse moderadas alt~ 

raciones de este tipo. 

En los adultos encontrarnos reincidencia de caries - -
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avanzada, ésto se debe al metabolismo que sufren los pa- -

cientes, encontramos agrandamiento de la encía marginal y 

lesiones parodontales, tales como reabsorción de hueso al­

veolar u osteoporosls del hueso de sostén del alveolo que 

nos provoca una movilidad dental"la; ésto se adm.lte debido­

ª una pérdida de calcio. Huchos pacientes hlpertlroldeos -

adultos parecen desdentados. 

d).- Diagnóstico Olferencl;il. 

El hlpermetabollsmo, es en sí, un val loso elemento de 

diagnóstico, pero expone a frecuentes errores en su Inter­

pretación. Prescindiendo de lo Inexacto de su determina- -

clón ambulatorla, hay otras circunstancias que determlnan­

hlpermetabol lsmo, por ejemplo la dificultad respiratoria -

de Índole mecá'nlco, las más adversas lnfec;clones, Incluso­

las afebrlles, la gestación las anemfas Intensas, erlte- -

mlas, llnfomas malignos. 

Recordemos que el exoftalmus es a veces una anomal ra­

constl tuclonal Intrascendente, con caracter familiar e In­

dependientemente de las enfermedades hlpertlroldeas. 

Finalmente encontramos un hlpertlroldlsmo femenino, -

sin bocio cervical, que depende la existencia excepclonal­

de un taratoma ovárico estrumoso, que puede ser palpable. 



e).- Manejo en el Consultorio Dental. 

Para el objetivo que persigue el Cirujano Dentista, -

los antecedentes de hlpertlroldlsmo deberán sugerir la po­

slbll ldad de cardiopatfas de pecho. Adem~s el paciente con 

hlpertlroldlsmo marcado padece taquicardia, sudaclón exce­

siva, dolor de cabeza y manifestaciones nerviosas que lo -

convierten en mal candidato para la atención dental acos~­

tumbra·da. 

La situación de tensión emocional o "stress" no afro!! 

tadas en forma adecuada, constituyen un factor de riesgo -

para este tipo de pacientes, ya que se liberan sustanclas­

(catecolamlnas) que producen estrechamiento de sus vasos. 

El mecanismo por el cual un Impulso nervioso ! Ibera -

catecolamlnas almacenadas en la terminación nerviosa es -­

aún desconocido. Una hipótesis es que la acetilcollna sin­

tetizada y almacenada dentro de las terminaciones nervlo-­

sas, permite que aumente la entrada de calcio en la neuro­

na posgangl lonar, el cual a su vez descarga el contenido -

de noradrenallna de algunos gránulos. 

Es por eso que la solución anestésica para este tlpo­

de pacientes será sin vasoconstrlctores. 

Las drogas nuevas que contienen vasoconstrlctores como 
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son Prllocaína, también llamado Cltanes y la Haplvacaína o 

Carbocaína evitan la taquicardia frecuentemente observada. 

Sin embargo, se utiliza en combinación con diversos sedan-

tes bucales o Intravenosos (Diazepam, Vallum), se puede --

proporcionar al paciente con problemas un tratamiento agr2 

dable y 1 lbre de dolor y ansiedad. Además algunos agentes-

sedantes ofrecen el beneficio adicional de protegerlo con­

tra la toxicidad de los anestésicos locales y arrltamlas -

cardiacas. 

Por último es Importante sena lar que debemos abstener 

nos de las apl lcaclones de Inyecciones de adrenal !na. 

11.- HIPOTI RO 1 O ISHO. 

a).- Etlopatogenla y Claslflcacl6n. 

Es un proceso funcional que tiene por consecuencia la 

clrculac16n en la sangre de una cantidad Insuficiente de -

hormona tiroidea a los tejidos periféricos. Resulta de au­

sencia anatómica o Insuficiencia de la glándula tiroides. 
' 

Incluimos dentro de las causas que provocan esta en--

fermedad: 

l.- Enfermedad de Hashlmoto 

2.- Deficiencia de yodo 
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).- Insuficiencia hlpoflslarla con pérdida de -­

TSH (hormona estimulante - tlrotroflna) como 

fuerza Impulsora para la srntesls de hormona 

tiroidea. 

4.- Extlrpacl6n quirGrglca o Inhibición química­

de la tiroides. 

La clasificación nos confiere la etlopatogenla, es -­

por eso que el hipotiroidismo lo clasificaremos de la si~-

gulentc manera: 

HIPOTIROIDISMO PRIMARIO En él, el defecto se produce 

en la propia glángula. Puede Ir asociado con una re--

ducc16n del tejido glandular (hipotiroidismo no bocl~ 

so) o puede manifestarse como una hipertrofia compen-

sadora (hipotiroidismo bocloso) producida por un hlp!r 

troplnlsmo debido a un trastorno en uno de los pasos-

de la síntesis hormonal. 

HIPOTIROIDISMO SECUNDARie¡_ La dlsmlnuci6n en la fun·­

clón tiroidea la origina una disminución en la secre­

slón de tlrotroflna por la glándula tiroides. 

HIPOTIROIDISMO NO BOCIOSO Puede ser debido a la dls-

genesla de la glándula o accidentes Intrauterinos o -

posnatales, a Infecciones o a procesos autolnmunes. 

HIPOTIROIDISMO BOC!OSO Hay una elevada Incidencia --
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famllfar de trastornos tiroideos, siendo frecuente la 

afeccl6n de varios hermanos. 

Varios tipos diferentes tienen su origen en defectos­

heredados en forma autos6mica receslva en la síntesis 

hormonal. El proceso se debe también en ocasiones a -

la carencia de yodo en la dieta o a la presencia de -

bocígenos en los fármacos o en la dicta. 

S\HQROHE DE PENORED Es una sordera congénita faml- -

llar para los tonos altos en combinación con bocio 

producido por un defecto receslvamente heredado en la 

síntesis de la hormona. 

b).- Características Clínicas. 

Los varios tipos de hipotiroidismo poseen como base -

un defecto común en la producción de h{\rm('ln:i tl.roldea. De 

este modo los síntoma, generales son los mismos lndepen- -

dlentemente del tipo. El momento de comienzo suele determ! 

nar la magnitud del defecto. Cuanto más pronto se produzca, 

más espectacular es su Influencia en el desarrollo. 

De acuerdo con lo anterior, propong~ las característ! 

cas más comunes y generales de esta enfermedad: 

Hay acumulación de una mucoproteína hldr6fila en mu-­

chos tejidos, que está compuesta sobre todo por ácido hla-
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lurónlco y sulfato de condroltlna. El resultado es reten-­

clón de agua y edema mucolde. Estos cambios son más manl-­

festados en la r>lel, produciendo un aspecto acojinado en -

pacientes que padecen la enfermedad avanzada. 

El estado subóptlmo de la hormona tiroidea di por re­

sultado disminución general del ritmo de diversos procesos 

metabólicos; por ejemplo disminuye la frecuencia cardiaca, 

se reduce la motilidad gastrointestinal y 5e deprime la -­

función nerviosa. 

Como está reducido el metabolismo no se conserva la -

producción de calor y disminuye la temperatura corporal. -

La producción de calor es limitada de manera fisiológica -

por vasoconstrlcclón cutánea, lo que produce que la piel -

es té fr ra y seca y se descame cuando es frota da. El pe lo -

se vuelve escaso y seco, sobre todo en las partes latera-­

! es de las cejas. 

La Insuficiencia de hormona tiroidea dá por resultado 

un metabol lsmo anormal de 1 ípldos con aumentos que van de 

mínimos a notables en las concentraciones circulantes de -

colesterol y trlgllcérldos. Este aumento acompañado de la­

disfunción celular de la enfermedad, cxpl lea probablemente 

el desarrollo acelerado de la artcrloesclerosls. 

Los sujetos hlpotlroldeos tienden a sufrir Infecciones 
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en las cuales tienen una reacción febril excesiva e Inclu­

so manifiestan cicatrización pobre de las heridas¡ ésto es 

debido a la arterloesclerosls que presenta, pués hay défi­

cit vascular periférico con una disminución de aporte nu-­

trl tlvo de los tejidos. 

Una observación Importante es un retraso perceptlble­

de la fase de relajación de los reflejos tendinosos profuu 

dos. 

La descripción de la~. es como un "gramcHono" quc­

está detenido. Los pacientes se pueden quejar de fatiga e 

lnc<1pacldad para soportar el trabajo del día. 

Pueden ser Intolerantes a la temperatura ambiental -­

elevada, posiblemente por vasodllataclón y sucaclón lnsuf! 

ciente. 

Son comunes las parestesias de la porción distal de -

las extremldajes cuando se acuesta, ~compa~ada por dolores 

en músculos y articulaciones. No es rara la disminución de 

la audición. 

Ahora, especificaré más el cuadru clínico de acuerdo­

ª la edad del paciente resaltando las características odo~ 

tológlcas que el paciente nos refiere. 

H!pOTIROIQISHO CONGEN!TO En los recién nacidos: Los 
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lactantes afectados, suelen tener un peso y una talla de -

nacimiento normales o superiores a los normales. Su compor 

tamlento y ~aracterístlcas son también normales y, solo -

en ocasiones, una lungua agrandada hacu sospechar la exis­

tencia de una función tiroidea insuficiente. El examen ra­

diográfico de los centros ~seos, descubrir& una formaclón­

ósea retrasada y alterada. 

Después del nacimiento, el cuadro clínico se manlfles 

ta por retraso somático y menta\. Si no se tratan los pa-­

clentes a tiempo, pueden llegar a ser enanos grotescos con 

conservación de las proporciones y características corpor~ 

les Infantiles y presentar un grave retraso mental. La fre 

cuencla del pulso es a menudo lenta. 

Los músculos son débiles y flácidos. La voz es ronca­

Y de timbre bafo debido a la lnfiltrac16n de mucopollsacá­

rldos a las cuerdas vocales. 

El desarrollo ósea es retrasado, incluso más que el 

crecimiento y el desarrollo dental. 

En los nli\os hipotiroldeos, el crecimiento de las pá­

redes craneales es Incompleto y la oslf lcaclón está retra­

~ La base del cráneo es demasiado corta y las facies -

se desarrollan lentanente. El dorso de la naríz permanece­

aplanado y ancho, confiriendo a las facies una típica con-
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flgurac16n nasoorbl ta ria. Los labios son engrosados y pál 1 

dos. La lengua hipertrofiada hace a menudo protusl6n y di­

ficulta el cierre de la boca. Las mandíbulas están subdesa' 

rrol ladas, en especial el maxl lar, ya que el crecimiento -

cond!lar est5 notablemente alterado en el hipotiroidismo. 

La valoraci6n de la EDAD QENTAL viene determinada por 

el desarrollo y erupción del esbozo dentario, por la caída 

de los dientes y por la termlnac16n de la dentición. 

En la lactancia y primero ailos de la Infancia, se pr~ 

duce un retraso en la erupción de la dentición primaria. -

En una fase posterior de la Infancia, el retraso en la caf 

da de los dientes primarios dá origen al retraso de la de~ 

tlclón secundarla. 

En el hipotiroidismo que se presenta al final de la -

Infancia, la terminación de las raíces de los dientes per­

manentes es~ y retrasa el ritmo de erupción (retraso­

de la formación de las rafees). Probablemente el fallo de­

la erupción de los dientes puede ser el efecto de una acu­

mulación anormal de mucopol lsacáridos en el esbozo denta-­

rlo y alrededor de él en combinación con una completa de­

sorganización del tejido conectivo circundante. El agrand~ 

miento de la lengua puede ser debido a un proceso similar. 

Encontramos también ensanchamiento del arco dentario-
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con mayor espacio entre los dientes (dlastemas), trastor-­

nos parodontales precoces y crecimiento glnglval n~table. 

En los niños hlpotlroldeos, la edad dsea más·r~{rasa;. 

da está que la edad somática, la cuál, a su vez e'stá'n1~·s. -

retrasada que la edad dental. Con la Influencia .cie.'un trá,-

tamlento con hormona tloldea, la edad dental es.mucho más 

resistente a tales modificaciones. 

En los niños hlpotlroldeos no se encuentra morología-

dental patognomónica; sin embargo, es común una elevada --

frecuencia de hlpoplasla del esmalte tanto en los dientes-

de la primera dentición como en los dientes permanentes. -

En la dentición caduca (primera dentición) la hlpoplasla -

queda limitada a aquella parte de los dientes y se mineral! 

zan en la vida fetal y en la lactancia. En la dentición --

permanente, se encuentra una hlpoplasla menor del esmalte-

que data de la lactancia y primeros años de la Infancia y­

que se localiza en los Incisivos y primeros molares, pero­

muy raramente en los premolares y segundos molares. En al­

gunos pacientes seriamente afectados, la aposición de den· 

tina está notablemente retrasada, siendo las cámaras pulp~ 

res claramente mayores de lo normal. 

La formación de dentina se produce antes del momento-

del funcionamiento de la glánfula tiroides fetal y no re--
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sul ta afectada, pero Jos ameloblastos si resultan afecta-­

dos puesto que son sensibles a la ausencia de hormona ti~· 

roldea. 

La hlpoplasla del esmalte es de importancia dlagnósq 

ca para definir el momento de comienzo de hipotiroidismo.­

La Incidencia de caries dental no es notable, siendo la h~ 

bitual para los niños normales de Id misma edad, pero debe 

tenerse en cuenta que muchos niños hlpotlroldeos permane-­

cen gravemente retrasados a pesar de un vigoroso tratamie~ 

to precoz y, por lo tanto, son propensos a la caries, ésto 

podrfa obedecer al metabolismo lento, con apetito especial 

por 1 os d u 1 ces • 

Hay prevalencia de gingivitis crónica en un 60 i, pe­

ro en los pacientes con hipotiroidismo precoz no tratado,­

pudo demostrarse una pronunciada hlperplasla mlxedematosa­

de las papilas gingivales. 

HIPOTIROIOISHO EN ADULTOS.- Suele producir las mismas 

alteraciones metabólices y estructurales que en los nillos, 

con la excepción de los trastornos del desarrollo. Además­

en los adultos existe una alteraci6n de la función godonal. 

La letargia general de los pac lentes viene reflejada­

por sus facies inexpresivas. La piel y los labios se vuel­

ven gradualmente pálidos. Los tejidos blandos se engrosai:i1 
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presentando la narrz, los oídos y los labios un aspecto -­

grande. Existe a menudo edema de la cara, en especial de -

los párpados. La lengua está agrandada y ésto, junto con -

la tumefacción de las cuerdas vocales produce la caracte-­

rístlca voz ronca de tono bajo. Los pacientes a menudo pa­

recen hablar y pensar lentamente. 

Se observa la dentina y el esmalte muy blandos, reso~ 

clón anormal de las raíces y dcscalclflcaclón de la maxlla. 

Hay aumento a la frecuencia de caries y sens~bll idad­

a las enfermedades perlodontales (por mala higiene), tam-­

blén hay alteraciones de la función masticatoria. 

c) .- Manejo en el Consultorio Denta 1. 

Cuando el Cirujano Dentista se encuentra con paclen-­

tes cuya historia clínica o paración física Indican la po­

sibilidad de hipotiroidismo deberán ser tratados con mucha 

precaución. 

El odont61ogo deberá tener la capacidad i paciencia -

suficientes para enseñarle al paciente lo Importante que -

es mantener una adecuada higiene bucal, proponiéndole una 

adecuada técnica de cepll lado adecuada según lo requiera -

el caso; ya que un cepillado Insuficiente de los dientes -

favorece la Inflamación glnglval porque permite que la pi~ 
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ca bacteriana, materia alba, etc. permanezcan como agentes 

etiológico de la enfermedad dental y perlodontal. O blén, 

un cepillado demasiado duro o dirigido Incorrectamente y -

una estlmulaclón Interdental también puede dar lugar a una 

Inflamación y posteriormente atrofia y retracción glnglval. 

Es por eso que el odontólogo deberá evitar estas anomal ras 

durante .el tratamiento bucal. 

Farmacológlcámente, estos pacientes no metabollzan -­

las drogas (hipnóticos y narcóticos), por lo tanto, a pe-­

sar de que estos pacientes pueden ser premedlcados si es -

necesario, la dosis deberá se reducida. La elección de la 

anestesia local no es de gran Importancia, cualquier anes­

tésico puede ser usado, pero dependiendo de otros factores, 

la cantidad de vasoconstrlctorcs deberá considerarse muy -

cautamente, ya que puede suceder que el paciente tenga al­

guna afección cardiaca. 
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1.- INTBOOUCCION. 

Está situado en la pared abdominal posterior en la r~ 

glón epigástrica. 

Su forma es alargada, de color blanco y su tinte ros! 

do. Tiene forma lobular pués no tiene cápsula, tiene una -

longitud de 12 - 15 cms. y consta de tres partes que son: 

Cabeza Situada a nivel de lo primero y segunda vért~ 

bra lumbar y Junto al duodeno. 

Esta glándula tiene dos componentes. La masa prlncl--

pcl que tiene una función de secreslón externa, segrega el 

jugo pancreático hacia el duodeno por medio de sus conduc-

tos excretorios y una parte menor, la cual se constituye -

por los Islotes de LQ/lgerhans,los cuales segregan en la --

sangre la Insulina, la que regula la concentración de azú­

car (carbohldratos) en la sangre. 

Los Islotes de Longerhans son lobul 11 los pequeños fo!: 

mados por cordones y acúmulos de células que se dividen en 

alfa y beta. En las células beta se forma la Insulina en -

condiciones normales, ésta en su citoplasma nos va aguar-

dar la Insulina por 1-2 día!., esta reserva recibe el nom-­

bre de gránulos. 
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DIABETES HELLITUS 

En los 50 anos siguientes al descubrimiento de la ln­

sul lna, mucho se ha aprendldo sobre los efectos que seor! 

glnan por su presencia, por su def lclencla o en su metabo-

1 lsmo Intermedio. Sin embargo, todavía no se comprende la 

relación que hay entre la deficiencia lnsulfnlca y la pat~ 

logra del sistema vascular. Huchos dlabetólogos notables -

como Bondy y Fellng, han concluido que .... "la relación e!] 

tre el control del trastorno metabólico y la incidencia e 

Incremento de las complicaciones vaculares es difícil sino 

Imposible de demostrar". 

a).- Etlopatogenla. 

Las alteraciones del metabol lsmo de los hidratos de -

carbono, las proteínas y las grasas, conducen a una falta­

absoluta o relativa de Insulina. 

Blslcamente la diabetes se considera un padeclmlento­

crónlco caracterizado por hlperglucemla y glucosuria. 

Cualquiera que sea la alteración básica, son Importa~ 

tes los factores ambientales en la aparición de las manl-­

festaclones clínicas. En los últimos años, la enfermedad -

se diagnostica cada vez con mayor frecuencia, lo que puede 

deberse a factores tales como el mayor fndlce de fertll ldad 
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en madres diabéticas, el aumento de los carbohldratos en -

la dieta, el trabajo sedentario, el stress, etc •• 

La diabetes es trastorno genéticamente por la clnétl-

ca de la Insulina caracterizado por alteraciones del meta-

bol lsmo de los carbohldratos con modificaciones concomita~ 

tes del metabol lsmo de 1 fpldos y proteínas. 

A la etlopatogcnla añadiremos algunos requisitos lm--

portantes caracterrstlcos de la enfermedad: 

1).- No puede descartarse la posibilidad de que la -­

diabetes mell ltus represente un grupo heterogé-­

neo de trastornos que tienen como manlfestaclón­

lnespecíflca común la hlperglucemia. 

2).- Participa algo má's que la falta de Insulina o -­

probablemente contribuyan al trastorno del meta­

bolismo de los carbohldratos, retardo de la res­

puesta secretoria, resistencia a la funcl6n de -

la lnsul lna en los tej Idos periféricos y secre-­

slón Inadecuada de glucágon. 

3).- La disfunción de células beta, desde luego se h~ 

reda en parte, pero los factores ambientales ti~ 

nen papel Importante en la expresión del estado­

diabético. 

4).- La enfermedad genética, diabetes sacarina, debe­

diferenciarse de la diabetes secundarla, ésto es, 

hlperglucemla que r~sulta de pancreatltls, carel 

noma pancreático, pancreactomla, feocromocltoma, 
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hlperplaslas, adenomas, carcinomas, etc .• 

5).- El estado diabético guarda relación con suscept! 

bl l ldad notablemente mayor a la enfermedad vasc\:! 

lar general izaoa, principalmente las arterloes-­

clerosls y en el engrosamiento de las paredes de 

los vasos de pequeño cal lbre. 

Todos los diabéticos, sean cuá'l sean sus antecedentes 

genéticos, ambientales y edad del comienzo del padecimlen-

to, tienen como denominador común, la Incapacidad para me-

tabollzar adecuadamente la glucosa, la cuál origina hiper-

glucemia y glucosuria. La Incapacidad de las células para-

metabollzar la glucosa provoca elaboración de diversas ho~ 

monas particularmente hormonas del crecimiento, glucágon,-

adrenalina, ACTH, cortisol, que complican el cuadro metab~ 

llco. Los ácidos grasos, movilizados de triglicérldos y a! 

macenados con los dep6si tos de grasas, se convierten en la 

fuente principal de energía. 

La movll izaclón de lípidos origina hiperllpemla, que 

probablemente contribuyen a la aparición de arterioescier~ 

s 1 s. 

Dentro de los factores constitucionales y ambientales 

que predispone a la diabetes mellitus y modifican de mane-

ra Importante la frecuenc la, tenemos: 

OBESIDAD Parece ser que el esfuerzo del páncreas al 
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elaborar Insulina esencialmente para oxidar el exceso de -

hidratos de carbono o posiblemente almacenar grasas, con -

el tiempo pueden ocasionar diabetes en personas que tienen 

predisposición genética a la enfermedad. 

ll28..Q. La edad creciente también guarda relación con -

el aumento en la frecuencia de la diabetes. 

EHBARAZO Es otro factor dlabetogénlco mayor, y el 

efecto se atribuye a la aparición de aumento de la resls-­

tencla a la Insulina o a la disminución de la eficacia de 

esta hormona. 

INFECCION Es uno de los aspectos más caracterfstlcos 

de la diabetes, ya que la Infección puede agrabar el curso 

de la enfermedad e Incrementar enormemente la necesidad de 

Insulina. El mecanismo por el cual se activa la diabetes -

es oscuro. No se sabe si el proceso Infeccioso disminuye -

la formación de lnsul lna o aumenta la producción de algún­

factor antllnsulínlco. Pero es probable que tales personas 

sean diabéticas latentes y la Infección solo manifieste la 

enfermedad. 

FACTORES INHUNOLOGICOS Se dicen que Influyen ya que­

se ha demostrado multitud de diferentes factores anti Insu­

lina en el plasma. 
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RAZA Se dice que es también un factor Importante de­

sencadenante de la enfermedad ya que afecta a todas las r~ 

zas, pero su manifestación y gravedad depende de las cos-­

tumbres, especialmente de tipo alimenticio. 

B).- PERIODOS DE LA DIABETES. 

PBEDIABETES E~ una persona con una prueba de tolera~ 

cla a la glucosa normal que puede presentar antecedentes -

posl tlvos faml llares de diabetes, o puede ser una mujer -­

que ha dado a luz un niño que pese significativamente más 

de 4 .500 Kgrs. 

DIABETES SUBCLINICA Denot2 un período en el cual la 

glucemia en ayunas y la tolerancia a la glucosa son norma­

les en condiciones corrientes, pero el embarazo, los tras­

tornos emocionales, las Infecciones, los traumatismos o la 

admlnlrtracldn de cortisona, originan resultados anormales 

de la curva de tolerancia a la glucosa. 

DIABETES LATENTE O QUIHICA Es asintomático, con glu­

cemia en ayunas normal o anormal, pero en ~urva potencial­

mente anormal de tolerancia a la glucosa. La diabetes la­

tente o química puede persistir años y en realidad, quizá.­

nunca ocurra enfermedad manlf iesta. Sin embargo cuando el 

sujeto se somete a Influencia dlabetógena corre riesgo lm-
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portante de que ocurra diabetes patente. En algunos casos­

solo se encuentra como hallazgo por estudios de laborato-­

r lo. 

DIABETES PATENTE O MANIFIESTA Es el síndrome el ínlco 

plenamente desarrollado; sin embargo muchos pacientes de -

diabetes patente benigna ·vuelven a presentar diabetes la-­

tente de peso y a la Inversa. 

e).- Cuadro Clínico. 

Los bien conocidos sfntomas clfnlcos son Importantes­

y son similares en todos los grupos de edades (diabetes j!! 

venll o adulto) y pueden ser leves, moderados o graves. 

La debl 1 ldad, la pérdida de peso, la obesidad, la po­

lidipsia, la polifagia y la poliuria son síntomas frecuen­

tes. 

Al examen físito encontramos deshldrataci6n de las m~ 

cosas, pérdida de la turgencia de la piel, los ojos están­

hundidos, labios y lengua están rojos, mejillas quizá enr~ 

jecldas o pál Idas, ol al lento tiene olor cara~terístlco a 

"fruta" de la acetona, pulso rápido y débil, temperatura -

elevada o blén, debajo de la normal. 

Para valorar el efecto de la d )abetes sobre las estr!!c 

turas orales, debe hacerse una distinción entre pacientes­

no controlados y controlado~. 
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La diabetes mellitus es una enfermedad, que según mu­

chos, puede causar un Incremento en la caries dental, pos! 

blemente a causa de su conocida asociación con la excre- -

slón de glucosa en los casos no controlados. Actualmente,­

los datos disponibles no apoyan la opinión de que la dlab! 

tes es cartogénica. Esto quizás se debe a que la mayoría -

de los diabéticos se establ llzan pronto mediante una dieta 

que probablemente es menos carlogénlca que la dieta normal. 

La utilización Insuficiente de la glucosa causada por 

hlpolnsullsmo Interviene en la génesis de las lesiones pe­

rlodontales, frccuen~emcnte registradas y mal definidas, -

que acompañan a la diabetes mell ltus a saber, osteoporosis 

enrlóstlca y disminución para la capacidad de síntesis de -

col&geno. Este último efecto se ha observado especialmente 

en forma de un retraso de la capacidad del paciente diabé­

tico no controlado o Inestable para cicatrizar heridas - -

traumStlcas y/o quirúrgicas. Orban pensó que la reduccl6n­

de la formación del colágeno y hueso tal vez sea el resul­

tado de una hlallnlzaclón vascular que produce una relati­

va Insuficiencia circulatoria. 

En estudios recientes de He Mullen y colaboradores se 

ha observado una mlcroanglopatía de la vasculatura glngl­

val en pacientes prcdlabétlcos y diabéticos. En las pare-­

des de los vasos sanguíneos se encuentra material PAS pos! 



- 67 -

tlvo, también puede haber depósito de lfpldos en la pared­

vascular. 

La mlcroanglopatía se extiende a veces por los vasos­

nutrlclosos que conducen a f lbras o troncos nerviosos y 

producen una neuropatra diabética dolorosa. Así ocurren 

síntomas hlperestáslcos en la encía y mucosas. 

También puede haber zonas con dlsmlnucl6n de la sens! 

b 111 dad. 

Se ha dicho que el trastorno del ácido asc6rblco y 

dlsmlnucl6n de los niveles del complejo vitamínico Ben 

los tejidos y sangre del paciente diabético son factores -

que hay que tener en cuenta en la patogénesls de los efec­

tos perlodontales. Se Incluyen dentro del grupo de pcrlo­

dontopatías asociadas con diabetes, los abscesos periodon­

tales recidlventes, masas fungosas de tejidos de granula-­

c16n en los orificios de las bolsas perlodontales, pérdida 

del hueso de soporte y alveolar, así como aflojamiento de 

los dientes. 

El flujo de sal lva se halla a veces disminuido en pa­

cientes con diabetes mellitus, la· cual provoca xerostomía. 

Esto favorece la retenci6n y acumulación de alimentos, re~ 

tos, placa y cálculo; disminuye la autollmpleza bucal y f~ 

clllta a causa de ello, la inducción o agravación de una -

Inflamación glnglval. 
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La disminución del flujo salival también permite la -

prol lferaclón excesiva de microorganismos Indígenas buca-­

les o de los surcos, como estreptococos, que producen o -­

agravan la Inflamación glnglval. 

Por estos síntomas que forman el cuadro clfnl~o de la 

enfermedad, es que hay que valorar ~I estado diabético del 

paciente e Instituir un ~decuado t~ata~lento.-

d).- Complicaciones. 

Las compl lcaclones de las al tcraclones en el raetabol !s 

mo son Inmediatas, como el coma y la Infección, y tardías, 

que comprende las vasculares, renales, retinianas y nervl2 

sai.. 

El coma se desencadena en los diabéticos no tratados­

º en forma Insuficiente con hlpergllcemla acentuada, hipe~ 

cetonemla, cetonurla, acidosis metabólica y deshldrataclcSn. 

Las infecciones focales son comunes en los diabéticos, 

al parecer por disminución fagocitarla de los leucocitos y 

por la hlpergllcemla con pH bajo en el lugar de la lnfec-­

clón. 

Hlcroanglopatfa que Incluye alteraciones en los capi­

lares, arteriolas y vénulas. 
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Retlnopatfas y amenazas de ceguera caracterizada por­

hemorrag las puntiformes y exudados brillantes o céreos y -

alteraciones vasculares que pueden ser muy Intensas. Los -

puntllleos son más frecuentes alrededor de la mácula. La -

alteración macular es la que conduce a alteraciones de la 

visión, la patología vascular macular produce exudado y 

edema que trae como consecuencia una pérdida en la visión-

central. 

Nefropatfas que se manifiestan con depósitos glomeru­

lares de material hialino acldófllo con muchos l fpldos y -

que produce un síndrome que se caracteriza por protelnurla, 

edema e hipertensión. 

Neuropatfas como disminución de la agudeza auditiva. 

e).- Precauciones. 

Al tratar a un paciente diabético se recomienda tomar 

las siguientes precauciones~ 

1).- Limpieza dental frecuente e Instrucciones para -

limpieza dental o bucal en casa. La diabetes no 

tratada aumenta la gravedad de los trastornos p~ 

rlodontales, provocados por factores locales y -

la diabetes a su vez, puede Intensificarse cuan­

do hay Infección en alguna parte del organismo. 

2).- Consulta médica antes de realizar Cirugía Bucal-
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o procedimientos restauradores prolongados y ex­

tensos para tener la seguridad de que la dlabe-­

t es es t r a ta da co r re c ta me n te . 

J).- Utilizar con prudencia los vasoconstrlctores pa­

ra anestesia locill, puesto que pueden elevar la­

glucemia. 

4).- Administración de antlmicroblanos antes de prac­

ticar Odontología operatoria extensa. Los diabé­

ticos son más propensos a las Infecciones debido 

a su sistema vascular alterado. 

5).- Insistir en lu Importancia de un régimen allmen­

t 1 c i o a de cu ad o , con 1 ns u 11 na y d 1 e ta b 1 é n con t r~ 

1 ada. 

Se hace hincapié de que cuando se trata de un pacien­

te diabético es muy Importante mantener excelente higiene­

bucal, practicar manipulación adecuad~ de los teJ Idos bu­

cales y conservar asepsia estricta. 

En general son fr.fglles los pacientes diabéticos. Son 

susceptibles a las Infecciones, suelen constituir riesgo -

qulrGrglco y tienen un período de convalescencla mayor que 

el normal. Los diabéticos no tratados pueden presentar ac! 

dosis y coma que termina en la muerte. El diagnóstico de -

coma diabético no es fácil de hacer y debe pensarse en Ja 

posibilidad de un choque lnsulTnlco, un accidente cerebro­

vascular, uremia, choque anafll.fctlco, envenenamiento por 

drogas y traumatismos craneales. 
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Los problemas dentales del paciente diabético son nu­

merosos, tienen susceptlbl l ldad aumentada a las lnfecclo-­

nes dentales y a la formación de abscesos de todos tipos -

y localizaciones. SI la dieta se encuentra libre de carbo­

hldratos fermentables, no existe razcSn por la cuál el pa-­

ciente diabético tenga que ser más susceptible de lo nor-­

ma 1 a 1 a ca r 1 es den ta 1 • 

PRUEBAS DE GLUCOSA SERICA 

El valor normal de la glucosa sanguínea en ayunas es 

de 60 a 100 mg, por 100 ml. La Ingestión de una comida r! 

ca en carbohldratos aumenta a 150 mg. por 100 mi. en 30 

mln. a una hora. Se considera patognomónlco de diabetes s~ 

carlna a los valores por encima de 170 mg. por 100 mi. 

Disponemos en la actualidad de un buen número de mét2 

dos selectivos, rápidos para la determinación de la gluco­

sa en sangre y orina que pueden emplearse como procedlmle~ 

tos sistémicos en el consultorio dental. 

Uno de estos métodos lmpl lea el uso de un preparado -

llamado DESTROSTIX para el cálculo de los valores de gluc~ 

mla. 

Truelove ha utl 1 izado recientemente la prueba del 1 í­

quldo lagrimal como método selectivo útil para diabetes. -
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Se toma una muestra de lfquldo lagrimal sobre un papel de­

prueba Schrlmer y se ejerce presión manualmente sobre una­

tira de CLINISTIX durante 15 seg. observando el cambio de­

color en relación al standar. Los resultados positivos de­

ben confirmarse mediante la curva de glucemia. 

CHOQUE INSULINICO 

A veces los pacientes diabéticos pueden tener proble-­

mas para manejar su dieta debido a Incomodidad posterior -

a los procedimientos quirúrgicos, a distribución deficien­

te de su tiempo o a Interrupción en su programa de citas.­

El paciente que ha recibido una dosis diaria habitual de -

Insulina y después no ha podido Ingerir el alimento que n~ 

ces Ita, presentará síntomas de choque lnsul fnlco, que pue­

den reconocerse primero poi ~u conversación Inadecuada y -

vacilante. El paciente puede exci:arse, hablar tncoherent~ 

mente, quejarse de adormeclmlentb de dedos de manos y ples, 

y perder el conocimiento. La historia establecida de dlab~ 

tes puede ayudar a hacer el dla~nóstlco, pero como algunos 

síntomas de hipoglucemia grave pueden ser semejantes a los 

de htperglucemla, el dentista debe estar preparado para -­

afrontar la sltuact6n que existe. La administración Intra­

venosa de 90 ml. de una solución de glucosa a una concen!ra 

ctón de 500 mgr. por mi. (diluido en sol. glucosa de al --

5%), obtenible en frascos de 50 mi. corregirá la hlpogluc~ 
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mla. El paciente con hlperglucemla no responde a este tra­

tamiento, pero no sufre ningún da~o grave tampoco. En este 

caso, debe entrarse en contacto Inmediato con el médico f! 

millar del paciente y seguir sus recomendaciones. Estas 

pueden Incluso llamar a una ambulancia Inmediatamente para 

trasladar al paciente a un hospital o seguir sus lnstruc-­

clones para la asistencia momentánea hasta que pueda lle-­

gar al consultorio y tratarlo. 

f).- Manejo en el Consultorio Dental. 

El diabético puede presentar tres tipos de situaciones 

de urgencia: la relacionada con la enfermedad vascular (1!! 

farto al miocardio, angina de pecho y embolia); la relaclci 

nada con terapéutica lna_decuada con lnsul lna (cambio en la 

dieta sistemática); y la relacionada con un exceso de azú­

car en la sangre (hlperglucemla y acidosis metabólica. Las 

urgencias relacionadas con las dos últimas son Inevitables, 

siempre y cuando el paciente sepa que es diabético y que -

se haga un tratamiento Inteligente del paciente. 

Aunque el tratamiento específico del diabético varr.-..-

según la gravedad de la enfermeJad y las preferencias del 

lnternlst~, se han establecido normas generJles que son 

útiles en muchas situaciones. Estas incluyen: hacer las v! 

sitas en las ·mañanas; alentar al diabético para que consuma 
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_sus alimentos normales de la noche anterior y de la ma~ana; 

si existe posibilidad.de dlsm.lnulr la Ingestión de alimen­

to despuis de una operación (extracciones múltiples o tra­

tamiento perlodontal extenso), se pide al paciente que to­

me la mitad de su dosis de la mañana y posteriormente, se­

gún la Ingestión de alimentos, la otra mitad cuatro o seis 

horas después. SI el diabético presenta una forma especia! 

mente grave de la enfermedad no coopera, o si el trata-­

miento odontológlco es extenso, es conveniente la hospita­

lización para crear un amblen~e controlado. 

Es obvio pensar que no debemos tratar al paciente di! 

bético no controlado. Su estado lo hace mal candidato para 

soportar la tensión de un tratamiento odontológico, y se -

hii demostrado que la tensión emocional aumenta la gllcemla 

y la tendencia a la acidosis diabética y al coma. 

La mayoría de los dlabétlc~s pueden darnos una Imagen 

precisa de su estado actual, ya que slstémlcamente se ha-­

ten pruebas de control y preguntas acerca de su .sed anor­

ma I, pollurla, pérdida anormal de su peso, etc. 

Es necesario mencionar que el diabético difícil de -­

controlar, no puede sercontrolaéo fácilmente por los sus­

titutos de la Insulina como son: Dlablnase, Orinase, Dyme­

lor, DBI. etc. 
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SI el paciente se encuentra tomando alguno de estos -

medicamentos podemos presumir que la enfermedad no es gra­

ve. 

El anestésico de elección en este caso será CITANEST­

CON OCTAPRESIN ya· que el !mina el temor a compl lcaclones -­

postoperatorlos despuEs de las extracciones. La "falta de -

Isquemia en el sitio de la lnyecci6n permite al dentista.­

tomarlas precauciones necesarias para detener las hemorr~ 

glas que siguen a las extracciones, evitando asf el riesgo 

de hemorragias tardías, y siendo un agente eficaz adecuado 

para todos los tipos de pacientes y con muy buena establl! 

dad. 
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1).- INTRODUCCION. 

La unidad anatómica y funcional del rlilón es la nefr~ 

na, pero ésta tiene a conservarse también en condlclones­

pato16glcas, en otras palabras, la afección de una estruc­

tura vascular (vasos aferentes o eferentes, capilares glo­

merulares) se refleja en alteraciones tubulares más o me­

nos graves, mientras que el daño a cualquier segmento del 

tubo renal acarrea un trastorno en el funcionamiento de -­

los demás componentes de la unidad anatómica. De todos mo­

dos conviene clasificar a las afecciones renales según la 

porción primaria y principalmente; tal clasificación tiene 

valor no solo taxonómico sino también epidemiológico y te­

rapéutico, ya que se refiere ala etapa de las alteracio-­

nes renales en que además de ser entc~dlble como entidades 

anatomoclfnlcas todavía son suscJptibles de tratamiento c~ 

ratlvo. En los estadías terminales, muchos de los padecl-­

mlentos bilaterales y difusos llegan a causar un cuadro c~ 

mún caracterizado clínicamente por insuficiencia renal cr~ 

n 1 ca. 

a) • - C las 1 f i ca c 1 ó n. 

Existen diversas clasificaciones de las cnfermedades­

que afectan primariamente a los glomérulos según se utili­

cen criterios clínicos, morfológicos o pronósticos. 
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Asr pués, clasificaré a la glomerulonefrltls en: 

A). - Glomerulonefrltls difusa aguda 

& ) • - Glomerulonefrltls ráp 1 damen,te progr~slva 

e> • - Glomerulunefrltis membr¡inosa 

D) • - Glomerulonefrl tls crónica,_ 

b).- EtlologTa. 

Consecutivamente a una infeccl~ri a~uda-~o~ ii~~eptoc2 

cos del tipo A (especialmente una faringitis de tipo estr!!P 

tocóclca), hay un período de latencia de 1 - ~semanas, -­

después del cuál se presenta ocasionalmente nefritis. El -

período de latencia sugiere que tal enfermedad de tipo es­

treptocócica no es atribuida al efecto directo de las bac­

terias que se han diseminado, sino que más blén represen-­

tan una respuesta hipersensible consecutiva del daño prov~ 

cado por el estreptococo en los órganos afectados. La ne-­

frltls va precedida comunmente por Infecciones de la piel, 

fiebre reumática o Infecciones del sistema respiratorio. 

Ampliando el conocimiento de la etiologfa de esta en­

fermedad, utilizaremos la clasificación antes expuesta. 

En la Glomerulonefrltls Aguda casi siempre va preced! 

da de Infección estreptocócica, Suele comenzar brúscamente. 

En la variante clásica, el niño de edad preescolar es 
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el más afectado, quién después de dos semanas de farlngl-­

tls u otra Infección de vías respiratorias altas precede a 

la slntomatologfa renal. 

Predomina en niños de edad preescolar y se torna pro-· 

greslvamente menos frecuente al avanzar la edad. Esta dis­

tribución por edades quizá manlflestese sencillamente por­

que los niños de edad preescolar han tenido poco contacto­

con estreptococos hemolíticos, y, en consecuencia, no han 

adquirido reacción Inmunológica eficaz y rápida. 

En la Glomerulonefrltls Membranosa encontramos que es 

enfermedad subaguda de evolución lenta de los glomérulos -

renales, que a diferencia de la glomerulonefrltls poses· -

treptocóclca, que suele ocurrir en niños de edad preesco-­

lar, la glomerulonefrltis membranosa ataca a todas las -­

edades. 

Esta enfermedad se considera casi en general trastor­

no por hipersensibilidad producida por alguna reacción In­

munológica que no se conoce cabalmente. 

Varias observaciones apoyan esta noción. En pacientes 

con glomerulonefrltls membranosa la frecuencia de otras -­

reacciones alérgicas es mayor que la promedio, y lo mismo­

se aplica a los miembros de sus familias. 

No se ha dilucidado el caracter del antígeno senslbl-
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llzante, ni el mecanismo por virtud del cual la reaccl6n -

antígeno - anticuerpo cause lesión renal. 

Cabe observar que en los pacientes con glomerulonefr! 

tls membranosa NO HAY ANTECEDENTES DE INFECCION ESTREPTOCO 

Glomerulonefrltls Crónica es una enfermedad autolnmu-

ne, y los datos que apoyan esta Idea son los siguientes: 

a).- Las lesiones de la glomerulonefrltls o las exca~ 

baclones aparecen de 7-14 días depsu~s de ~na I~ 

fecclón estreptocócica. 

b) .- No se identifica el estreptococo ni nln~a~~a9e~­
te patógeno en los riñones. 

e).- A veces se han encontrado anticuerpos antl·rlílón 

en estos enfermos. 

d).- Con anticuerpos fluorescentes se ha demostrado -

en casos humanos, la presencia de globul lnas ga· 

mma en los glomérulos. 

e).- Con este misma técnica se ha demostrado que se -

deposl ta completamente en los capilares glomeru­

lares. 

f).- Experimentalmente se puede producir lesiones re­

nales semejantes con suero nefrotóxlco. 

Probablemente el mecanismo de daño tisular sea el si-

gulente: La proteína de la bacteria se combinaría con una 
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glucoprotefna no antígena del glomérulo y unidas formarfan 

un antígeno. Los anticuerpos desarroliados contra est• an­

trgeno se combinarían con la glucoproterna en la membrana~ 

basal glomerular y originarían la lesión. La glucoproteína 

se considera como hapteno y el da~o tisular probablemente­

sea un mecanismo similar al fenómeno de Arthurs; es decir, 

una vez que el antígeno ha Ingresado al organismo y se co'!! 

bina con el anticuerpo para formar el complejo antígeno-a~ 

ti cuerpo, este se precipita y se adhiere C'S y C1 6, l lber~n 

dóse·en este momento una sustancia conocida como factor -

qulmlotáctlco para Pollmorfonucleares, que atrae a leucoc! 

tos pollmorfonucleares los cuales llegan al sitio de reac­

c Ión y 11 beran enz lmas que provocan 1 a 1 es i ón. 

Las formas prol lferantes y membranosas de la glomeru­

lonefrl tls aguda, pueden progresar y convertirse en cróni­

cas. Al ocurrir ésto, las alteraciones glomerularcs de las 

variantes, tienden a convergir en un cuadro clínico morfo­

lógico común. Sin embargo, no todos los casos de glomerul~ 

nefritis crónica parecen resultar de glomerulonefritis me'!! 

branosa, y la mayor parte ocurren sin antecedentes procl-­

sos de alguno de estos trastornos. 

c).- Cuadro Clfnico. 

El comienzo suele ser agudo, pero puede ser Insidioso, 
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y en estas circunstancias por lo regular se advierte por -

la presencia de edema, principalmente facial y palpebral -

debido a al teraclones cardiovasculares que comienzan con -

aumento de la permeabilidad capilar, principalmente en los 

glomerulos que originan protelnurla e hlpoproteinemla. 

Hay trastornos respiratorios concomitantes con ester­

tores pulmonares, son manifestaciones de enfermedad cardl~ 

vascular congestiva. Hay hipertensión resultante de Isque­

mia renal, es variable en la fase agudo o subagudo, 

En los casos característicos disminuye algo el volu-­

men de orina y este posee eritrocitos lasque le dan color 

ahumado, pardo o vino a la orina. Sin embargo, el volumen­

puede ser normal y la hematuria Insuficiente. 

La fiebre y el malestar ceden en términos de 1 - 2 s~ 

manas, y el paciente parece restablecerse por completo. 

Sin embargo en muchos enfermos, las anomal fas de Ja orlna­

perslsten después del restablecimiento aparente, incluso -

persisten por meses. Estas anomalías urinarias persisten-­

tes no significan obllgadamente lesión renal Irreversible, 

pues algunos enfermos se restablecen en definitiva. 

En términos generales, más del 80% de estos pacientes 

se restablecen por completo sin dejar secuelas. Los demás-
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tienen enfermedad progresiva persistente o rccurrencias 

múltiples que originan por último Insuficiencia renal. 

A medida que el pacientes son de mayor edad, hay una 

tendencia aumentada en el sentido de que las reacciones i!:! 

flamatorlas se hacen miis localizadas y más Intensas, los -

tejidos pueden presentar alteraciones mis severas y Formar 

abscesos perlamigdal lno (Amigdal 1 tls) o angina de Ludwing, 

obliterando el piso de 1.1 boca y bloqueando las vías resp! 

ratorias. 

d) .- Manejo en el Consultorio Dental, 

SI los estreptococos estSn todavía presentes en la -­

garganta o en lesiones de la piel, se deberá dar penicili­

na durante 5 días. De otra manera el tratamiento es sinto­

mático. 

En la Fase aguda aplazaremos cualquier operación, ex­

odoncia, cirugía de terceros molares, extirpación de amíg­

dalas, ya que este tlpode Intervenciones pueden provocar­

una exacerbación en la enfermedad. 

En pacientes que han padecido o padecen glomerulone-­

frltls es Indispensable el uso de la penicJI ina. en forma­

proflláctlca. 

Como medidas preventivas tomaremos las siguientes: 
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1) .- SI se detecta el estruptococo es necesario esta:­

blecer el tratamiento de erradicación con su mé­

d 1 co fa m 1 1 1 ar • 

Z).- Se debe de valorar las funclÓnei ri~ales lntcrr2 

gando hábitos de ureslsyd'it1nio control médico. 

Checar que no ex Isla hipertensión arterial. Aux! 

liarnos con los exámenÓs de laboratorio y quími­

ca sangu inca. 
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a).- Etiopatogenia. 

Cu<1ndo el ril'l6n está <1fcctado en forma difusa por - -

cualquier padecimiento se producen lesiones progresivas -­

que van a~ tcrando gradualmente la funcidn~el órgano. Aún 

cuando e-xi s tan a 1 gunas cJ 1 fe-rene las en 1 a magn l tud en que -

se afectan las diversas funciones ~enales según la etiolo­

gía del proceso patológico, la fisiopatología de_ las al te­

raciones y el curso clínico general tienen características 

comunes que son típicas en la insuficiencia renal crónica. 

Las lesiones progresivas ~an dallando gradualmente ~a­

yor número de nefronas, algurias de las cuales van dejando­

de funcionar por completo, en t_anto que,_otras _conservan -­

sus funciones más o menos lntáctas. La mayor parte de los 

estudios clínicos y experlmentables son la llamada "teoría 

de la nefrona intacta" para explicar la flsiopatologia de 

1 a in su f 1 c i en e 1 a re na 1 eró n i ca . Es t teoría supon e e¡ u e a 1 -

irse lesionando el parénquima renal ·1an quedando algunos -

nefronas indemnes las cuales constl tuyen una población ho­

mogénea de unidades funcionales que tienen un comportamle~ 

to esencialmente normal desde el punto de vista de sus ac­

tividades reguladoras. Las alteraciones funcionales del rl 

i\ón enfermo se explica según esta teoría, simplemente por 
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función de la masa funclonante y por la influencia de la -

mayor carg~ osmótica, de la hipertrofia compensadora y de 

la hiperfunclón sangufnea sobr~ esas nefronas intrínseca--

mente normales. 

b).- Cuadro CI ínlco. 

El cuadro clínico de la Insuficiencia renal crónica,-

consiste en primer lugar en los síntomas propios de la·. ne-

fropatía de origen. Estos síntomas son más prominentes al 

prtnclplo de la enfermedad y luego quedan entremezclados -

con las múltiples manifestaciones del síndrome urémlco en 

su etapa avanzada. En segundo lugar se encuentran los sín-

tomas propios de la uremia, en su mayoría reversibles y se 

han atribuido a la acción tóxica de alguna o varias susta~ 

clas ~ue se retienen en proporción a la uréa. Finalmente -

el cuadro clínico de la Insuficiencia renal crónica seco'!! 

plica por la aparición de una serle de procesos secundarlos 

a las alteraciones fisiopatológicas que fueron descritas -

al principio y a los síntomas debidos directamente a la --

uremia. Por ejemplo, el enfermo que tiene hipertensión ar-

terlal, hlpcrvolemla, anemia y acidosis, frecuentemente d~ 

sarrolla Insuficiencia cardiaca; el paciente que no tiene­

' apetito y vomita puede d~pletarse y además desnutre su or-

ganismo; las malas condiciones generales y alteraciones de 

las defensas Inmunológicas dan lugar a que las infecciones 
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sean frecuentes (pulpltls, abscesos) diarrea persistente y 

profusa, unida a la mala alimentación, pueden dar lugar a 

depleción de potasio. De lo anterior resulta que las mani­

festaciones propias de la Insuficiencia cardiaca, de la d~ 

pleclón de sodio, de las Infecciones, de la depleclón de -

potasio, frecuentemente forman parte del ablrragado cuadro 

crínlco de la uremia en sus etapas terminales. Lo que lm-­

porta tomar en cuenta es que estos procesos repercuten so­

bre la función renal y la agravan. 

Cas 1 todos los enfermos padecen anorexia, náuceas y -

vóm 1 to. 

Entre las manifestaciones neurológicas tenemos lncap~ 

el dad para concentración mental, somnolencia diurna e ln-­

somnlo nocturno. Al progresar la uremia hay cambios de pe~ 

sonalldad, alucinaciones, psicosis. 

Es por eso que, en tanto no existan complicaciones -­

que lo Impidan o lo contraindiquen, el paciente con lnsufl 

ciencia .renal crónica debe mantener una actividad ffslca -

moderada, que tiene efectos psicológicos benéficos, ya que 

permitirá mantener mejor un estado de salud y bienestar f[ 

slco. 

c).- HaneJo en el Consultorio Dental, 

Ante todo si existe hipertensión es preciso valorarla. 
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La atfa·metlldopa (Aldomet), es un medlcament~ muy útil P! 

ra combatir la hlpertensl6n. 

·,._ ,·: __ : ""('':~:'.;:>.~ :\-·:'.~~:::j~::~:~;=;~t<:_;;,~-
N os encontramos que la lnsuficle~~cfa re~al:crÍS~lca es 

más frecuente.que la lnsufi~reílcla ~~~~J.~~;J~~:~>Y·eS por -

eso que debemos prevenlrl~. 

Dentro de los fSrmacos que podemos usar en Odont~to~-

gía tenemos: 

Antlmlcroblanos: Penlcl l lna (Como antlmlcroblano de prime­

ra elección), Estreptomicina, Lcucomlclna 

Erltromlclna, en menor dosis. 

,Analgésicos 

Sedantes 

Salicilatos (de acuerdo al dolor y en me­

nores dosis) 

Fenobarbital, Methaqualone, Paraldehldo,­

(en dosis peque~as). 

SI existe dudas de las condiciones del sujeto, sol lc! 

taremos la valoración del médico cirujano. 
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CAP 1 TUL O 111 

SISTEMA HEMATICO. 

A).- HEMOFILIA. 

a).- Etlopatogenla. 

Aunque es posible que existan d1Hiclts cualitativos y 

cuantitativos de todos los factores de la coagulación, se 

reserva el término de hemofilias para los trastornos de la 

coagulación debido a anomalías del factor VIII (Hemofilia­

A) o del factor IX (Hemofl 1 la B) ¡ ambas enfermedades se -­

transml ten en forma receslva y ligada al sexo, clínicamente 

resultan lndlferenclables. 

Esas cantidades no pueden seguirse considerando slm-­

plemente como déficits cuantitativos heredados del factor­

VIII o IX, sino que pueden darse las circunstancias de que­

se elaboren factores antlgénlcamente lndlferenclables de • 

los normales pero de capacidad coagulante nula. 

Las hemofilias no son siempre ausencias o descensos -

de factores de la coagulación (VI 11 y IX), sino que tam- • 

blén pueden deberse a factores lnmunol~glcamente normales­

pero ·funclonalmente deficientes. En raras ocasiones pueden 

aparecer, por otra parte, anticuerpos contra el factor - -

VIII, lo que acaba por deparar una hemofilia adquirida. 
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La deflclenc ia del factor VI 11 está condicionada gen~ 

tlcamente heredándose en forma receslva l lgada al sexo. 

En cerca de un 30% de casos de hemofilia no hay hlst~ 

ria familiar previa de estos trastornos, por lo que se con 

sldera que en ocasiones la hemofilia puede deberse a muta­

ciones genéticas. Las principales contingencias que pueden 

surgir en el matrimonio de sujetos hemof íl leos, en orden•a 

las consecuencias sobre sus descendientes son las siguien­

tes: 

lo).- Cuando la unión se establece entre una mujer s~ 

na, pero transmisora de hemofilia X'X y un va­

rón normal XY, las posibilidades son: 

X'X +XV• X'V, XX, X'V, XY 

o sea que los hijos varones tienen el 50% de pro 

babllidad de ser hemofíllcos (X'Y) y las hijas­

también tienen el 50% de probabil ldades de con­

vertl rse en portadoras sanas (X'X) y por lo taQ 

to transmitir la afecci6n. 

2o).- En el caso de unión entre un hemoffl leo (X'Y) -

con una mujer normal (XX), la posibilidad de -­

descendencia queda asr representada: 

XY + XX • X'X, X'X, XY, XV 

o sea,que ninguno de los hijos, tanto varones -

como hembras, padecerá la enfermedad, pero todas 
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las hembras serán conductoras de ella. Dicho de 

otro modo, los hijos de los hemofTllcos X'Y no 

padecerán la enfermedad, pero a través de las -

hijas que las conducen podrán sufrlrla los nie­

tos, o sea, los hijos varones de aquellas. 

SI se uniera un hemofrl !ca (X'Y) con una portadora -­

(X'X), podrlin tener una hija hemofíllca (X'X), pero esta -

contingencia es excepcional, pués el producto de dos crom~ 

somas X' es letal, con muy escasas posibilidades de viabi­

lidad. 

Casi siempre se encontrará en los enfermos anteceden­

tes familiares de la enfermedad, pero cuando no existan se 

supone que la hemófllla se Inició en el paciente debido a 

una mutacl6n. 

La deficiencia del factor VIII retarda o Impide la --­

coagulac16n de la sangre la hemofilia es por lo tanto, una 

coagulopat Ta. 

Las fases plaquetarlas y vascular de la hemostasis no 

están afectadas, por tal razón no hay hemorragias espontS· 

neas. 

En cambio, cuando ocurre un traumatismo y se leslona­

un vaso de cierta Importancia, al no ser suficientes los -

mecanismos normales de contricción vascular ' aglomeración 
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plaquetarla, a?arecen las hemorragias Incoercibles carac-

terfstlcas de la enfermedad. 

La alteración fundamental en la hemofilia parece ser 
'· . ., . •, .. ' 

la falta de tromboplastlna plasmática eficaz con la resul­

tante utll lzaclón Inadecuada de la protromblna y una .lenta 

formación de tromblna. 

b) .- Características Cl ínlcas. 

La Intensidad y gravedad de la hemofilia es muy simi­

lar dentro de los miembros de una familia, y se halla fnt! 

mamente relacionada con el déficit del factor VIII, factor 

de la coagulación. 

El síntoma crucial de las hemorragias difíciles de 

cohibir, en ocasión de traumatismos cuya intensidad por lo 

común no guarda relación con la consiguiente grave pérdida 

hem,tlca. Normalmente la enfermedad suele revelarse ya en 

la Infancia, pero rara vez antes de los 3-6 meses de edad. 

Muchos niños hacen patentes su hemofilia al empezar a 

caminar y recibir, con las consiguientes caídas, los prim~ 

ros golpes, o blén, con motivo de la aparición de los prl-

meros dientes. 

Las hemorragias tienen localización cutáneomucosa, 

muscular y de tejidos blandos, articular y visceral. 
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En piel y mucosas, las hemorragias no son demasiados­

frecuentes. Las equimosis por lo general extensas, son más 

frecuentes las petequias, y suelen aparecer en relación a 

pequeños roces o golpes traumáticos. Las hemorragias en el 

seno de masas musculares y tejidos blandos son mucho más " 

frecuentes e Importantes. La clínica y gravedad, dependerá 

de la localización y cuantía de la hemorragia. 

Algunos grandes hematomas pueden albergar una copiosa 

cantidad de sangre, con peligro de anemia aguda. 

En condiciones normales, la sangre extravasada en las 

partes blandas, tiende a reabsorberse, pero si no es asr,­

pueden formarse calcificaciones de las masas musculares, -

con retracción de las mismas o compresión de vasos sangui­

neos o troncos nerviosos, con el subsiguiente déficit de -

riego neurológico. 

Las hemorragias articulares (hemartrosls), constltu-­

yen una manifestación típica y temible de la hemofilia. SI 

no se corrige, al cabo de unos días puede aparecer una ar­

tritis, con fiebre, y atrofia muscular refleja. Las hemo-~ 

rraglas articulares repetidas, pueden conducir a una anqu! 

los Is. 

Dentro de las hemorragias viscerales, la más frecuen­

tes son las hematurias que duran días e Incluso semanas. 
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Después viene en frecuencia el sangrado digestivo, el 

cual en muchas ocasiones no reconoce un origen preciso - -

ldentl flcable. 

La hemorragia localizada en el Sistema Nervioso es r~ 

latlvamente rara, y por lo general sigue a traumatismos, -

en ocasiones Insignificantes. 

En la historia natural de los hemofíllcos, no es raro 

registrar cambios en el ritmo y gravedad de las hemorra- -

glas, incluso dependiendo de las estaciones del ano, y del 

mismo modo, sin que se sepa la raz6n, la gravedad de las -

manifestaciones hemorrágicas de algunos hemofflicos tlen-­

den a disminuir cuando se alcanza la edad adulta. 

MANIFESTACIONES ORALES.- En la boca, las primeras ma­

nifestaciones son hemorráglcas. Se produce casi siempre -­

por la cafda de los dientes temporales, en las erupclones­

y extracciones dentarias o por mordeduras de la lengua. 

Las diversas dlástesls hemorrágicas presentan manlfe~ 

taclones glnglvales. La hemorragia glnglval, que quizás -­

tenga un origen espontáneo o sea el resultado de una lesión 

local, es algunas veces Intensa y prolongada; por lo que -

es necesario tener gran cuidado en la terapéutica periodon 

tal • 

Una hemorragia de dlffcl l tratamiento es aquella que 
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tiene como consecuencia la extirpación del tejido pulpar,­

tamblén en pacientes que reciben antlcoagulantes (Heparlna, 

blshldroxicumarlna (ducumarol), warfarlna), etc., pueden -

tener tendencias a hemorragias Intensas. 

La hemorragia glnglval puede continuar sin parar por­

varios días, a veces se constituye un coagulo y posterior­

mente vuelve a sangrar. Se pueden observar además, la for­

macl6n de hematomas y coagulas en la encfa, así como en la 

lengua y piso de la boca, y la sangre puede difundirse por 

los planos aponeurótlcos hasta el espacio faríngeo lateral 

y producir un hematoma de la laringe con la consiguiente -

deficiencia respiratoria. 

También se han observado ampollas hemorriglcas. La h~ 

mofjJ la no origina por lo comGn elementos purpGricos (pet~ 

. qulas, equimosis, etc.). Se deben tomar precauciones en In 

dividuos hemofíl leos, ya que éstos sangran copiosamente 

tras las extracciones dentarias. 

e).- Características Hemato16qlcas. 

El tiempo de coagulación es muy prolongado pero cabe­

hacer constar que pueden existir hemofll las con manifesta­

ciones hemorráglcas a veces Importantes, sin alteracl6n en 

dicho índice. Se debe ésta a la poca sensibilidad del mét~ 

do, que solo acude descensos Importantes del factor VI 11. 
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La prueba más específica en el tiempo de tromboplast! 

na parcial con caol fn (KPTT). Este método nos perml te ade­

más diferencias la hemofilia verdadera o hemofilia A de -­

los tipos B (Enfermedad de Crlstmas)y C. 

En efecto, es caracterTstlco de la hemofll la A la. nor 

malliac16n de KPTT al agregar plasma normal que no la con­

tiene. 

La prueba de generación de tromboplastlna tiene tam·­

blén un valor similar pero su realliaclón es más dificult~ 

sa, Los demás métodos usados en el diagnóstico de los srn­

dromes hemorráglcos (tiempo de sangrado, retracción del -­

coagulo, tiempo de protromblna), dan en la hemofilia resut 

tados normales. 

La determinación cu.intltatlva del factor.Vlllº.esútll 

con fines pronósticos y como guía para el tratamiento. 

d).- Diagnóstico. 

El diagnóstico se basa en la historia clínica y en la 

demostración del déficit de la actividad coagulante del -

factor VIII o IX, El tiempo de coagulación está muy alarg~ 

do en los casos de déficit severo, pero puede ser normill -

en los moderados e Incluso muy discreto. El consumo de pr~ 

tromblna está disminuido y el tiempo de cefallna - caolín, 
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alargado, En los casos 1 fml tes debe procederse a la detec­

cl6n de la actividad antlgénlca de los factores de la coa­

'gulac16n mediante métodos Inmunológicos. 

e).- Pronóstico. 

El Individuo que sufre hemofilia leve puede llevar -­

una vida normal, puesto que no sufre hemorragias excesivas 

excepto por traumatismo o Intervenciones quirúrgicas. En -

los que sufren la forma grave de la enfermedad, pueden pr~ 

duclrse episodios hemorrágicos periódicos, a menudo preci­

pitados por traumatismos leves y necesitan atención médica 

constante. 

Una existencia poco expuesta y una ocupación sedenta­

ria protegen considerablemente a estos pacientes. Las con­

secuencias tardías de la hemartrosls l lml tan la actividad. 

f).- HaneJo en el Consultorio Dental. 

Debemos recalcar que la profilaxis es de gran lmpor-­

tancla. Debe evitarse toda Cirugfa Innecesaria, y extrac-­

cl6n dentaria sin una previa preparación adecuada pira el~ 

var el factor VI 11. 

Para normalizar la coagulación soR muy Importantes -­

las transfusiones de sangre o plasma que contengan globul 1 

nas antlhemofíl leas. 
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La aplicación local de gelfoam, esponja de gelatlna,­

espuma de fibrina o tromblna pueden ser útiles. También se 

puede realizar hemostasis mediante maniobras para resti- -

tuir el volumen sanguíneo. 

Se pueden utl l lzar férulas de acríl leo como son tapo­

namiento mediante una prótesis de acrílico previamente pri; 

paradas que protegerán el teponaje efectuado con matcrlal­

coagulantc cubierto con cemento quirúrgico. 

El empleo de ácido épsilon amlnocaprolco (Caproamln). 

4 gr. c/lt hrs. reduce e 1 sangrado que se opera en 1 os hemo­

f íl 1 cos tras las avulsiones dentarias. 

La esponja gelatina que anteriormente mencionamos es­

tá constituida por una mezcla de gelatina (15 gr.) y de r!: 

sorcina (5 gr.) disueltos en .l.O mi. de agua esterilizada y 

pollmerlzada por el formol a 37ºC. Se colocan tapones de -

gasa reabsorblbles que tengan el cal lbre del alveolo, ~re­

vlamente se cubre de vaselina la encía para evitar la ac·­

clón del formol. 

Flndlay y IHchol de valor fundamental las transfusio­

nes de plasma pre y postoperatorlas, y sangre fresca even­

tualmente. Aconsejan el uso de un soporte fijo de plata re 

vestido de gutapercha en el área del alveolo y no realizar 

sutura. 
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El manejo adecuado de estos pacientes solo puede efe~ 

tuarse en un hospital donde se cuente con el equipo neces~ 

rlo y las facl l Jdades para tratar las emergencias ocasloniJ 

das por la pérdida de sangre. 

B).- PURPURA. 

a).- Etiología. 

Se define a la púrpura como una coloración purpúrea -

anormal de piel y mucosas debido a extravasacl6n sanguínea 

subcutánea y submucosa. Es un signo más que una entidad -

nasológica, dándose en varias entidades asociadas a alter~ 

clones de las plaquetas o de lap.:iredcapllar. Las plaque-­

tas sanguíneas desempeñan un papel vital y complejo en la 

hemostasia, Son esenciales para la glutlnaclón promueven -

la r.oagulaclón, facilitan la retracción del coagulo y lfb! 

ran sustancias que producen vasoconstrlcclón. 

Las alteraciones cuantitativas o cualitativas de las 

plaquetas son responsables de diversos ·trastornos hemorrá­

glcos. La disminución de las cifras de plaquetas por debajo 

del límite Inferior de la normal ldad - 150.000 x mm3 -, se 

conoce com• trombocltopenla. 

La denominación tromboastena alude a los trastornos -
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cualitativos de las plaquetas y la trombopatía es una varie 

dad particular de tromboastenia congénita. Aún cuando se -

admite que la trombocitopcnia es la causa más frecuente de 

diátesis hemorráglca, existen datos que Indican que el 

trastorno de la función plaquetarla es tan responsable de 

las hemorragias como la disminución del número de plaque-­

tas. El recuento plaquetario se utiliza habitualmente para 

ciaslficar las púrpuras en dos grandes grupos: Las púrpuras 

trombocltopénlcas y las púrpuras no trombocitopénlcas, en­

tre las que se Incluyen no solo las alteraciones cualltat! 

vas de las plaquetas, sino también las púrpuras anafllac-­

toldeas y los trastornos de los factores vasculares. 

Las plaquetas son producidas por los megacarlocltos -

de la médula 6sea y tienen un tiempo de vida de aproximad! 

mente 9 días. La disminución del número de plaquetas en la 

sangre periférica tal vez se deba a destrucción de los va­

sos sangufneos y el bazo (Trombocitopenla trombocltolfca)­

o a una disminución de la producción de plaquetas por par­

te de la médula ósea (tror.ibocltopenia atrombocltol ítlca). 

Las púrpuras trombocltopénlcas pueden ser "ldeopátl-­

cas", para el estado actual de nuestros conoc imlentos, y -

en este caso, se alude a ellas como púrpuras trombocltopé­

nlcas primarias o ldeopátlcas (PTI). Sin embargo, se pro­

ducen púrpuras Idénticas asoclad<1s a Infecciones, tras la-
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Ingestión de f&rmacos (por ejemplo qulnldlna, sal lcllatos­

y barbitúricos), en el lupus eritematoso diseminado, en la 

trombocltopenla trombótlca, en la trombocltopenla neonatal, 

o secundarla a otro trastorno, tal como la Infiltración m~ 

dular por células leucémlcas. 

La trombocltopenla puede resultar de una disminución­

de la producción de plaquetas o de una aceleración de la -

destrucción de las plaquetas. No debe descartarse el papel 

que tiene el ácido acctll sallcTllco en la inhibición de -

la agregación de las plaquetas. Los síndromes por carencia 

de fibrina son también una Importante causa de púrpura mu· 

cosa. 

Debemos de tomar en cuenta el factor hereditario, ya 

que en algunos casos de púrpuras se deben a la herencia. 

b).- Clasificación. 

PURPURA TROHBOClTOPENIA. 

La púrpura tromboc1top&nlca es un trastorno hemorr&g! 

co caracterizado por petequias y equimosis subcut&neas y -

submucosas, hemorragias de las mucosas y hemorragias de -­

los tejidos y órganos. Con una notable disminución del nú­

mero de plaquetas, se producen rápidamente hemorragias. -­

Sin embargo, no existe una relacl6n absoluta entre la gra­

vedad de la hemorragia y el número de plaquetas. Las hemo-
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rraglas espontlneas son Infrecuentes con cifras superiores 

a 60,000/mm 3 , aún cuando pueden existir hemorragias exees! 

vas consecutivas a los traumas·. 

Con cifras Inferiores a b0.000/mmJ, pueden producirse 

hemorragias espontáneas y con cifras de menos de 10.000/mm3 

son habituales pero no se producen Invariablemente. 

Se desconoce su causa. Existe, eso sf, una gran ten--

dencla a la agregación plaquetarla, desencadenada probabl~ 

mente por alteraciones de los vasos, lo que conduce a la -

formación de micro tomos que ocluyen los capl lares y las ar 

terlolas del cerebro, riñón, corazón y pá'ncreas, etc .. 

La anatomía pato16glca, muestra en el Interior de los 

vasos material hialino, que está constituido bá'slcamente -

por fibrina y restos plaquetarlos, también se observa hl--

perplasla endotel lal. 

PURPURA TROMBOCITOPEtllCA IDIOPATICA 

La púrpura trombocltopénlca ldlopátlca (primaria o 

esencial, púrpura hemorráglca, enfermedad de Werlhof), es 

un trastorno hemorráglco debido a una disminución de la c! 

frade plaquetas cuya Intensidad no puede determinarse. Se 

le considera generalmente como un fenómeno de hlpersenslbl 

l ldad o reacción autolnmune. SI se trasfunden a los pacl~n 
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tes con púrpura trombo e 1 topén i ca 1 deopát Jea, 1 a e 1 fra de -

plaquetas disminuye mucho, la cual sugiere la participa- -

clón de un factor Inmunológico. Además puede originarse -­

una trombocltopenla neonatal cor.io consecuencia de la tran! 

misión a través de la placenta de las sustancias trmboclto 

1 ftlcas de la madre. 

PURPURAS HEMORRAGICAS TROMBOPENICAS SINTOHATICAS 

Las púrpuras trombopénlcas secundarlas o sintomáticas 

constituyen procesos hemorráglcos que evolucionan con acu­

sado dP.scenso de la cifra de plaquetas; son determinadas -

por Infecciones, Intoxicaciones, hcmopatfas y otras enfer­

medades -sobre todo hepáticas- que las preceden, y en las 

que el cuadro hemorragfparo aparece como una compl Jcaclón­

o simplemente como una manifestación sintomática más, pero 

casi nunca como síntoma regular de la dolencia fundamental. 

c) .- Características Cl ínlcas. 

Exls~en dos tipos clínicos de púrpura trombocltopénl­

ca ldlopátlca, aguda y crónica, las cuales no es frecuente 

que se superpongan: El tipo agudo es el responsable de la 

mayorfa de los casos que se dan en niños y suele ser auto-

1 lml tado. Tiende a darse más a menudo en el Invierno y en 

primavera y puede producirse tras Infecciones del aparato­

respiratorio alto, parotldltls, sarampión o varicela. El -
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comienzo es habl tualmente brusco con epistaxis y petequias 

distribuidas por tórax, abdomen, brazos y piernas. Las he-

morraglas mucosas puede ser graves. Son frecuentes las --

glnglvorragias, menorragias, hematurias, hemorragias sub-­

conjuntlvalcs. Son raras las hemorragias articulares. Es -

habitual la remisión espontánea, volviendo el recuento pl'! 

quetarlo a una cifra normal al cabo de un período que va-­

rfa entre varios dfas y varias semanas. Ocasionalmente per 

slste ia trombocltopenla y la enfermedad sigue un curso -­

crónico. 

HANIFESTAC IONES ORALES. 

Las primeras manifestaciones de la enfermedad pueden­

aparecer en la cavidad oral. Las hemorragias exageradas -­

tras extracciones dentales son habituales y ocasionalmente 

son lo primero que atrae la atención sobre la enfermedad.­

Se produce habitualmente petequias y equimosis submucosas, 

especialmente en el paladar blando, la mucosa bucal, los -

labios y el piso de la boca. tlo desaparece la vltropreslón. 

Pueden formarse ampollas submucosas con contenido hemátlco. 

Las hemorragias petequiales parecen Iniciarse por un trau­

ma y son frecuentes en la mucosa cubierta por prótesis de~ 

tarlas no fijas. Se producen hemorragias glnglvales, que -

habitualmente se observan como una hemorragia capilar en -

sábana procedente del borde de la encía. 
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d).- Caracterfsticas Hematológlcas. 

Un recuento plaquetario determina la disminucl6n del­

número de plaquetas. En las púrpuras trombocltopénlcas ex!s 

te un tiempo de sangría prolongado, una prueba de fraqlll­

dad capilar positiva y una retracción del coagulo deficle~ 

te. Existe una disminución del consumo de protromblna. La 

anemia es proporcional a las pérdidas hemátlcas. La médula 

ósea presenta megacarlocltos, muchos ue los cuales son in­

maduros, pero que existe un número normal y a veces mayor­

de los normales. Por otra parte la médula 6sea es normal. 

e).- M<lnejo en el Consultorio Dental. 

El tratamiento de la púrpura trombopénlca corresponde 

al hematólogo, pero podemos decir que su tratamiento se b~ 

sa en el empleo de corticoides, lnmunosupresores y la es-­

plenectomía. 

En las formas sintomáticas, con expresión hemorráglca 

el empico de corticostcroldes como la prednisona suele pr2 

ducir un ascenso de la cifra de plaquetas con detención de 

sangrado en el plazo ae 4 semanas, en muchos pacientes. 

Los inmunosupresores, son fármacos que se utilizan g! 

neralmente cuando la enf~rmedad no puede controlarse por -

otros medios o cuando, los cortlcosteroldes a altas dosls­

tlenen efectos latrógenicos graves. 
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Las transfusiones de 9oncentrados de plaquetas puede­

ser de uti l ldad en la fase'crfÚc:~ cfé<la enfurmedad. 
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C A P 1 T U L O IV 

SISTEMA NERVIOSO 

A).- HILEPSIA 

a».- Generalidades. 

El sistema nervioso es el más Intrincado en cuanto a 

desarrollo y tal vez, el más Importante de todos los slst! 

mas del cuerpo. A través de este sistema, el Individuo pu!: 

de reaccionar a su ambiente, así como correlacionar y con-

trolar dlveras actividades del cuerpo. El sistema nervioso 

puede ser dividido en tres partus principales: 

1.- El encéfalo y la médula referidos en conjunto c~ 

mo sistema nervioso central. 

2.- Nervios que conectan al sistema nervioso central­

con los diversos 6rganos y músculos del cuerpo, -

llamados nervios periféricos. 

3.- El sistema nervioso autónomo. 

El encéfalo que se encuentra en la cavidad del cráneo, 

está formado por los hemisferios cerebrales, el cerebro, -

el mesencéfalo, la protuberancia anular y el bulbo raquT--

deo. 

En el encéfalo encontramos que es la porción más gra~ 
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de del encéfalo y está formado por los hemisferios cerebr! 

les. Los Impulsos trasmitidos hacia el encéfalo a través -

del sistema nervioso periférico se denominan Impulsos sen­

soriales o aferentes, mientras que los Impulsos que nacen· 

en el encéfalo y dan origen a algGn tipo de acción· se deng 

minan Impulsos motores o eferentes. En el lóbulo frontal o 

corteza motora nacen Impulsos que dan lugar a movlml~nto~­

voluntarlos en diversas partes del cuerpo, mientras que en 

el lóbulo parietal se Integra l.i sensación general. 

También en áreas especfflcas como los hemisferios ce­

rebrales se encuentran las zonas para la vista, la audl- -

clón, el olf.ato, el gusto, el lenguaje, la lectura y la e~ 

critura. La corteza cerebral también está relacionada con 

actividades como la voluntad, lf lntcl lgencla, el pensa- -

miento y la conciencia. 

El cerebelo controla ac~os lncons~lentes que no est~n 

sujetos a la voluntad; ayuda a mantener el tono muscular -

además de mantener el equi l lbrlo. 

A continuación describiré uno de los trastornos del -

sistema nervioso, como es el caso de la EPILEPSIA. 

b).- Definición. 

La epilepsia es un trastorno Intermitente y crónl~o -
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del sistema nervioso caracterizado por una descarga exces! 

va de algunas neuronas del cerebro, así como por ataques -

repentinos de Inconsciencias con convulsiones o sin ellas. 

c) • - Et 1o1 og r a. 

Hay dos tipos de ataques epilépticos: La epilepsia m~ 

yor (Gran ma 1) y 1 a ep 11 eps I a menor {pequello ma 1). La for­

ma más común es el gran mal o también 1 lama do epilepsia g~ 

nerallzada, En los nli\os también es esta forma la prlncl-­

pal en sus variantes slgulendola el pequei\o mal. 

En los adultos, tras el gran mal, las otras formas de 

epilepsia más comunes son las crisis temporales y otras f~ 

ca 1 es. 

La epilepsia generalizada o centroencefállca debe de­

pender de causas que no son desconocidas. 

La herencia de tipo reccslvo d~ un gran convulsionan­

te es positivo en muchos casos (predlsposlclcSn heredada).­

Cuando los padres son epilépticos, el 50% de los hijos lo 

·Son también; en cambio si solo lo es uno de ellos el por-­

c,entaje de poslbll ldades de que los hijos padezca la enfe!: 

medad baja a un 25%, Incluso en las formas sintomáticas 1!! 

tervendrá la herencia de dicha pr~dlsposlc16n. 

La enfermedad comienza casi siempre antes de los 30 
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años, a veces ya e,n< la prJmera l,nfancla y, en ocasiones, -

en los últlmos<ai'los de lajuverítud. Se manifiesta sobre te;! 

do por los ataqÜ~s 'epllép,~lc~s,, ~uyo caracter y frecuencia 

son diversos en i:acla caso: 

'";--- .~ ... - ·~ -_: 

La etiología de la eplJcpsla genuina únicamente se h~ 

tia esclarecida en el sentido' de ser expresión de un proce 

so autosórnlco heredado ,:i¿e';sl'..10 Úormas benignas poco pr~­
greslvas) o dominantes~ (con evolución progresiva), como lo 

revela la Importancia <de la ascendencia neuropitlca de los 

padres. 

Las causas de la epilepsia adquirida Incluyen: 

1.- Cablos anormales en el encéfalo originados por al 

teraclones tales como encefalitis, meningitis, t\! 

mores, hemorragia y traumatismo. 

2.- Trastornos generales tales como toxemla gravfdlca, 

Intoxicación alcohólica y anemia perniciosa. 

Se estima que los accesos epilépticos sintomáticos que 

se inician después de los ~O años de edad y antes de los -

35 se deben en primer término a traumatismos cefálicos y, 

en segundo a tumores encefálicos. Los accesos que se lni-­

clan entre los J:i y 55 años de edad, se deben la mayorTa -

de las veces a neoplasias cerebrales, traumatismos del ce-

rebro y esclerosis vascular. 



- 110 -

Puede admitirse con sugurldad que, por una parte, la 

localización principal de los accesos convulsivos están en 

la corteza cerebral motriz, como lo Indica la desaparición 

de los mismos después de la extlrpaclcSn de la zona cortl-­

cal correspondiente. Por otra parte, el componente tónlco­

de los espasmos epi léptlcos procederfa del Istmo del encé­

falo. 

d).- Manifestaciones CITntcas. 

GRAN HAL.- Se caracteriza por convulsiones general lz~ 

das, auras, gritos, contracciones tcSnlcas y clfnicas, sal! 

vaclón, Incontinencia, confusión y sueilo. La uniformidad -

de las manifestaciones de gran mal se debe a que la desea~ 

ga epiléptica se extiende a todo el encéfalo. 

El gran acceso epiléptico denota en su evoluclcSn va-­

rlos períodos, muchas veces lo preseden durante muchas ho­

ras o dfas ciertas manifestaciones prodrómlcas tales como­

malestar general, cambio de humor, Irritabilidad, etc. o -

blén pueden presentarse antes del acceso, singulares fenó­

menos llamadas auras (alucinaciones) de caracter muy dlve~ 

so en cada enfermo, pero que suelen revestir siempre de -­

Igual forma estereotrplc~ en cada paciente. 

Los pacientes perclbP.n singulares parestesias en las­

extremidades o en la cabeza, sienten opresión, náuceas o -
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tienen alucinaciones visuales, audl ti vas, ,olfativas, gust~ 

tlvas, todas ellas muy particulares. 

Entre los fenómenos motores figuran 1 lgeras contrae-­

clones en los músculos de las extremidades o de la cara, -

el aul'la vasomotrlz se manifiesta por palidez o rubor súbi­

to y sudores, el aura psíquica se manifiesta por cambios -

bruscos de humor, accesos de angustia, Irritabilidad, etc. 

El acceso epiléptico de gran mal, propiamente dicho -

empieza súbitamente con suma Intensidad. En la primera fa­

se el paciente suele proferir un grito y cae sin conocl- -

miento, causándose amenudo lesiones graves (fracturas, h~ 

ridas). Entra luego en la segunda fase donde presenta con­

vulsion~s musculares generales tónicas, tiene apretados 

los maxl lares (superior e inferior), las manos cerradas 

con el pulgar bajo los cuatro dedos y el dorso cncorvado.­

Lá respiración se Interrumpe breve tiempo y la cara se to~ 

na cianótica. 

Tras medio minuto aproximadamente, cesa el período de 

las convulsiones clónicas en las que los músculos de las -

extremidades y tronco son presa de sacudidas y contr~ccio­

nes desordenadas, los músculos faciales se contraen grotes 

camente, la cabeza golpea contra el sitio en la que se apg 

ya, las pupilas se dilatan y no reaccionan, los globos oc~ 
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lares tambiln experimentan movimientos convulsivos y ofre-

cen la desvlac16n conjugadade la mirada. Hay lncontenen--

cla urinaria y fecal, La resplracl6n es ruidosa y esterto-

rosa. 

Posteriormente se p~~s~nta el coma post-epiléptico -­

que es el tercer período.el\ el cual encontramos la resplr'! 

cl6n mis controlada y desaparicl6n de la cianosis, que en 

algunos casos dura pocos minutos, se recupera poco a poco-

el conocimiento, pero sin embargo queda generalmente duran 

te muchas horas una notable perturbación del estado gene--

ral. En ocasiones se presenta parestesias pasajeras de una 

pierna o de un brazo, o hemlplejias de todo un lado del --

cuerpo, afasias que desaparecen del todo en los días pr6xl 

mos. Es particularmente característico del acceso eplléptl 

co la amnesia completa tanto del acceso mismo como del au-

ra, y en algunos hasta de perradas anteriores a esta (amn~ 

sla retrógada). En casos especialmente graves suceden va-

rlos accesos lnmedlataMente uno tras otro, originándose un 

estado llamado STATUS EPILEPTICUS o estado eplllptlco, de 

varias horas de duración cuyos grados máximos ponen la vi-

da en peligro. Con frecuencia se acompa~a de una elevacl6n 

considerable de la temperatura y a menudo termina mortal-­

mente, además el paciente pierde el conocimiento y la pre· 

slón arterial aumenta. 
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La crisis de gran mal con ataques de convulsiones ge­

neral izadas, suelen ocurrir por lü noche, al despertar o -

por las tardes de algún dTa de excitación, y la mayorfa -­

son ldeopáticas. 

PEQUEllO llAL. 

Acontece sobre todo entre los 3 - 10 años de edad, pe 

ro hay casos en adolescentes. Esta forma rudamentarla den~ 

minada pcqueílo mal, es una epilepsia generallz¡¡da con pér­

dida de la conciencia pero sin convulsiones y casi siempre 

ldeopátlca que se reduce a perturbaciones paroxrstlcas de 

la conciencia. En sus variedades más leves motiva las au-­

senclas durante las cuales los enfermos Interrumpen su oc~ 

pación, su conversación, juego, y aparecen dlstraidos du-­

rante ~ - JO seg. mientras sus ojos adquieren una expre- -

s16n extraña de lnmovll idad, o dicen o hacen algo que no -

tiene sentido para Inmediatamente volver a presentar el a~ 

pecto normal, de tal modo que quienes les rodean a menudo­

no advierten el Incidente. Pueden repetirse de 5 - 3:::1 ve-­

ces en 24 hrs. El nlílo queda soñoliento, lo contrario del 

estado postconvulslvo. SI bién Jos accesos no se acompañan 

de convulsiones manifiestas, se observan movimientos en el 

60 - 70 % de los casos. Los pacientes parpadean o hacen g! 

rar los ojos, y algo más típico es la oscilación rftmlca -

lateral o frontal de Ja cabeza y del cuello o de la parte-
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superior del tronco: en algunos casos se trata de un movi­

miento de cabeza apenas perceptible mientras que en el otro 

el fenómeno es clónico. Generalmente se conserva la postu­

ra. No se observa slalorrea y la lncontenencla esflnterlna 

es rara. Junto con el los existen a veces contracciones mi~ 

c16nlcas de los p&rpados o brazos, dolores abdominales, -­

palpltQclones, sofocos, etc •. 

Ahora blén sobre las bases de las causas demostradas·· 

o supuestas, se reconocen otros tipos de epilepsias, como­

la epilepsia focal jacksonlana, caracterizada por contrac­

ciones clónicas que se propagan de uno• grupos musculares­

;¡ otros asistiendo a ellos el paciente sin perdel el cono­

cimiento, pero que finalmente pUedon llegar.a ser convul-­

slones genera 11 za das. 

La epilepsia focal clónica Jacksonlana por lesión lo­

cal Izada estrictamente en una reglón específica de la cor­

teza motora, comienza con un movimiento repetitivo de la -

parte distal de una extremidad, como dedos de manos o pies, 

y luego se dlf~nde provocando contracciones clónicas de t~ 

di! la extremidad hacia el tronco. Una crisis de este tipo­

suele quedar limitada a la extremidad, pero puede atrlbul!: 

se por el resto de los músculos laterales de la cara y la­

do contralateral. En ocasiones estas crisis empiezan en el 
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ángulo de la boca y se acompañan de movimientos mastica to-

rlos y trastornos del habla. 

MANIFESTACIONES OOONTOLOGICAS. 

Los ataques epilépticos suelen presenta(.se como un.a -

urgencia en el consultorio dental. Las for~a~ clínicas de 
- :·~~.,,._·-:~:-~>: ·. ···:·\·.-·>' ,_·. _: _., 

epilepsia pueden dividirse como ya an~erlorfu~rite.men~lona-

mos en menores y mayores. 

Los ataques de epilepsia mayor, son trastornos que 

afectan la corteza motora y se caracterizan por pérdida de 

conciencia y movimientos rfgldos pero estos movimientos 

pueden ser tan violentos que el paciente puede ser práctl-

camente arrojado del sillón dental, y en ocasiones puede -

lesionarse el hueso malar, el cual debido a su pror:ilnencia, 

puede golpearse y fracturarse. 

Ocasionalmente, un ataque epiléptico produce solo mo-

vlmlentos de un solo lado de la cara, el hecho de rechupa~ 

se Involuntariamente los labios con la lengua, realiza mo-

vlmlentos de masticación o de degluclón, puede ser parte -

de un ataque de epilepsia temporal. A veces, se advierten­

movimientos rftmlcos rápidos de la mandíbula en combina- -

clón con la mloclónla palatal, que consiste en movimientos 

rftmlcos del paladar blando y la úvula. En ocasiones el p~ 
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ciente se queja de oír chasquidos, que se pueden apreclar­

apl lcando un estetoscopio sobre la oreja; estos chasquidos 

son producidos debido a la apertura y cierre de la trompa­

de Eustaquio. 

Hay convulsiones general Izadas de todos los músculos­

del cuerpo, hay dlflcultad para respirar y el paciente pu~ 

de tornarse cianótico. La lengua puede protulr entre los -

dientes y ser mordida de manera que el paciente pueda ex-­

pulsar una espuma de color rojo, la cual no es más que una 

mezcla de saliva y sangre, se observa también temblor la­

bl a 1. 

Los tics faciales o espasmos habituales se observan -

en ni nos con anomal ras neurdtlcas, y a veces, el espasmo -

muscular se limita al orbicular de los párpados. 

No se conoce con precisión la causa que desencadena -

estos ataque de epilepsia, pero sabemos que la tensión cm~ 

clona! (como la que ocurre en algunas personas cuando acu­

den al dentista) puede contribuir a que se presente • 

. e).- HaneJo en el Consultorio Dental. 

El paciente al que se le ha hecho un diagnóstico de -

epilepsia, por lo general, está recibiendo tratamiento me­

dicamentoso para controlar sus ataques. El medicamento es 
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Importante, y aún el más eficaz es el dllantín sódico, el 

cual es un antlconvulslonante, cuyo efecto secundarlo más­

importante a nivel odontológico es el crecimiento de las -

enclas (hlperplasla glnglval). 

El paciente por lo general estará tomando este medie~ 

mento tres o cuatro veces al día. El segundo medicamento -

eficaz es el llesantoln, que tiene la ventaja de no produ-­

clr hiperplasia ylnglval. Algunos pacientes pueden también 

estar tomando fenobar~ltal en dosis pequei'las, el cual ayu­

da también a controlar las convulsiones. 

No se debe temer al epiléptico bien controlado en el 

consultorio dental, y debe hacerse todo el esfuerzo por 

evitarle una tensión emocional Indebida. Muchos pacientcs­

se vuelven apáticos para Ingerir los medicamentos qut: les­

prescrlbleron y ésto obedece a que mientras se encuentran· 

bajo el efecto de los mismos, no presentan signos o sínto­

mas de epilepsia. El paciente, pues, por si mismo puede e~ 

pezar a oml tir paulatinamente el número de las tabletas 

que Ingiere al día hasta suspender por completo sus medie~ 

mentos. El resultado de ésto a menudo es observado por el 

cirujano bucal cuando el paciente, que ha suspendido la I!} 

gestión de los medicamentos por su propia voluntad, preseQ 

ta un ataque de epilepsia mayor y al sufrir una fractura -

del arco clgomStlco acude a aquel para su tratamiento. Por 
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lo tanto antes de comenzar el tratamiento dental, en una -

persona epiléptica, es necesario asegurarse de que está t~ 

mando los medicamentos necesarios. SI no ha tomado ningún­

medicamento no se le practicará algun tratamiento dental,­

pues la tensión originada por éste puede desencadenarles -

convulsiones. 

Puede 1 levarse a cabo un tratamiento normal en estos­

pacientes mientras est&n tomando sus medicamentos y tener­

pocos problemas con los ataques. 

En ocasiones, durante el tratamiento dental; algGn p~ 

ciente puede presentar un ataque, ya sea de epilepsia ma­

yor o menor. El tratamiento consiste en lo siguiente: 

1.- Mantener una vía permeable manteniendo de lado al pa­

ciente, de preferencia de lado derecho, para evitar -

que aspire saliva hacia los pulmones, y succionar las 

secreciones bucales. 

2.- Aplicar una cánula entre los dientes o varios abate-­

lenguas unidos o, si no se cuenta con esto algún mat~ 

rtal blando, para evitar que el paciente se muerda la 

1 engua. 

3.- Administrar oxígeno al paciente y aflojar la ropa - -

apretada ayudarán a la respiración. 
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4.- Proteger al paciente para que no se lesione durante -

las convulsiones. Por lo general las convulsiones son 

autol Imitadas y solo se requiere mantener cc5modo y S!! 

jeto al paciente hasta que pase la crisis. SI existe­

estado eplléptlco, debe aplicarse tratamiento médico. 

S.- Administrar nembutal 25 mgr. por vía Intravenosa len­

ta hasta que desaparezcan las convulsiones, o bien a~ 

ministrar dlazepam por vía parentcral. 

6.- Canalizarlo lnmedla·tamente a hospitalización. 

Algo muy Importante que debemos advertir a los faml--

1 lares del enfermo es que este tipo de pacientes deberá -­

asistir a la cita con su dentista bajo la responsabllldad­

de un familiar ya que en cualquier momento se puede desen­

cadenar la crisis y posterior a el la el paciente no podrá­

dcambular solo. 
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C A P 1 T U L O V 

SISTEMA RESPIRATORIO 

A ) • - AS..ti8..:... 

a).- Deflnlcló'n. 

Asm<l denotará para nosotros un síndrome clínico de 

etiología variable, caracterizado por ataques de obstruc-­

ción general Izada de vías bajas, que se manifieste por sl­

bl lanclas lnspiratorlas y resplratorl<ls difusas. La obs- -

trucclón al flujo del aire resulta de moco, en el Interior 

de los bronquios, constricción bronquial, edema de lapa-­

red de los bronquios, o comblna~lón de estos factores. 

b).- Clasificación. 

El asma suele clasificarse en dos tipos: txtrfnsecos­

e Intrínseco. Sin embargo debe destacarse que estos tipos-

· representan extremos opuestos de un extremo clfnlco y que 

la mayoría de los asmatlcos muestran algunos de los carac­

teres de ambas clases. 

Asma Extrínseco. 

Quizá el 50% de los asmáticos, y particularmente en -

nli'los y adultos jóvenes, los ataques pueden ser desencade-
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nados ¡>or lnhalacl6n, lngestl6n o lnyccc16n de susÍ:anclas­

especfflcas a las cuales el sujeto es alérgico. Un ejemplo, 

es el sujeto que presenta síntomas de fiebre del heno y a~ 

ma al Inhalar la caspo o saliva expulsada por el gato. 

Se observa que la pared bronquial de un asmático alé~ 

glco puede contraerse y producir hlstamlna cuando se expo­

ne a un antfgeno que desencadena la crisis asmática. 

Los sujetos alérgicos pueden presentar la crisis asm~ 

tlca después de Inhalación de materiales que desprenden -­

los animales, polvo casero, polenes de varios árboles, pa~ 

tos y muchas otras sustancias. A menudo, el asma sigue a 

la Inyección de una sustancia específica, o a la Ingestión 

de al lmentos o fiírmacos especiales por ejemplo, pescado y 

aspirina, El asma dependiente de alergias a sustancias es­

pecíficas lnhal.ad.:is, Inyectadas e Ingeridas se ha llamado­

"asma alérgica extrfnseca", y suele ocurrir en pacientes -

que presenta algunas enfermedades denominadas atóplcas en­

tre las que se encuentran fiebre del heno y urticaria, asf 

como a los antecedentes heredo-famil lares del paciente que 

padezca la enfermedad. 

Asma Intrínseca. 

En muchos pacientes la hlpersenslbllldad a paclentes­

alergenos ambientales, no basta para explicar el desencad~ 
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namlento de la crisis asmática. En estos casos, el asma p~ 

rece depender de alguna anomalía Intrínseca de los bron- -

qulos y se ha llamado "asma Intrínseca". Los síntomas pue­

den empezar en cualquier edad. Las manifestaciones del at2 

que asmático suelen ser graves, pueden ocurrir perslstent~ 

mente durante todo el año y ser rebeldes. Es característi­

cos de los pacientes con asma lntrfns~ca que sean muy sus­

ceptibles a Infecciones de los bronquios, vfas aéreas al-­

tas, amfgdalas y senos paranasales. 

Muchos pacientes de asma Intrínseca presenta póloplo­

nasalcs, y, algunos de el los experimentan ataques enérgl-­

cos, Incluso mortales, Je asma después de Ingerir asplrl-­

nas. 

Se ha postulado como causa de asma Intrínseca, aler-­

glas que se presentan en los bronquios, ya que en algunos­

de estos pacientes la Inyección subcutánea de bacterias 

aisladas del. aparato respiratorio desencadena la crisis a~ 

má t lea. 

Asma Mixta 

Estos pacientes en ocasiones tienen ataques agudos -­

que guardan relación patente con alergia al polen pero ta~ 

blén pueden presentar síntomas cr6nlcos que se adoptan al 

cuadro de asma Intrínseco. Además algunos pacientes en 
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qulentls el asmJ en etapa inlcial reproduce cabalmente el -

cuadro de asma extrínseca, después de unos años pasan a un 

período (jue presenta todas 1.:is características del asma lQ 

trínseco. 

c) .- Caracteres CI ínlcos. 

La crisis puede empezar después de unos minutos de ~~ 

posltlón al antígeno, y acompañarse de síntomas de fiebre­

del heno. TafTlbién puede desencad..:narse por ejercicio, lrr! 

tantes, tensiones emocionales, excitaciones, Infección, y 

muchas veces, no se descubre ningún factor desenc.:idenante­

conocido. El paciente sufre una sensación de opresión torª 

cica con tos y sibilantes, que aumentan de Intensidad. La 

disnea puede ser grave y la aspiración suele percibirse 

más difTcll que l.:i Inspiración. SI no se combate, la cri-­

sis puede durar un tiempo variable, de unos minutos a va­

rias horas, pero la inhalación de lsoproterenol puede ha-­

cerque el paciente salga adelante de la crisis asmática. 

En algunos pacientes, los ac-:esos ocurren solo de no­

che, y pueden ocurrir en forma esporádica durante meses o 

años antes de aparcc..:r durante el dfa. 

En una crisis grave, el paciente está intensamente -­

dlsnélco, y muchas vec~s. cianótico, se agita y puede pre­

sentar confusión mental. Se siente mejor sentado e lnclln'! 
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do hacia adelante, con sus manos agarradas a cualquier so­

porte. Se desplazan hacia adentr6 los tejidos blandos del 

cuello, y los músculos accesorios entr•n en actividad. Se 

ha se~alado retracción del músculo e~teinocleldomastoldeo­

como el único signo setJuro de asma grave. El tórax está e!! 

ceslvamente Insuflado con dlsmlnuc16n ~e ta matidez cardl~ 

ca y hepática, los movimientos respiratorios estan dlsml-­

nuldos. La laringe se proyecta hacia abajo y la Jaula cos-· 

tal lateral Inferior hacia adentro en cada Inspiración. 0'! 

rante la Inspiración, como en la espiración se perciben 

roncos y silbantes de tono alto, muchas veces acompaílados­

de creplt;intes en diversas zonas; si la obstrucción de la­

vía aérea es muy Intensa pueden desaparecer los roncos. El 

pulso es rápido y la presión arterial es normal. El esputo 

suele ser viscoso y difícil de eliminar. El aspecto puru-­

lento suele depender de Infección, pero quizá provenga so­

lamente de la presencia de gran número de eoslnóf llos. 

Los a taques mcfs graves se denom 1 nan "es ta do asmático',' 

o asma subnltrante ésto es, cuando un ataque grave se ala~ 

ga, por lo regular más de 2 ó 3 días y se torne rebelde al 

tratamiento. 

Se aprecia gran dlstenclón del tórax y el paciente po 

ne en acción desesperadamente todos los músculos de la re~ 

plraclón para obligar a pasar aire por los bronquios, que 
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presentan oclusión casi completa, Los ruidos respiratorios 

y las slbllanclas pueden tornarse muy débiles, la tos es -

cas Imposible y hay retención de sccreslones. La fatiga es 

dato notable y la deshldratacl6n corriente. Suele aparecer 

cianosis en una etapa en que la respiración y la ventlla-­

cl6n todavfa se mantiene adecuadamente, pero al agotarse -

cada vez mis el sujeto puede disminuir la ventllacl~n al-­

veolar, lo que originaría acidosis respiratoria e hlpoxe-­

mia; ~n estas circunstancias puede ocurrir muerte por paro 

~espiratorio. 

La suspensión de un ataque de asma por tratamiento -­

eficaz o por remisión espntánea se caracteriza, en términos 

generales, por tos con expectoracl6n blanca y espesa, y -­

por desaparición parcial o completa de los sfntomas y sig­

nos de obstrucción bronquial. El paciente puede presentar-

un ataque de ~sma que nunca recurre pero, por otra parte,­

en un día puede ocurrir varios ataques y remisiones. Algu­

nos pacientes estin sin molestia alguna durante los ata- -

ques, en tanto otros, presentan slbl !anclas constantes du­

rante un período de a~os. 

d).- Factores Desencadenantes. 

En el asma hay un estado continuo de hiperactividad -

de los bronquios, durante el cual la exposición a gran di­

versidad de Irritantes bronquiales desencadenan una crisis 
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de asma. 

INFECCIOtt DEL APARATO RESPIRATORIO. 

Las Infecciones respiratorias, especialmente las pro­

ducidas por virus, suelen acompa~arse de crisis de asma. -

No se sabe si ésto representa una reaccl6n alérgica al - -

agente lnfectante o simplemente una respuesta no especTfl­

ca de bronquios hlperrcactlvos a la lnfecc16n. Todavía no 

est~ comprobado que Infecciones crónicas como sinusitis, -

amlgdalltls o sepsls dentales, sean causa de asma en los -

pacientes en quienes no hay signos netos de alergias (asma 

Intrínseca o Infecciosa). La ausencia de correlación entre 

la exacerbac16n del asma y el grado de actividad de la ln­

fecc16n, Junto con el fracaso de suptlmlr focos Infectados 

o de la terapéutica antimlcroblana para Influir en el cur­

so de la enfermedad, ponen en duda el valor de este meca-­

nlsmo. 

FACTORES ALERGICOS O SUPUESTOS ALERGICOS. 

Factores alérgicos o supuestos alérgicos, Intervienen 

en la mayor parte de c&sos de asma. Puede~ producir hlper­

reactlvldad bronquial, desencadenar accesos a ambas co­

sas. 

La reacción más frecuente y que mejor se conoce es la 

Inmediata (tipo 1), en la cual el antígeno se combina con 
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un .i;•ticuerpo rcagfnico (lg E) que está en las superficies 

de las células ccbad<1s brónqUlales, hacen que desgranulen-

o 1 ibercn c i•:rto número de uesp-sr.ió~enos". Los c~pa~t.•Óge--

nos Incluyen histamina sustancia de acción lenta de la an~ 

f i 1 a :d s (SR L ,\ ) , b r ad i c i n i na y , q u 1 z á :i - h 1 d ro x 1 t r i p ta m 1 na , 

compuestos todos que producen aumento de la secreción de -

moco, cJema y contracción del músculo bronqueal. Algunos -

antrgcnos frecuentes son polenes de pastos y árboles, esp~ 

ras de mohos, hongos, etc. Las alergias alimentarlas; a 

huevos, mariscos, chocolate, etc. pueden producir asma, p~ 

ro es más probable que causen urticaria. 

Oespuis de la exposición, ocurre obstrucción de la --

vía airea en cuestión de minutos y ~1 caractir Inmediato -

de la reacción quizá le permita aLR!lccl:en~e __ descubrlrla -

relación entre la exposlció'n y el acceso. 

FACTORES FISICOS. 

La respiración sibilante puede ser producida o aumen-

tada por cambios en la temperatura, la humedad y la presión 

barométrica. El ejercicio en tiempo muy frfo tiene partlc':! 

lar probabilidad de desencadenar asma. El clima húr.1edo ti'= 

ne efecto secunaario ulterl~r sobre la enfermedad en mu- -

chos pacientes. 
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FACTORES QUIHICOS. 

Irritantes como polvos Inertes, bl6xldo de azufre y -

otros lmpurlflcadores de la atmósfera, muchas veces son -­

causa de asma. 

Cierto número de productos químicos Industriales, por 

ejemplo el'soldador de aluminio y el dilsoclanato de tolu~ 

no, producto químico muy utilizado en la Industria del - -

plástico, puede producir asma, casi seguramente de base -­

alérgica asr como la inhalación de pinturas y humo de tab~ 

co también puede compl lcar el cuadro al causar bronquitis­

crónica y enfisema. 

FACTORES PSICOLOGICOS Y NERV!OSQS 

Los ataques de asma suelen ocurrir en etapas de ten-­

slón emocional poco corrientes y en algunos pacientes so-­

brevlene únicamente en estas circunstancias. A menudo, los 

ataques aparecen únicamente cuando hay otro factor desenc~ 

denante; por ejemplo, en un paciente con hipersensibilidad 

demostrada al polen. 

INSUFICIENCIA CARDIACA 

La congestión pulmonar producida por Insuficiencia -­

cardiaca Izquierda de cualquier causa puede desencadenar -

ataques de asma en pacientes en quienes éstos han resultado 
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de otras causas mucho antes de comenzar la cardiopatía, 

por ejemplo, un sujeto con ataques de asma durante toda la 

vida provocados por infecciones del aparato resplratorlo~­

pucdc prcserct<Jr respiración sibilante cuando aparece Insu­

ficiencia cardiaca después del infarto mlocárdlco, La lns\:! 

ficiencia cardiaca en asm&ticos suele poderse Identificar· 

por otros signos de cardiopatía, sobre todo cardlomegal la, 

alargamiento del tiempo de circulación, estertos rnsplraf~ 

rlos húmedos y finos en las bases pulmonares y signos de -

retención de líquidos, que Incluye distensión .de Jas venás 

del cuello. 

Menos a men:Jdo, la resplracic5n asmática slbllant.e oc~ 

rre únicamente cuando hay Insuficiencia cardiaca en pacle~ 

tes que en otras circunstancias no presentan asma, El nom­

bre de "asma cardiaca" ha sido dado a este fenómeno, por -

otros a cualquier ataque de asma concomitante con lnsufi-­

clencia cardiaca. 

e).- MediJas Generales 

Debe Insistirse en que Incluso cuando el asma guarda­

relación patente con alergia específica atender a varios -

factores contribuyentes puede ser la clave del tratamiento 

con éxito. 

Los asmát 1 cos debcran evitar exponerse a vapores y --
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polvos Irritantes, en el trabajo o en el hogar, y a ningún 

asmático deberá permitirse que fume. El dominio de los atl! 

ques desencadenados por factores emocionales puede plan- -

tear problema muy dlffcll. En el ataque grave, la hospita­

lización y la sedación suave pueden ser factores decisivos 

para aliviar la tensión emocional, pero el alivio de la a~ 

sledad resultante de la confianza que deposite el paciente 

en el médico, suele ser de gran Importancia. 

Deberá evitarse la sedación excesiva o el uso de fár­

macos con efectos col lnérglcos Inconvenientes (Derivados -

otropfnicos). 

La obesidad puede entrañar lmpedlmlento emocional ad! 

clona! en el paciente asmático a causa de la compresión de 

los pulmones por el dlagragma elevado, el trastorno de vi­

gor de los movimientos respiratorios y la tos, y el aumen­

to de la necesidad de ventilación durante el ejercicio. 

Siempre que esté Indicado, debe Intentarse disminuir el p~ 

so del paciente. 

f).- Hanejo en el Consultorio Dental. 

Evidentemente, la forma más directa de tratar al pa-­

clente con asma es acabar la exposición a los alergenos o 

Irritantes causantes. 
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En el consultorio dental, primeramente tenemos que, -

la elección de la anestesia local o vasoconstrlcor no es -

de suma Importancia para el paciente con trastornos respi­

ratorios. 

Es Importante no medlcarlos con narcóticos o sedantes 

muy fuertes porque pueden Interferir en los reflejos de 

tos y afectar la respiración normal. 

El paciente suele tener historia de ataques anterlo-­

res y ser muy susceptibles a un acceso asmático si está f[ 

slco o mentalmente cansado o emocionalmente exhausto. 

Por lo regular el paciente Informa al dentista acerca 

del comienzo del ataque, pero si no lo hace el episodio -­

puede descubrirse porque el enfermo aspira en forma forza­

da y en tono alto, mueve los hombros y se sienta en el si­

llón en una forma que produce el efecto de tórax en tonel. 

Estos ataques se controlan mejor por la administración del 

propio medicamento del paciente o por administración sube~ 

tánea o Intramuscular de 0.2 a 0.3 mg. de adrenal lna o - -

blén con 0.25 a 1.0 mgr. por vía Intramuscular de eplnefr! 

na o amlnoflllna 250 mgr. por vía Intravenosa lentamente o 

diluido en 500 ce. de solución glucosada. 

Se recomienda Inyectar antes de la amlnoflllna unas~ 

lución de procafna al 2% que no contenga nlngGn vasocons--
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trlctor, asf como la administración de oxígeno por medio -

de mascarillas. SI la recuperación del enfermo es lenta, -

es Indispensable pedir ayuda médica. 
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C A P 1 T U L u VI 

SISTEMA DIGESTIVO 

A).- HEPATITIS. 

a).- Generalidades. 

El hígado es un órgano situado arriba y a la derecha­

del estómago, bajo la superficie Inferior del diafragma, y 

cubierto casi por completo por las costlllas. En la glán-

dula m~s grande del cuerpo, tiene un peso variable entre -

1.3 y 1.8 Kgr. y está compuesto mlcroscóplcaMente por un -

gran número de lobullllos, cada uno de los cuales está - -

constituido por: 

1.- Células hepáticas (parénquima) 

2.- Un conducto bl llar pequeño 

3.- Dos vasos sanguíneos que suministran el hrgado: 

+a.- La arteria hepática la cual es una rama de 

la aorta y que transporta sangre oxigenada­

ª las células hepáticas para que puedan fu~ 

clonar en forma adecuada. 

+ b .- La vena porta, transporta la sangre venosa­

del estómago, bazo e Intestino donde la di­

gestión, absorción y la descomposición de -

las células sangufneas viejas han tenido I~ 

gar. 

4.- La vena central, que evacua la sangre del hígado­

para vaciarla por último en la vena ca\la Inferior. 
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El hTgado tiene varias funciones entre las que mencl2 

namos: 

1.- Durante la formación del embrión es un órgano pr2 

ductor de sangre. 

2.- Almacena vitamina a12 , la cuSI evita la anemia. 

3.- Produce heparlna que se encuentra en pequeña can­

tidad en el cuerpo y cuyo mecanismo de acción p~~ 

clso se desconoce aún cuando se sabe que es un a~ 

tlcoagulantc, mediante pequeños vasos sanguTneos. 

~.- Produce protromblna y f lbrfnogeno, sustancia nec~ 

sarla para la coagulación. 

5.- Almacena hierro y cobre. 

6.- Ayuda a regular el volumen sanguTneo mediante la­

producción y destrucción de alguno de sus compo-­

nentes. 

].- Contiene las células de Kupffer, parte del siste­

ma retículo endotellal del cuerpo, que junto con 

el bazo y otras estructuras, se encargan de 1 a -­

destrucción de los eritrocitos viejos. 

8.- Destroxif lca ciertos prDductos secundarios ue la 

digestión que sedan pel !grosos si perr.ianecleran­

e n e 1 o r g a n 1 s mo . 

9.- Convierte glucosa,un producto de descomposicl6n -

de los carbohidratos en glucógeno, el cual es al­

macenado en el hígado y l lberado cuando se requli;: 

re producción de glucosa adicional y energTa. 

10.- Convierte los carbohldratos excesivos en grasas y 
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las almacena en depósl tos grasos del cuerpo, ra­

zón por la cual las personas que Ingieren canti­

dad excesiva de carbohldratos a menudos son obe-

sas. 

11.- Participa en la producción de vitamina A, la cual 

si .existe deficiencia de ésta, puede afectar la 

piel y la vista. 

12.- En el hTgado ocurre la formación de la bilis, la 

cual ayuda a la emulslf icactón y absorct6n de 

las gr¡¡sas y vitaminas llposolubles en ei :.,1.es­

tlno delgado. Las sales billares son producidas­

por 1 as cél u 1 as hepát 1 cas, y en vez de ser excr!: 

tadas corno la m..iyor parte de los pigmentos blll~ 

res, por lo general serán reabsorbidas en el In­

testino y transportadas otra vez al hígado para 

nuevamente ser utll izadas. 

En ocasiones debido a enfermedad de las células hepá-

tlcas o por alguna obstrucción del conducto billar prove-

niente del hrgado puede haber acumulación de pigmentos bl-

liares en la sangre. Esto produce Ictericia, un color ama­

rillento ·en las escleróticas, la piel y las mucosas. Los -

pigmentos biliares pueden entonces aparecer en la orina, -

la cual adoptará un color café obscuro. 

La Ictericia por sí sola no es una enfermedad, sino -

un signo de algún transtorno subyacente, pero en la enfer-

medad hepática puede pr~sentarse. 
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b) .- Etlologí.:i. 

La hepatitis viral aguda, continua siendo a problema- 14~ul>A 

de salud de dlstrlbuci6n mundial. Las lnvestlg.:iciones epi-

demlol6glcas y de laboratorio Indican que por lo menos son 

dos los virus específicos Involucrados ~n esta enfermedad. 

Estos agentes han sido designados: 

t.- VIRUS DE LA HEPATITIS TIPO A (HEPATITIS INFECCIO· 

SA) 

2.- VIRUS DE LA HEPATITIS TIPO B (HEPATITIS POR SU~RO) 

Ambos agentes producen una lnflamacl6n aguda en el hf 
gado produciendo una enfermedad clínica caracterizada por 

fiebre, síntomas gastrointestinales como náuceas, v6mlto e 

Ictericia, que generalmente desaparecen en unas semanas o 

meses, y raramente causan la muerte. 

VIRUS DE LA HEPATITIS TIPO A (HEPATITIS INFECCIOSA) 

Se adquiere por vía bucofocal con período de lncuba-­

clón de 15 a ;o días: Tiende a presentarse en niños y adu! 

tos jóvenes esporádicamente, y a veces, en forma epidémica. 

Empieza a forma aguda, generalmente 1 lgera, y des- -

pués de 6 - & semanas de enfermedad desaparece sin dejar 

residuo. 
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El virus es estable al calor (60°C durante una hora), 

en iter y ácido, paro es ln~ctl~~do p~r el calentamiento a 

lOOºC durante 5 mln. y por la luz ultravioleta 1 mln. a 

watts. 

Soporta la congelación por período de muchos a~os. La 

resistencia del virus de la hepatitis A ante los proccdl-­

mientos de deslnfecc16n hace hincapié en la necesidad de -

precauciones extra al manejar enfermos con hepatitis y a -

sus productos. El virus se parece al enterovlrus. El tlpo­

de ácido nuclélco no ha sido aún determinado. La partícula 

viral es pequeña (Aproximadamente 27 mm de diámetro), no -

parece tener envoltura y muestra slmetrfa cúbica. 

La lcetrlcla Infecciosa ocurre frecuentemente en es-­

cuelas, campamentos y establecimientos militares. El virus 

A se Ingiere en agua contaminada, leche o alimentos. Como 

se ha encontrado t:!l virus en materias fecales del paciente, 

también es posible ~ue las moscas puedan llevar el virus -

de los excrementos a los al lmentos. Después de la ingestión 

de los alimentos contaminados sigue un perfodo de Incuba­

ción de varias semanas antes de la aparición de sfntomas -

como: náuseas, v6mltos, molestias abdominales y elevación­

de la temperatura. Entonces puede aparecer ictericia en a~ 

gunos Individuos. Se ha encontrado el virus en la sangre y 

materias fecales de los pacientes. El virus administrado a 
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voluntarios humanos por vfa .bucal o parenteral produce SÍ!) 

tomas Je ~epatltls. 

llEPATITIS TIPO 6 (HEPATl.TIS POR SUERO) 

La hepatitis S se transmite por vía parenteral; con -

perfodos de Incubación de jO a 160 dfas. Aparece esporádi­

camente a cualquier edad, p~ro más frecuentemente en pers2 

nas de edad dvanzada; muchas veces con des a rro 1 lo 1ne1d1 o­

so, pero producían una enfermedad grave que a veces duraba 

meses. Aunque la mayor parte de los pacientes se recuperJ­

ban, algunos sufrían enfermedades prolongadas, y acababan­

muriendo de las secuelas tardías de la lesiéin hepática cr§ 

ni ca. 

El virus de la hepatitis tipo B produce síntomas ldé!) 

tices a los causados por el virus de la hepatitis A. Sin -

embargo el virus de la hepatitis del suero se transmite -­

por vfa parenteral, es decir, por contacto con plasma san­

guíneo o por suero de un portador, no por Ingestión de al! 

mentes contaminados. El período de Incubación es mucho más 

largo que el de la hepatitis de tipo Infecciosa, varía en­

tre dos o seis rneses. El virus de la hepatitis B del suero 

no se ha encontrado en materia fecal de los pacientes. Los 

voluntarios humanos no contraen la enfermedad por vía gas­

trointestinales, sino solo mediante procedimientos como 

transfusiones sanguíneas o Inyecciones hipodérmicas con 
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agujas contaminadas con el virus. El .virus mide lS micras­

de diámetro, y es resistente a los componentes químicos. -

Se ha expuesto sangre, plasma y suero a la luz ul travlolc­

ta y mostaza nitrogenada, sin lograr efectos vlrlcldas. 

El almacenamiento del plasma durante varios meses, a~ 

tes de su empleo, disminuye la frecuencia de la Infección. 

Las mujeres que adquieren la hepatitis tipo B mien­

tras están embarazadas, pueden transmitir la enfermedad a 

sus lactantes. El riesgo de la transmisión aumenta durante 

el tercer trimestre y durar.te el puerperio. 

c).- Cuadro Clínico. 

El curso más característico de cualquiera de las dos 

formas de la hepatitis por virus, consiste en un período -

prodrómlco vago de 3 a Jq dfas, seguido de comienzo de Ic­

tericia. En el período prodrómtco predominan: fatiga, ma-­

lestar, febrícula, adolorlmlentos. En esta etapa hay vire­

mla y cualquiera de los órganos de la economía pueden pre­

sentar daño agudo. Hacia el final del período prodrómico -

hay manifestaciones de da~o hepático de la índole de náu-­

ceas y vómitos. Los fumadores suelen ocrder el gusto por -

el cigarrillo. Por exploración física no hay signos espccf 

flcos de enfermedad hepática, pero a veces se advierte al­

gún aumento de volumen y de dolor a la palpación en el hí-
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~ado. Las únicas pruebas anormales de laboratorio en el P~. 

ríodo prodr6mico son aumento de la actividad de transamln~ 

sa sérlca, retención de bromosulfaleína.,y.aparlc:lón de bl­

llrrublna en la orina. 

El comienzo brusco de Ictericia seftala el final de la 

fase prodrómica. La conc:entrac:lón sérlca de blllrrublna ª!:! 

menta rápida y progresivamente durante Incluso dos semanas 

y después disminuye. Antes de alcanzar el máximo de aumen­

to de blllrrublna, suele ocurrir mejoría sintomática; la -

mejoría es rápida y constante. Durante el período prodr61:1t 

coy la fase temprana de Ictericia, el paciente suele per­

der peso, aunque la disminución de la masa corporal puede­

ser disimulada por la acumulació~ de líquido. La dulresls­

a menudo anuncia la mejoría. Al recuperarse el apetito, el 

peso corporal rápidamente vuelve a cifras normales. Lama­

yoría de los pacientes se restablecen por completo de la -

hepatitis por virus. En la hepatitis grave el paciente no 

retiene al !mento alguno Incluso durante S dfas. Con fre- -

cuencla se advierte así mismo fiebre que excede a j~ºC du­

rante más de tres días, leucocltosls Intensa, confusión -­

mental Importante y ascitis notable. La actividad continua 

de la enfermedad se manifiesta por persistencia o aparición 

de sfntomas durante m~s de dos semanas después de comenzar 

la Ictericia, recidiva o una meseta duradera en el grado -

de la Ictericia, o que la blltrrublna sérlca no vuelva a -
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cifras normales después de tres ·meses. Los .. paclentes que -

presentan este cuadro poco corrle~te de~có~ijalescencla ti~ 

ne mayor probabilidad tle s11frlr hepatitis crónica o cirro-

sis. 
> > 

Aproximadamente un paciente de.>cada 200 presenta ne--

crosi s masiva de tal magnitud q~e.;~sulta muerte casi lnMc;: 

dlat~. 1ue a veces ocurre ante• de l~entlf lcar Ictericia~-

De cuando en cuando la hepatitis se caracteriza por lcter! 

cla obstructiva con prlrlto, haces pálidas, falta de urobt 

linógeno urinario y aumento de la fostafasa alcalina séri-

ca. 

Les caracteres clínicos y los cambios bioquímicos de 

la enfermcdao hepatocel11lar son mínimos. 

pueden no presentar Ictericia. En estos. éaso~l,';a~DnenÜdo no 

se advierte que hay hepatitis. 

La hepatitis anlctérlca puede Ir seguida de hepatopa-

tía crónica. 

El pronóstico Je la hepatitis viral aguda es variable, 

pero en general se considera que la hepatitis Infecciosa -

es menos grave que la hepatitis sérlca, 

El curso de la enfermedad es extremadamente variable-

y si blén la milyoría de los pacientes se recupera a manera 

satisfactoria, alqunos pueden fallecer. 
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d).- Modos de Transmisl6n y Prevenc16n. 

La hepatitis Infecciosa es muy contagiosa y los casos 

anlctérlcos son fuentes frecuente de Infección. La lnfcc-­

clón puede resultar de alimentos contaminados con heces, -

por lo regular frutas o verduras crudas, leche o agua y a 

veces mariscos crudos. Con frecuencia se obtienen antece-­

dentes de contacto con un caso comprobado de Ictericia o -

con niños de corta edad al vivir con apiñamientos o en zo­

nas de saneamiento primitivo o de visitas a campos o luga­

res de veraneo (natilclón). Los pacientes de hepatitis ln-­

fecclosa excretan virus desde el período prodr6mlco hasta­

aproximadamente dos semanas después de comenzar la Icteri­

cia. En este tiempo los pacientes deben someterse a "alsl~ 

miento Intestinal". En la hepati tls Infecciosa y por suero, 

las muestras de sangre, las agujas y los objetos contaml-­

nados con sangre, deben manejarse y tratarse de manera que 

se eviten la penetración de la piel, y se deshecharan o e~ 

terlllzaran en autoclave (a una atmósfera a presión duran­

te 10 mln.) antes de usarlos en otros pacientes. 

También puede serproduclda por transfusiones de san-

gre de personas infectadas que pueden no tener manlfesta-­

ciones de la enfermedad pero que albergan el virus. Por -­

ejemplo pueden presentarse al consultorio dental indlvl- -

duos l lbres de síntomas, pero que son portadores de la he-
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patl tis del suero. O~sp'ués de la Inyección de novocaína, -

pueJcn penetrar'al luMen de ,la'aguja una pequeria cantidad­

de sangre del paciente; mediante presión negativa de la j!! 

r 1 nga. 

Los Instrumentos usados en procedlm}entos quirúrgicos 

bucales y tratamientos perlodontálcs se,c~ntamlnan con la 

sangre del paciente, hasta un volume,n de 0~005 mi. de: san­

gre infectada con vlius para causar Infección cuando se In 

yecta a una persona susceptible. 

Como el virus B de la hepatitis del suero es resiste~ 

te, se deben emplear métodos adecuados de esteril izaclón -

para asegurur la destrucción del virus. 

En el momento presente como el virus no ha sido aisla 

do no puede establecerse el efecto de los desinfectantes o 

el período Je Inmersión. La esterilización común por calor, 

es por lo tanto, el único medio seguro de destrucción de -

los virus. 

La hcpa t 1 t l s séri ca puede prevenirse 1imo1 ando perfe~ 

tamcnte y csteril izando los Instrumentos que van a pene· -

trar en los tej 1 dos bl .:indos. Los 1 ns trumen tos deben ser -­

prev lamen te lavados con agua y jabón para eliminar cual- -

quier residuo de sannre seca que puedan contener. Las agu­

jas deben p~rmanccer en el autoclave de 1~ - 30 min. a - -
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121°C, o en calor ~eco a 160ºC durante una o dos horas. D~ 

rante este lapso no se colocaran Instrumentos en el ester! 

1 1 za do r. 

El lnstrurnento esterilizado no debe almacenarse en Se;! 

luciones desinfectantes porque la manipulación de dichas -

soluciones favorece su contaminación por microorganismos -

patógerios. Por tanto el Consejo de Terapéutica Dental de -

la Asociación Americana de Odontologfa, reco~l~nda el uso­

de agujas y jeringas hipodérmicas preesterlllzadas ~esecht 

bles, así corno el empleo de cartuchos o ampolleta·s con do­

sis únicas que por supuesto se utilizaran solamente para -

un solo enfermo. 

e).- Diagnóstico Diferencial. 

El diagnóstico diferencial entre hepatitis y hepatl-­

tls por suero, se fu~dc en los antecedentes de exposición­

ª sangre, productos de sangre, o Inyección parenteral, o -

de exposición a personas o circunstancias que guardan rel~ 

ción con frecuencia alta de hepatitis. 

Un perfodo de Incubación suele ser menor de 40 días -

en la hepatitis Infecciosa, y entre 40 - ldO dTas en la h~ 

pátitls del suero. Para decidir entre otros aaentcs que 

producen lesión hepatocelular difusa y aguJa, el interrog~ 

torio será de gran Importancia para el diagnóstico deflnl-
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tlvo. Los exantemas, la urticaria, la faringitis lntensa,­

la anemia, y la leucocltosls son poco fr~cuentes en la he­

patitis por virus y mucho más corrientes en las reacciones 

medicamentosas alérgicas. 

La biopsia casi siempre permite el diagnóstico dlfe-­

rencla con enfermedad hepática crónica. 

El diagnóstico diferencial con reacciones medlcament~ 

sos tóxicos o por ldlosincracla depende principalmente del 

antecedente de exposición al agente qufmlco sospechado y -

del aspecto histológico de la lesión hepática. 

f).- Hanejo en el Consultorio Dental. 

El tratamiento de la hepatitis viral Incumbe prlncl-­

palmente al médico general, pero no por ésto debemos de pa 

sar por alto los conocimientos que el Cirujano Dentista d~ 

be tener con respecto a esta enfermedad, ya que se han pr~ 

sentado casos fatales consecutivos a un tratamiento dental. 

Los sufrimientos del paciente pueden reducirse en - -

gran parte mediante el empleo de jeringas con dispositivos 

de aspiración y agujas I ZS o más grandes con blcel corto, 

asr como la administración lenta de cantidades mínimas de 

anestesia local. En estos casos de reacciones tóxicas o 

psíquicas de un paciente, la administración de oxígeno su~ 
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le ser el mejor método terapéutico, y ningún consultorio -

deberá considerarse blén equipado si el dentista no dispo­

ne de oxígeno bajo presión y 1 lsto para administrarlo lnm!! 

dlatamente. SI la recuperación del enfermo es lenta, es 1!! 

dispensable pedir ayuda médica. 

Los brotes de hepatitis sérlca pueden evitarse emple~n 

do agujas y jeringas esterilizadas y teniendo cuidado de -

no usar nunca el cartucho para más de un enfermo. 

Por último la mejor manera de prevenir las compllca-­

clon•s locales como trlsmus, neuritis o celulitis es seguir 

exactamente los principios de la asepsia y la anatomía. El 

conocimiento cabal de la fisiología humana, unido al estu­

dio cuidadoso de los ~ntecedentes del enfermo pueden evl-­

tar toda una serle de complicaciones desde alergia sin Im­

portancia hasta el colapso total. 
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COMENTARIOS 

Como podemos observar la profesión odontol6glca no s~ 

lamente se 1 Imita a la cavidad oral ya que a medida que el 

odont61ogo va ampliando sus conocimientos en el campo de -

la salud se ha hecho necesaria su .presencia para el dlag-­

n6stlco y tratamiento a seguir de enfermedades en las cua­

les se ven involucrados los tej Idos buco-dentales y es true 

turas adyacentes, y al mlsMo tiempo, tomar en cuenta la r~ 

laclón que existe con los dcmls 6rganos de la economía, 

sus cuidados y precauciones necesarias para su mejor fun-­

clonamlento, para lo cual, el Cirujano Dentista debe estar 

capacitado para conocer las bases funuamentales de la Ana­

tomía, Patología, Fisiología, Farmacología y demás dlscl-­

pll.nas médicas que ayudan al profesional a crear una prác­

tica odontol6glca más completa. 

El profeslonlsta no debe omitir hacer una breve hlst~ 

ria clínica que pueda revelar algún padecimiento cardlore~ 

plratorlo Importante y antecedentes de estados alérgicos o 

anaflláctlcos. Asl mismo debe conocer el estado psíquico -

de su~paclente para calmar su Inquietud tanto pslcol6glca­

mente como por medio de una medicación preoperatorla sedan 

te. 

Un paciente excitable puede llegar a tener un síncope 

de etiología neurogénlca en el momento de la Inyección del 
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anestésico y confundirse fácilmente la slgnologfa y slnto· 

matologfa con los efectos Indeseables de las drogas anest~ 

s 1 ca s. 

Debe tener especial culdauo en lqs pacientes muy exc! 

tables o neuróticos, así como en los nl~os que no tienen -

uso de razón. En estos casos deberá administrarse una med! 

caclón preanestéslca adecuada o bien atenderlos bajo anes­

tesia general en un medio hospitalario y con la colabora-­

clón del anesteslólogo, de acuerdo con un buen criterio mª 

dlco y la magnitud de la operación. 

Por todo lo anterior, espero que el haber finalizado· 

esta tesis se haya llevado a cabo el objetivo que me prop~ 

se al principio: de encaminar al Cirujano Dentista a real! 

zar con lxlto y seguridad su labor dentro del campo de la 

salud siendo humana como corresponda a su especial ldad. 
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COtlCLUSIONES. 

1 .- Primeramente debemos tomar en cuenta al .paciente como 

unidad. 

2.- Conocer las consecuencias de los tratamientos odonto-

16g lcos y la repercusión que existe en un paciente -­

con una enfermedü~ previa. 

3.- Recordar que existen enfermedades que son aslntomátl­

~as hasta etapas muy tardías y que al aumentar el es­

tado de strees aparecen mecanismos de reacción que -­

pueden provocar una Insuficiencia a la adaptación y a 

la coordinación. 

4.- lomar en cuenta que existen medicamentos hcpatotóxl-­

cos y nefrotóxlcos que afectan al paciente con altera 

clones endócrinas y que pueden pr.esentarse a diferen­

tes niveles dentro del mecanismo de acción de los fá~ 

MllCOS. 

::;.- Es Importante mantener excelente higiene bucal, mani­

pulación adecuada de los tejidos bucales y conservar­

asepsla estricta en cualquier paciente que va a ser -

tratado odontológlcamente. 

6.- Evitar toda clrugfa, extracción o cualquier otro tra­

tamiento dental sin una preparación adecuada de nues­

tro paciente sin que afecte su estado de salud. 

].- Evitar factores físicos o químicos que puedan desenc2 

denar algunas crisis probablemente asmáticas, epilép­

ticas y hasta anafl lácticas. 

c.i.- Impedir por todos los medios focos de contagio e In--
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fecclón con los pacientes ya sea por medio de preven­

ción con fármacos o bien, utll Izando una buena técni­

ca de esterilización de los Instrumentos dentales. 

9.- El Cirujano Dentista deberá contar con un equipo de -

reanimación para el tratamltnto de cualquier tipo de­

reaccl6n que repercutan sobre las funciones vitales -

de cada Individuo. 
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