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INTRODUCCTION

— e e e o — e . —

tEL objetivo principal de esta tedsdls, es Lnsistin al -
Cirujano Dentisla en examinaa al pacienie en forma genenal
y no enfocarse dnica y exclusivamente a La cavidad orxal, -
ya que antes de penetrar a fondo en nuestra especialidad ~
es nuedtro deben elaboran una histornia clinica complela y
reconocer a nuesino paciente antes de sen tratade odontold

g{camenie.

Los Zemas que se tratandn estdn Intimamente Ligados -
con el odontélogo ya que se Zrata de creante al Cirujano -
Dentisda un sentimiento de Linquietud suficiente para cati-
mularlo en el estudio de Los prineipales temast que hemos -

elegido.

Lla tarea fundamental de nrealizan esla tesis, es selec
ci{onande cuidadosamente Los temas a tratan, presentando --
asl, un grupo de enfermedades sin agoblantes detalles, pe-
ro 8L conocimientos bdsicos esenciales en el trato médico-
paciente en el consulflonio dental. EL odontdfogo debe se-
Lecelonar culdadosa y acertadamente ef tratamiento {deal -
de cada enfermedad para poden atender al paciente adecuada
mente y no comeder el nmindme ernon en su tratamiento. EL -

phrimenr paso L6adico de acuerdo con esie enfoque cflnico es-



La consdidenacidn de las manifestaciones furdamentales de -
La enfenmedad, Los pacientes se presentan ante el Claufano
Pentista con sfntomas, no con diagndsiice, en consacuencia,
es basico para el ejencicdo de una bucna Odontologla apnre-
cian Las difenentes causas de Las diversas enfeamedades ¢
manifestaciones de Las mismas y entender de que manecra pue
den producinse, asl como hacerle afl paciente una Liamada -
de atonedibn para poden conservar su salud y no caex en- La

péndida de fLa homeostasis.

En ocasiones Los programas de estudio de nuestras es-
cuelas de Odontologda, y au acontamiento de £04 curses Ae-
qulares con zespecto a Las matenias médicas lan sdido susts
Zuidas por cunsod breves sobre temas m&dicos imporlantes -
para el Udontflogo, ya que Limpiime Aciponsabilidades al CL

rujano Pentdista eqresado.

Es por es0 que £a base fundamental de esta tesdis estd
de acueado con su enfoque siguiendo La exposicidn general-
de alaunos autores acerca del manejo del paciente en ef --

consultornio denlal.

Esta tesis cstd dedicada a trastornos especlficos y -
entidades patolfgicas haciendo hincapif acerca del manejo-
del paciente cuyas mandfcstacioned clinicas sugieren el -

tipo de enfermedad.



En ocasdlones el paclente nos proponciona afgdn dato -
patoldgico, pero rara vez se Lnsdiste Lo suficiente en Las
complejidades desonientadoras que sungen en La investiiga--
cifn y La asistencia diania adecuada de Los problemas clLl-

nicos a un nivel médico genenal.

Me he puesto a elaborar esta tesis alrededon del pa--
ciente como unidad, y Los problemas que presenta en cuanio
a prondstico, asistencia y un "aleata a su salud" ya que -
como Clrujano Dentista que somos no podaemos dar un diag--

ndstico definitivo.

También 4incluyo Los conocimientos csenciales ncceda-
rios para comprenden 204 mecanisdmos que participan en el -
cuadro cllnico de La enfermedad ¢ informacién cfinica cual
quiecra que sca suficiente de {a base de La atencdidn del pa
ciente., Las habifidades nequenidas pueden ser ensefadas y
sen aprendidas. EL acceso es semcjante a cualqudier progra-
ma clentlf{ico de sofucién de problemas, peno el Odontflogo
eficaz debe tener conocimiento de Lo0s clementos humanlsti-

cos que Lntervicnen en £a alencidn de Los enfermos.

EL Pn. Harvey nod indica que, aquellos que hemos ele-
gido una carrera médico social, no podemos ZLener un tema -
bdsico mejon que thatan de sea hombres de pericia Léenica,

conocimientos cientfficos amplios, sabiduria y con Los ca-



hactenes nea¢ona£e¢ de co&dLaladad j hum&tdad que AL&UEM"

para conglutinaa eL ante de 2a ciencia,

Es por Lo tanto que ofrezeo al CLrujano Dentista algo
de 2o que de ha escnito acerca de enfermedades Cardiovaseu
Lanes como Hipeniensidn, Hipotensibn arteniales, Angina de
Pecho y Shock; dentro de Las enfeamedades endbcninas tene
mos ¢l Hipentinoldisamo, diabetes mellitus, glomerulonedni-
tis e Lnsuficiencia renal caénica, €sta deLtima de suma Lm-
portancéa que debido a esta enfenmedad, el Cirujano Dentls
ta deberd tener cuidado en La eleceibn de sus fdamacos - -
pueslo que varios medicamentos estan contraindicados en es
ta alleracidn; nrespecto a Las enfeamedades digesitivas tene
mos a La Hepatitis, que es una cnfermedad de distribucibn-
mund{al y de elevado rdiesgo paza el odoniblogo; Zambién Lin
cluyo enfeamedadesd resplratornias come el asma, enfeamedad-
chbnica que afecta a Los pulmones y al corazén, dentro de-
Las enfermedades nenviosas tenemos La epilepsia, Lmporntan-
Le para el Odoniblogo ya que en ocdaioneé La péadida de La
concdencda puede consiituin oifra complicacidn pon el ndlesgo
de traumatisme cnraneoencefdlicos. Incluyo tambiln altera-
clones hemdticas fas cuales esidn representadas pon La he-
mofilia, enfermedad con La cual el Cirufano Pentista se en
frenta ya que de caracieniza por La dificuliad de coagula-~
eidn de La sangre y que motiva que Las hemorragiad sean co

piosas y hasta incoercibles,



Es por ecao que es Lmportante una LLamada de atencibn-
dobre el conocimiento de evolucdibn de un padecimiento, su
control, y en especial La conducta que el Cirufano Dentis-
ta debe de tener y no tratar de sustituin al médico, penro-
84 conocer Las consdecuencias de Los tratamientos odontolél-
gicos y La nepeacusdlbn que exdisie en un pacienie con una -

enfermedad previa,



CAPLILTULDO L.

SISTEMA CARDIOVASCULAR.

A).- HIPERTENSION ARTERIAL.

2.- Generalidades.

El corazdén es un 6rgano que pesa aproximadamente 270
grs. en la edad adulta, que funciona como una bomba para -
"allmentar" a todos los tejidos del cuerpo y para enviar -
la sangre a puriflicarse a los pulmones. En condiclones nor
males, el corazén bombea aproximadamente 5 lltros de san--

gre por minuto.

La sangre con biéxido de carbono llega a ta aurfcula-
derecha, de ahl pasa al ventrfculo derecho y a través de -
Ja arteria pulmonar pasa a los pulmones. La sangre purlifl-
cada llega a la aurlTcula izquierda, de ahl al ventrfculo -
lzqulerdo y de esta cavidad se bombea a todo el organismo,

incluyendo las arterias coronarias.

Por lo anterlormente deserito, estamos consclentes de
que el corazdn requiere de energfa, ésto es Importante; el
hombre valiente plensa en sf mismo al dltimo, y su corazén
en cambio no, ya que existen algunos padecimientos inter--

nos que contribuyen a la formacidn de los padecimlentos --



-2 -

cardlacos. Una de estas alteraciones

terlal,

La Hipertensidn Affef{
y reviste caracteresfﬂe:Verdad

glcas.

Por otra parte, la Hlbéﬁtensisn‘ArterIAI no es fgual-
en todas las poblaclonés nl en todos los grupos raciales.-
A partlir de cuidadosos estudlos se ha observado que la pre
sién arterlal es mayor en algunas poblaciones que en otras
siendo menor en aquellos grupos que poseen una cultura mis

estable y se encuentran en menos camblos de desajuste go--

clal.

Esto también se reflere a los estudios de mortallidad-
vor hipertensidn arterial que sc han llevado a cabo en al-
gunas cludades. En ellos se aprecla que la mortalidad in--
herente a la Hipertensidn Arterial aumenta a medida que la
cludad y la poblacldn estd en vfas de desarrollo y existe-
un desajuste soclal. ésto, a su vez, indica que las in- --

fluenclas psicobioldglcas pueden jugar un papel de Impor--

tancla en la patogenla de la enfermedad.

Por su parte, los aspectos epidemiolégicos son Intere
santes, ya que la Hlipertensién Arterial aumenta a medida -

que la edad es mayor. lgualmente se ha visto que hay una =



fuerte tendencla familiar aunque se desconoce el mecanismo
anolucrado en esta asociacidn. La Hipertensién suele ser-
m&s grave en el hombre y también hay algunas variaclones -
raciales; por ejemplo, en la raza negra la morbimortalidad

del mal es adn mayor.

Todos estos datos indican que la Hipertensién Arte- -
rial es un problema que el facuitativo tiene gue encarar -
con decisién. €s necesario realizar observaclones adecua--
Aas con poblaciones, con el objeto de detectar tempranamep

te los casos y reallzar una terapia adecuada.

b.- Etlopatogenia.

Aunque muchos se conoce de los factores que determi-~
nan los niveles de 1a presidn sanguinea arterial, no hay -
una ecuacién que exprese cuantltativamente la contribucidn
especifica de cada uno de ellos. Sin embargo, los elemen--
tos mis Importantes son el gasto cardlaco y las resisten--
cias periféricas; pero también interviene el volumen circu
latorio muy ligado al gasto cardiaco (gasto del corazén --
por unidad de tiempo), la elasticidad de los grandes vasos

y la viscoslidad sanqufnea.

Esto significa que la presidn arterial diastSlica au-

mentan o dlsminuyen concomitantemente a un aumento o dismi



nucl8n del gasto cardiaco. Pero no solo las varlacliones de
estos pardmetros influyen en la presi6n arterial, sino que
también la velocldad de expulsidn del ventrfculo, la pre--
sI6n ventrlcular y la velocidad de vaciamiento del sistema
arterial contribuyen en la produccién de 1a presidn arte~-

rial.

También los factorcs humorales y metabSlicos tlenen -
una Importancia definltiva en la presidn arterial. De he--
cho, sl consideramos la poslbllidad de que un sujeto expe-
rimental tuvlera su gasto cardlaco fljo, podriamos obser--
var que efectivamente estos factores influyen sobre la luz
de la arteria, haciéndola mas pequeda. Dichos factores son
aminas, esteroldes y polipéptidos de cadena pequeda. Y al
hacerse la arterla mas pequeda, resulta, en consecuencla,~-
que las resistenclas perlférlcas aumentan y concomitante--

mente también se eleva la presidn arterlal.

No es nada mas la luz arterial la que influye en este
sentido, sino tamblén la elasticlidad de las arterlas. Esta
es 13 razén por la cual cuando coexiste arterloesc¢lerosis-
se produce un aumento concomltante de la presidn arterial,
mismo que se traduce en un mayor riesgo para el Individuo-

que la sufre.

Hemos escuchado que la presidn arterial depende de --

dos factores hemodindmicos fundamentales: £l gasto cardiaco



y las resistencias perlféricas. Estos factores se ven pro--
fundamente Influenciados y son regulados por la actividad-
del Sistema Nervioso y por los mecanismos humorales. La 1In
tensidad de ia estimulacldn slimpdtica varfa enormemente en
condiclones flisioldgicas. Esto depende, principalmente, de
1q postura, de! estado emoclonal, de! ejerciclo ffslico y -

del entrenamiento.

La actlvacién de estos mecanismos neurogénicos que re

gula la presidn arterial se desplerta por un sinndmero de

estfmulos.

Estos slguen una vlia ascendente por ia médula espinal
hasta llegar al centro vasomotor, que se encuentra locali-~-
zado en el tallo cerebral, especf{ficamente en el bulbo ra-
quideo. De aqui parten estfmulos eferentes -bresores o de-
presores~ gque regulan ia actividad cardiaca y el tono de -

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

Entre los mecanismos neurogénicos mcjor ldentificados
se encuentran los que detectan alteraclones de la presidn-~
-los barorreceptores-, qulmlorreceptores, que detectan al-
teraclones en el pH arterial, ademds de, por otra parte, -
la respuesta Isquémlica del Sistema Nervioso Central, que -

identifica perfusidn u oxigenacidn deficiente en esta drea

De estos receptores parten estfmulos aferentes a modu

lar la presién arterial.



Adem8s como parte integral del slistema simpitico debe
mos considerar la glindula suprarrenal, la cudl, para efec
tos prdcticos se comporta como un ganglio simpdtico que al
estimularse secreta aminas presoras -catecolaminas- dentro

del torrente sanguflneo.

Esta caracterfstica nos conduce a evaluar aspectos im
portantes de la patogenia de la Hipertensidn Arterial: El

papel que las gidndulas enddcrinas Jjuegan en la misma.

En resumen, podemos declir que la presidn normal ests-
determinada por una serie de complicaciones, Interrelacio-
nes flslolSgicas entre los mecanismos nerviosos y humora--
les. Del mismo modo la Hipertensién Arterial estd causada-

por alteraciones de estos mismos mecanismos presores.

Aunque algunos de estos mecanismos todavia no han si-~
do identificados, la realidad es que durante la dltima o -
las dltimas dos décadas se ha determinado con toda precli--
sién la alteraclén de algunos de estos factores en ciertos
casos especificos de Hipertensidn Arterial. Nos referimos-
a los casos de Hipertensién Arterial secundaria debida a -
feocromocina, al aldosteranlismo primario y 3 la hiperten=--

si6n renovascular.

Por otra parte, la Hipertensidn esenclial -aquella que

suponemos es de causa aparentemente desconocida~- posible--



mente esté condiclonada, en dltima instancia, por altera~-

clones de estos mecanismos presores.

Considerando los factores del! primer tipo, es decir,-
los de volumen, tenemos que involucrar al sodio. Este ele-
mento es el principal catién del llquido extracelular, y -
desde luego, del Ifquido intravascular y del Intersticlal.
La Ingesta y la concentracidn de sodio, as{ como la excre-
sién renal, estan Tntimamente relaclionados con el desarro-
llo de la Hipertensién Arterlal, tanto en su forma experi-

mental como en su forma natural.

Los grupos que consumen mds sal padecen en relacidn -

proporclonal, una mayor intensidad de Hlpertensién Arte- -

rial.

Al respecto, es una evidencia experimental que un ex~
ceso de sal puede conducir a la Hipertensidn y nadie duda-
que los bencficios de la dieta hiposSddica en el control de

los enfermos con este padeclimiento.

La Hipertensién Arterial ha sido considerada como un
proceso evolutivo y cuando se anall za una poblacidn de hi
pertensos resulta evidente que exliste una gama de situaclo
nes clfnicas representadas, en un extremo del aspecto, por
sujetos con dudosa e Intermitente Hlipertensidn y con poca-

particlpacién visceral y en el otro extremo por los indiv]



aquos con hipertensién severa, que tlenen un dafo lmportan-

te en las esferas cardlacas, cerebral y renal.

A contlauacidn daré un cuadro en donde encontramos --

las causas principales de Hipertensidn Arterial:

9.~

CAUSAS PRINCIPALES DE HIPERTENSION ARTERIAL

Desconocida.

Enfermedades Adrenocorticales:

a) Hipersecreci6bn de aldosterona

b) Secrecién excesiva de otros mineralocorticolides.

c) Hipersecreclén de glucocorticoides (Sfndrome de --
Cushing).

Tumor de orlgen medular adrenal o paragangllonar (fcg

cromocitoma)

Tumor de células yuxtaglomerulares.
Estrechamiento de ambas o una arterla renal.
Estenosis adrtica

Policltemia grave (gran incremento de gldbulos rojos-~

en la médula de los huesos).

Nefropatias:
a) Glomerulonefritis.

b) Plelonefritis (infeccidn renal que ataca la parte-
infertior del rifén como el riidén mismo).

Anticonceptivos orales.

10.- Obesidad.



c.- Cuadro Clinico,

La valoracidn de los pacientes ha despertado dudas --
acerca de considerar -como ha sido cldsico- a la Hiperten-
sién Arterlal como una entidad que se inicla en forma la--
bil al principlo, pasando después por etapas modcradas y -
severa, para culminar después en una Hipertensidn maligna-

o en la fase acelerada de la Hipertensidn Arterial.

La Hipertensién Arterital es una elevaclén sostenida -
de la presién arterial sistemdtica que depende de que las

‘arterlolas del cuerpo estén contrafldas.

€1 aumento de la presidn arterial es un problema muy-

grave para la salud por tres causas principales:

Es muy frecuente
Sus efectos son debastadores

Es asintomdtica hasta etapas muy tardflas.

Sus efectos abarcan todo el organismo y no respetan -
ningdn Sérgano. Se ha identliflcado a la Hipertenslibén Arte--

rial como el factor m3s Importante de riesgo de la:

Enfermedad Coronaria
Accidentes Cerebrovasculares

Causa directa de la insuficlenclia congesti-
va cardlaca.

Como origen de insuficiencia renal.



La hipertensidén es resultado de un estfmulo humoral -
de una fuerza antagénica como por ejemplo una lesidn de -~
origen interno, se pone en marcha un mecanismo que produce
espasmo de las arterlolas en el organismo. En consecuencia
aumenta Ja resistencia al flujo sangufneo arterial. El veqp
trfculo lzquierdo reacciona a la sobrecarga con dilatacidn
pequeia, la que origina contracclones vigorosas. Esto con-~
trarresta la resistencia periférica y restablece la norma-

V\idad de la circulacién.

Al aumentar el stress aparccen mecanismos complicados
de reacclién y puede sobrevenir insuficiencia de la adapta-
cién, ésto es: Un trastorno evidente en el equilibrio dind
mlco constante que mantlene la estahlilldad, dando por re--
sultado la insuflicienclia cardiaca. Esto provoca varias ma
nifestaciones como hipersenslbilidad epigdstrica, moles- -
tias abdominales, disnea, edema de ples y tobillos (por el
aumento en la presidn de filtracidn capilar y la retencién

de sodlo}.

La Hipertensidén Arterial puede causar agrandamiento -
del corazdn ésto es debido a los esfuerzos del misculo car
diaco para bombear la sangre y vencer la resistencia de --

las arteriolas.

La observacidn directa del fondo de ojo es de la mayor

importancia para controlar el curso de la enfermedad vascu



lar hipertensiva. Es la dnica parte del cuerpo donde pue-~
den verse las arteriolas que constituyen el Iugar de mayor
resistencia al flujo sangufnco. Asl ‘tenemos quc existen va

rias graduaciones en la observacidn del fondo de ojo:

GRADO !.~- Camblio retinal consistente en escleroslis te
nue de las arterfolas. Esto es compatible con una buena sa
lud durante varfos afos. La presidn sangulnea no es excesj

vamente alta. y baja durante el descanso.

GRADD |).~ Los cambios en la vena retinal son m&s mar
cados que en el grado |, pero no presenta retinitis. La en
fermedad es m&s progresiva y la presidn sangufnea es alta~-
y mds sostenida, pero la salud en general es buena y las -

funclones cardlacas y renales son satisfactorias.

GRADQ _1]1.- Retinitis angiospasmica, exlsten cambios~
esclerdtlcos definitivos. La Hipertensidn es alta y soste-
nida, no obstante las funclones renales y cardlacas pueden
ser adecuadas, algunas veces hay alteraciones como son dig~
nea de esfuerzo, nerviosidad, vértigo, palpltaciones e In-

cluso dlsturblos visuales.

GRADO V.- La alteracidn ¢s mds marcada en el estre--
chamlento de las arteriolas con retinitis difusa. Los sin-
tomas caracterfsticos son nerviosismo, astenia, pérdlida de

peso, dolor de cabeza, disturblos visuales, disnea de es--



fuerzo y nicturila.

El ojo lzqulerdo frecuentemente puede tener mis cam--

bios que el derecho.

En ocasiones las arterias cerebrales se endurecen y -
ocaslonan cambios en la personalidad de los individuos pro
vocando ruldos en los oidos par§llsis de un lado del cuer-

po con interferencia del habla.

Asl pues, tenemos que entender que la hipertensién es
un sfntoma. La presidn normal sistélica para el hombre y -

la mujer es de 90/130 y 1a diast6llica de 60/80.

d.- Manejo en el Consultorio Dental.

.

La Hipertensién Arterial cs un problema muy delicado-
para el Cirujano Dentista, ya que la mayor parte de su tra
bajo provoca conslderable dolor y aprensién. Elaboremos ~--
una Historia Clfnica adecuada, ya que en este tipo de pa-
clentes el problema principal es el tipo de anestésico que
vamos a aplicarle en su tratamiento dental; asf pués, los
paclientes de hipertensién Moderada que no exhiben aingin -
otro sfntoma serdn tratados como normales en todos los as-
pectos, y aquellos pacientes con hipertensién que presen--
tan clertos sfntomas clisicos de la Hipertenslidn, serdn se

dados moderadamente.

TREROLER



La anestesia local adecuada y el control de la apren-
s16n son indlspensables en cstos pacientes si deseamos re-

ducir al mfnimo las complicaciones médicas.

Se pueden usar vasoconstrictores en concentraciones -
minimas, cs muy Importante saber si el paciente estd toman
do algdn medicamento antlhlipertensivo, sl es asf, se ten--
dr& que consultar con su cardidlogo. Tendremos que premed|
car al paclente adecuadamente para allanar cualquier miedo

o aprensién.

En la mayorfa de los casos, una caida preclpitada de
la preslén es més pellgrosa para el paclente hipertensivo-

que su contenlda presidn elevada.

Es Importante aclarar que el vasoconstrictor no debe-
rs exceder de 0.1 mg. dec eplnefrina, o bién en este senti-
do, muchas autoridades recomiendan utlilizar anestéslcos lo
cales en pequeilas cantidades de adrenalina (1/100 000). Es
to es preferible a los anestésicos locales sin la misma. -
La explicaclidén de ello es que la anestesia adecuada con --
una pequefia cantidad de slmpaticomimético exSgeno es prefe
rible a la anestesia Inadecuada que propicia la secrecién-
endégena de una gran cantldad de adrenallna y noradrenali-
na. La clave es desde luego, el control adecuado del dolor
que puede ser logrado utillzando las drogas nuevas que no-

contlenen vasoconstrictores, especialmente mepivacafna - -



(carbocafna) y prilocalna (citanest). Estas drogas utili-
zadas sin vasoconstrictor evitan ta taquicardla frecuente-
mente observada adn con pequciias dosis de vasoconstricto--
res. Sin embargo se utilizan en combinacidn con diversos -
sedantes (bucales, intravenosos, Inhalacidn de K,0-0,), se
puede proporcionar al paclente con problemas un tratamien=~
to agradable y libre de dolor y ansliedad. Ademds algunos -
agentes sedantes ofrecen el beneflclio adicional de prote-~-
gerlo contra la toxicidad de los anestésicos locales y - -

arritimias cardiacas.

B).- ANGINA DE PECHO:

a.- Etiopatogenia.

La angina de pecho es un problema de oferta y demanda
La angina se prcduce cuando las demandas metabSlicas de -~
ox{geno del mlocardio exceden a la oferta de oxfgeno. Su -
cuadro clfnico serd 1déntico, lo mismo sl un gran aumento-
en las demandas mlocdrdicas de oxfgeno excede a la oferta-
normal del mismo, que s! una limltacién Intensa de la ofer

ta de oxTgeno no pueda cubrir un mfnimo de las necesidades

metabdlicas.

Los mecanismos fisiopatoldglicos subyacentes en las va

riaclones de la oferta de oxfgeno serd bien una coronarlo-



patfa obstructiva, o bién, alteraciones vasospdsticas del-

callbre de las arterfas coronarias.

Los esfuerzos para modificar las obstruccliones han'si
do hasta ahora Infructuosas, y la terapéutica del aporte -
de oxlgeno en los cambios vasospiticos ha probado ser un -

problema clfnico frustrante.

La mayor demanda metabSlica miocdrdica de oxTgeno, de
penderd de un camblo en los determinantes del consumo mio~-
cdrdlico de oxfgeno. Los principales determinantes de este-
consumo son la preslén Intraventricular sistélica, el voluy
men ventricular (presidn X volumen, es una aproximacidn --
cercana a la tenslién Intramlocardiaca o stress), frecuencia
cardiaca, y no se dlsFutlrén mfs. En los pacientes de Angl
na de Pecho, las modificacliones en los determlinantes prin-
cipales de! oxfgeno mlocdrdicos tendrdn cfectos cifnicos -

muy beneficiosos.

S1 se enfoca la atencidn en dos de los determinantes-
principales del consumo miocdrdico de oxfgeno, se hace ob-
via la terapéutica apropiada para los pacientes anglnosos;
El volumen ventricular se reflejard por el tamafo cardiaco,
Juzgado por el examen flsico y la radiograffa. En ausencia
de valvulopatfa adrtica, la presidn sitélica Intraventri-
cular serd proporcional a la presidn periférica, y la fre-

cuencla cardiaca es fdcll de determinar, asf, los dos dGlti



mos determinantes; la presidn arterlal y la frecuencia car
diaca, son Tndices ficllmentc medibles del consumo miocdr-
dico de oxTgeno. El producto de la frecuencla cardiaca por
la presidn sangufnea es una aproximacidn razonable de las-
necesidades miocdrdicas de oxfgeno. En paclientes con arte-
riopatfa coronaria 1a Anglina de Pecho estd generaimente ~--
provocada por un aumento de una de las variables, y la te-
rapéutica es mis efectiva cuando éste aumenta vuelve a las

condiclones basales.

E) diagnéstico de Angina dc Pecho debldo a arteriopa-
tfa coronaria, deberd hacerse por correlaclén de los sfnto
mas, exdmenes fTsicos y electrocardiograma. Puede estar in
dicada la electrocardiograffa de esfuerzo, y si no es seguy
ro el diagndstico, deber§ considerarse la arteriograffla co

ronarla o cateterismo.

El dolor de la lsquemia miocdrdica resulta de un desg
equlilibrio entre el suministro de oxfgeno en los requeri--
mientos del mismo por parte del miocardio. El mecanismo --
por el cual la Isquemia produce dolor, es desconocido. El
aporte de oxfgeno puede ser Insuficlente por diversas cau-
sas: Disminucidn del didmetro de los vasos coronarios, disg
minucién de la presidn de perfusidn, hipoxia arterlgl, dis
minucién de la capacidad de transporte de oxlgeno a ta san

gre, aumento de la afinidad de la hemoglobina por el oxlge



no, o disminucidn del flujo sangulneo por aumento de la --
viscoslidad de la sangre. La demanda mlocdrdica de oxlgeno-
aumentada por causa de agente Inotrdpicos (por ejemplo ca-
tecolaminas), por el aumento de la frecuencia cardiaca o ~
por el Incremento de la tensidn de la pared del miocardlio.
Esta dltima es una funclidon de la pared intraveatricular vy
del radio ventricular (longitud de las fibras miocardicas).
La Angina de Pecho a menudo es precedlida por un aumento de
la preslidn sistémica y/o de la frecuencia cardiaca y, en =
consecuencia, por un aumento de 13 demanda de oxfgeno. De
conformldad, el tratamiento destinado a allviar el dolor -
cardiaco, tlene por fin reduclir la Isquemia aumentando el
suministro de oxfgeno o disminuyendo el trabajo del cora--

26n, (La demanda de oxTgeno).

La falta de actividad flslica puede ser impo}tante pa-
ra el desarrollo de la enfermedad coronaria, pero el nivel
de actividad que se rqulere para prevenirlia es desconoci-
do.

€l ejerciclo ejerce un imnportante efecto psicoldgico,
especlalmente en los paclentes con Angina de Pecho. El - -
ejerciclo practicado en forma regular, Induce modificacio~
nes flsiolégicas caracterlizadas por una disminucién de 1la
frecuencia del pulso y de la presién arterial en reposo vy
con cualquler grado de eferclcio, es decir, una adaptaclén

que permite ampliar la capacidad para los esfuerzos flsicos.



Los estudios epldemioldgicos han demostrado sin lugar
a dudas que el clgarriilo constituyen un factor de rlesgo-
significativo. El mecanismo por el cual el fumar se asocia
con arterioesclerosis es desconocido, pero todo Intento se
rio de prevencibn primaria o secundaria de la enfermedad -

coronarta, debe Incluir la supresién de este hSblto.

La obesidad constituye un factor que en forma alslada
se correlaclona poco con el riesgo, pero que adquiere im--
portancia por su asocliacién con esta enfermedad, y porque-
aumenta los requerimentos que debe satlsfacer un miocardio

isquémico.

b.- Cuadro Cifnico.

La Angina de Pecho es un sfndrome clfnico producido -
por Isquemia miocdrdica transitoria., Casli ¢l 80% de todos-
los paclentes con Angina de Pecho pertenecen al scxo mascu
lino, esta proporclén es todavla mayor sl el estudio se |}
mita a los Individuos menores de 50 afos. El paclente '"ti-
po" tlene de 50 ~ 60 aRos, o un poco mds, y acude al médi-

co por molestias del pecho.

£l paélente comunmente no llama dolor a un sfntoma to
rdxico y tiene dificultad para describir la sensacidn; pero
selecclonard palabras como pesadez, presién restiramlento,

ahogo, estrujamiento.



El dolar caracter{stico de Angina de Pecho se ldenti-
fica facllmente. Es retroesternal y casl ﬁubca submamario-
o estrictamente precordial. Con frecuencia se frradia al -
hombre fzquierdo y cara interna del br326 )zqulerdovhqsté-

los dedos anular y meflque, pero no siempre.ocurre asl. -

Puede variar la localizacién y_é} caracter de las mo- 7

lestlas, de modo que,lajAnglﬁaldéféegh_:

se porque la localizacién del dolor eé'a;fplfg,_espéélai--

mente si hay una evidente relacldén con el ejerciclo.-

La isquemia del miocardlio puede caracterizarse por do
lor en el cuello, maxlilar inferior, faringe, espalda, hom-
bros, abdomen, brazo, sin sfntomas en el pecho. La irradia
cién a los brazos, en especial la superficlie cubitla, en =~
el brazo izquierdo es frecuente en la angina atlplca y a -
veces la (nica molestia puede ser en los brazos o mufecas-
en donde frecuentemente se describe como adormecimiento o

pesantez.

Las caracterfsticas mds importantes de la Angina de -
Pecho es su relacién con el ejercicio o las emocliones, la
molcestia es presente durante la actividad ffsica o las fa-
ses de tensidn emocional y desaparecen con el reposo. La -
cdlera, el temor, la agltacién o la actividad sexual pue=--

den desencadenar este sfndrome.



El1 paciente cxperimenta dolor a) hacer ejerciclo y ce
de o desaparece al reposar. La cantidad de ejerciclo nece-
sarlio para producir dolor varfa de un dfa a otro, pero 13
retacién es cuatitativamente igual. El paclente por lo ge-
neral Indica que al presentarse el dolor suspende lo que -
estaba haclendo. Si el dolor cede mientras el ejerciclo s}
gue con la misma Intensidad, es poco probable que sea angl
nosa. La molestia puede ser desencadenada mads pronto o con
actlvidad menor en el tlempo de frfo, u ocurre mds fécll--
mente despucs de las comidas. En el caso de Angina de Pe-
cho caracterlstica, el sujeto no puede hacer el ejercicio-
con la misma Intensldad cuando aparece el dolor, pero a ve
ces puede hacer mas trabajo después de un breve rcposo. Es
te ! lamado fendmeno de "“segundo aire" o de *calentamiento"

a menudo se advierte por la madana.

Los quehaceres manuales que han sido efectuados duran
te muchos afios quizd slgan tolerdndose bién, mientras que
los poco hablituales que requieren un esfuerzo comparable, -
pueden descncadenar una crisis anglnosa. Cuando algunas ac
tividades relativamente ligeras, pero que obligan a mante-
ner las manos a nivel de la cabeza o un poco mis alto (por
ejemplo pelnarse), pueden ocasionar sfntomas en paclentes-
que sin embargo son asintomdticas, mientras llevan a cabo-
actividades flsicamente mds difi{ciles, pero que no requie-

ren elevar los brazos.



Se atribuye el fendmeno de aumento-de las: necesldades
corporales de oxigéno consecuente a la cantraccidn prolon=
gada de los mdsculos antigravitatorlios dg brazo$5y"cIn:ura

pectoral.

El alivio del dolor por el repQSO'es mds caracter(sti
co de la angina de pecho: pero tambjén es importante la --

resuesta a la nitrogliicerina.

En la mayorfa de los pacientes cn quién actda, hay =--
alivio en término de 1-2 min. de colocar la tableta bajo -
la lengua y, en muchos casos después de 20 ~ 30 seg.. Si -
el alivio es discutible y sobreviene tras varfos minutos -
‘es poco probable que el dolor dependa de lsquemia cardiaca,
Debe tomarse en cuenta el diagndstico de Infarto de miocar

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

El médico debe recordar que la incapacidad de la nltro
glicerina para aliviar el dolor puede depender del deterio

-ro con el tiempo.

El deterioro debe sospecharse si el paciente Informa-
que no se presentaron los efectos secundarios (cefalea, ~~
pulsaciones perceptibles en la garganta y rubor) que antes

guardaban relacién con la administracidon del fdrmaco.

El diagndstico diferencial entre el dolor cardlaco is

quémico y otros estados a veces insignificantes, que causan



molestias en el térax, puede ser problema diffcil. El cono
cimlento por parte de los legos de la cardiopatla Isquémi-
ca causa dolor tordcico y que puede acompafarse de muerte-

sibita complica el problema cardiovascular.

Es frecuente observar que este tipo de alteracidn ata
ca a pacientes con exceso de peso, de constitucién mesomér
flca, en el fondo de ojo se puecde observar una mayor refle

x16n de la luz con muescas en las cruces arteriovenosos.

El paciente debe ser estudiado especialmente en lo =~-
que se reffere a la interacclidn entre su enfermedad y su -
forma de vivir. Se deben Identiflcar los esfuerzos flsicos
y emoclonales que preciplitan el dolor, y tambié&n deben re-
conocerse las actlividades placenteras que la angina impide.
Una expllicacidn realista de la fisiopatologia de 1a enfer-
medad di buen resultado para el pacliente inteligente y pue
de usarse como base para planear cl programa de vida que -

se va a aconse jar.

La conservaclidn de una buena condiclidn flsica permite
al paclente efectuar ejerciclios fisicos con mas eficacia -
y con una frecuencia cardiaca menor, lo que disminuye ia -

posibllidad de la crisis anglinosa.



CARACTERES GENERALES

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ANGINA DE PECHO

Antecedentes familla

res.,

Duracidn de la enfer
medad.,

Factores desencade--
nantes. :

Duracldén

Alijvio

Hora del Ataque

Diabetes, hiper-
tensi6n, obesi--
dad, hipercoles-
terolemlia.

Por lo regqular -
no mis de cinco-
afios, sin mani--
festaciones obje
tivas.

El esfuerzo es -~

el desencadenan-~

te principal, --

también puede so

brevenir el dolor
con emociones, -~

allmentos y al -

acogtarse.

Hasto suspender-~
el esfuerzo, de~
saparece en 1-]
minutos, el pa--
clente no puede-~
continuar con lo
que estaba haclen
do.

Al suspender el
esfuerzo, la ad-~
ministracién de
nitroglicerina =

suele tener éxito.

Poco después de-

‘levantarse, al -

afeftarse, lavar
se. El paciente-
puedc despertar-
del sueho profun
do; s« alivia al
sentarse, raro -
cuando no hay an
gina de pecho.

DOLOR ESQMELETICQ

Traumatismo de-
cuello o espal-
da.

Puede haber du-
rado muchos = -~
afios .

Hiperventllacidén

Puede durar mu-
chos minutos u
horas. Después-~
de! reposo pue-~
de continpuar -~
sus actividades

Cambios de pos}
cién calor y as
pirina.

Se agrava por -
la tarde, espe-
cialmente des=~~
pués de un dla-
de ejerclicio. =
Por la noche --
hay dificul tad-
para concillar-
el sueio.
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CARACTERES GENERALES ANGINA DE PECHO DOLOR ESQUELETICO

Estacién y clima En tiempo de -- Se agrave en tlem--
frfo se produce pos de invierno y -
con esfuerzos - himedo. .

menos intensos.

c.- Manejo en el Consultorio Dental.

La Angina de Pecho es un sindrome clinlco causado por
la Isquemia transitoria del corazén y estd relaclonada con
una situaclén desfavorable cntre las exigencias de oxlgenc

de! miocardio y el suministro del mismo.

La ansiedad de una consulta dental, combinada con el
dolor durante el tratamiento pucde provocar un ataque gra-

ve y prplongado.

El tratamlenté actual para la angina de pecho, estd -
encaminado principalmente a disminulr el consumo de oxfge-
no por el miocardio, y no como anterlormente se pensaba} -
camblar el flujo sangulneo en los vasos coronarlios. Por &5
to el uso de nitritos, especlalmente la nitroglicerina, pa
rece disminuir la carga cardlaca anterlor y posterior me--
diante disminucidn de la reslistencia vascular (acumulacidn
venosa periférica y dilatacién de las arteriolas). Los ni-
tritos orgdnicos de larga accidn utilizados para la profij-

laxia parecen dar un resultado menos satisfactorio, en rea

l1dad, pucden causar tolerancia y acostumbramiento, y dis-
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minuir la eflcacia de la nltrogllicerina en el tratamiento-
de los atagues agudos. Recientemente se ha descubierto que
el propanol (indera)), un bloqueador beta adrenérgico, es-
Gtit en el tratamiento de Angina de Pecho, Logra su cometi{
do principalmente mediante reduccién de la frecuencl; car=
diaca, disminucién de la contractilidad del éorazén y dls~-

minucién de la presidén artertal.

.

Actualmente se ha puesto en boga el tratamlento qui--
rirglco con prétesis o Injertos coronarios para subslistir-

la clrculacién como prevencldn de problemas mis severos.

¢).- SHOCK.
a).- cidn.

Es un proccso patoldglco, hemodindmico, metabdlico, -~
caracterfsticamente agudo desencadenado por la alteracién-
de los mecanismos presorreguladores, productor de una seve
ra Insuficlencia circulatoria, genecrallizada particularmen-
te a nivel de la microclrculacién y/o alteracién central y
caracterizada por un sindrome llamatfvo cuyo signo plvote-
es la hipotensién arterial unida a los slignos de hlperact]

vidad del Slstema Nervioso Central.

b).- Etiopatogenia.

A pesar de la diversidad de condiciones cllnicas y =--



trastornos fisioldgicos_que puédgn produclir choque, existe

un mecanismo fundamental  copdn a ‘todos ellos, que origina

el cuadro clfnico. Este comin denominador ¢s la disminu--

cidn del gasto cardiaco, rdpldoic ‘intenso, con la consi~ -
guiente anoxla tisular. Las consecuenclas secundarias - --
(LCompensadoras?) de la reduccién del gasto cardiaco, tam

bién contribuyen a producir manifestaciones clinlcas.

El riesgo sangufneo completamente inadecuado para los
tejidos, tiene mayor significacién que el gasto cardlaco -
absoluto, ya que, en ocaslones, este gasto puede ser nor--

mal pero Insuficliente para las necesidades periféricas.

E! cnoque es un proceso dindmico, y sus anomallas fi-

stolégicas pueden considerarse en tres fases:

1).- IRASTORNOS INICIALES. A semejanza de la insufi--

cfencia clirculatoria crénica, la aguda comicnza-
con la incapacidad por parte del corazbn para -~
mantener un gasto adecuado de sangrec. £sto puede
ser causada por disminucidn de volumen de sangre
y consiguiente disminucidn de rctorno venoso al
corazén, o por cualquier enfermedad cardiaca o -
extracardiaca que impide que el corazdn se lle-
ne o se vacie adecuadamente. En tales casos el -~

volunen de sannre circulante puede no estar dis-




2).-

x

minuido. La hlpotchIGn“esfiéﬁqonse;dehéf§-hemo-"

d!némlca constante de lévgtéfé\gliﬁjﬁuchﬁjdel -
gasto cardiaco y de la fesiggéhéié'}cfiférica de
la gran circulacién. £ gra66 de la h!poténsldn-
no sliemprec cs dlrectamente‘pr&porclonal a la dis
minucién del gasto cardlaco,‘ya que hay un cam-
bio variable de la resistencla arterial general-
segln diferencias de rcaccién vasomotoras y dlég
renclas de los factores Inlciadores del choque.-
Una respuesta vasoconstrictora enérgica de la =-
disminucién del gasto cardiaco, con aumento con-
sigulente de la reslstencia vascular general, --
tiende a aumentar la presidn arterial general -~
mds de lo que cabria prever para una reducclén -
determinada del gasto cardlaco. Se produce hipo-
tensidn mds grave cuando la reduccién determina-
da del gasto cardiaco es una respuesta vasocons-

trictora pobre.

MECAHISMOS COMPENSADORES. La disminucidén brusca-

e Intensa del gasto cardiaco constituye una ame~
naza para todos los tejldos, pero especlalmente~-
para el cerebro, cl mds seasible a la anoxia, y
para el corazdn, que también es Imprescindible -
para asegurar la supcrvivencia. Es esenciai que

el poco volumen de sangre disponible se distribu



3).-

ya en favor del cerebro y del corazdn, y a expen
sas de los tejidos periféricos y de las visceras
abdomlinables. Ademds debe mantencrse una presldn
sangufnea adecuada para que la sanqgre atraviese-

estos 6rganos vitales.

Ambos objetivos pueden ser cumpl idos mediante --
una vasoconstriccidén muy extensa. Como la Inerva
clén vasomotora de las arterias cerebrales y co-
ronarias es rclativamentc pobre, ¢l riesgo san--
gulneo de estos 6rganos se afecta relativamente-
poco por el mecanismo vasoconstrictor gencrallza
do. Por otra parte, la vasocontriccién de la - -
piel y los vasos espidcnicos aumentan tanto la =~
resistencla periférica que se mantiene la presidn
sangufnea en niveles mucho mis altos de 1o que -
resul tarfa posible dada la disminucldn del gasto

cardlaco.

EASE DE CHOQUE IRREVERSIBLE. El choque grave pro
longado acaba produciendo Insuficienclia de los -
mecanismos compensadores, con la consiguicnte ==
disminucién progresiva del gasto cardiaco y de -
la presién arterial, anoxla tisular intensa que
incluye también al corazén y el cerebro, y muer-
te. En la fase descompensada o irreversible del-

choque, el restablecimiento del volumen de sangre



y otras medidas terapéuticas qué suelén ser efi-
caces cn otros perfodos, ya no pueden alterar es
ta serie funesta de acontecimientos, por lo me=~
nos en el llamado '‘choque lIrreversible'. Aunque-
se cree que debe restablecerse un volumen sanguf
neo normal, puede haber secuestro de sangre en -
la circulacidn espldcnica especialmente en hfga-

do o en los capilares dilatados aténlcos.

En resumen podemos decir que la etlopatogenia -~
del Shock es la sigulente:

1.- Trastornos cardlacos.

2.- Hemorragias.

3.- Traumatismos.

k.- Quemaduras con pérdida del plasma.

5.- Deshidrataclones.

6.- Infecclones y septlcemias.

7.- Procedimientos quirdrgicos.

8.~ Cuadros dolorosos prolongados.

9.- Depresores cardiacos téxicos o medicamento--
$0S.

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

1.- GENTRAL O CARDIQGENICO (por alteracién del vacla

A) .-

do).

Mlocdrdico (infarto del miocardio, iInsufl--

clencia terminal y mlocarditis aguda).

B).- Malyylar (ruptura de la cdspide valvular, =~

c).-

Hecanice (Taponamiento pericéraltb.iembolrg .

ruptura de las cuerdas tendinosas).

mo pulmonar masivo, obstruccidn: val

trombo © tumor).

D).~ Funcional (Taqulcardlas é§§6pipas},éfrifmlas

graves) .

2,- PERIFERICO (por alteraciones del retorno).

A).-
B).~
c).-

Hemorrdglco (interno y externo).
Traumdtico (quemaduras, etc.).
Deshidratacién (vémito, diarrea, calor sofo

cante, diabetes, enfermedad de Addison).

D).~ Endotéxlico (infeccién viral o bacteriana).

E).-

F).-

Anaflildctico (inyecciones, pruebas subdérmi
cas con antfgenos, penicllina, estreptomici-
na, estreptomicina, procaina, etc.).

Neurogénico (dolor, farmacos y golpe de ca-

lor).



c).- Manifestaciones Clinicas.

El paciente puede hallarse en estado de inquietud o,
por el contrario, yacer inmévil, apStico y sin prestar -~ -
atencién a lo que le rodea. E! desasosliego y la sed son --

frecuentes.

Por lo general se observa un paciente extremadamente-
debl)itado e Incapaz del menor movimiento. E! sipor mental
corresponde al estado de depresién ffsica.las contestaclo-
nes son débiles, poco seguras, pero suelen tener coheren--
cia. A medida que aumentas el choque, la depresién flsica y
mental e¢s progreslva y alcanza los I{mltes del coma. La --
sensibllidad se embota y las respuestas son cada vez mis -

Incoherentes, e Incluso nulas.

La plel estd pdlida y frfa. En el choque muy grave es
t4 moteada de color azul rojlzo por congestién de unos va-
sos superfliclales y congestién de otros. El frio y la pall
dez de la piel son mds manifiestos en las manos, en los =~~
ples y en la punta de la nariz, La temperatura cutdnea puec

de estar baJa Incluso cuando el paciente tiene fiebre.

Es frecuente la cianosis grisdcea. Una sudacién exce-

siva hace que la piel, ademas de frfla, sea pegajosa.

Es caracter{stico el pulso r8pido y débil. En la fase



terminal puede haber bradicardia, En general apérece pulso
rdpido antes que baje la preslén arterial: este dato puede

tener valor diagndstico,

La respliracidén es variable segdin el factor etioldgico.
Con frecuencia es profunda y rdplda, por la aclidosls cre--

clente.

Es caracteristica la hipotensidn. Hallase por debajo-
de 80 mm. de mercurio la slstélica; 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 cardifaco.

Las venas superflicliales estan colapsadas. Es blen co-
noclida la dificul tad para introducir en ellas una aguja. -
La presidén venosa es baja, de 1 a 2 cm.; el cateterismo ==
cardiaco ha demostrado que la presidn también es baja en -
la aurfcula derecha. Pero muchos casos de choque, en part}]
cular en el choque cardiogénico, la presién venosa central

puede estar normal o eclevada.

La eliminacidn urlnarla estd disminuida; en el choque

grave puede haber anuria completa.

En el choque completamente desarrollado es corriente-

la acidosis. Depende de la acumulacién de dcidos lacticos,



fosférico y pirdvico, en sangre. €l aumento de los dcldos-
ldctico y pirdvico tiene lugar porque se produce en exceso.
en los misculos esquelédticos y estd disminuida la funclién-,

hepatlca.

Se produce hiperglucemia en fase lnf{lal; p?ébébleheg

te dependa de la secresién compensadora de adrenalina.

El shock es un proceso agudo en su Iniclal; aparece =

en un minuto y se Instala en horas.

Produce un grado elevado de hlpoxia que hace que se =
profundice mas el estado de shock, éste por su parte Incre
menta la hlpoxla y asT sucesivamente hasta llegar a la - -

muerte, agregado el tiempo de evolucidn.

d).- Prevencidn y Prondstico.

Diversos tipos de shock sonfacliles de prevenir. En =«
las intervenciones dentales, el evitar la excesiva suda- =
cidn,la hemostasia cuidadosa y el tratamiento dellicado de
los tejidos durante la Intervencidn, la administra?idn cul
dadosa de anestesia y de los medicamentos utillizados, asfT
como las intervenciones que duren lo menos posible, reduci

ran al mfnimo la frecuencia del shock.

La proteccién del frfo y del dolor y la rdpida inmovi
Ti1zacién de las partes lesionadas son dtiles medidas profl

ldcticas.
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Por ejemplo al hacer una extraccidn en el consultorio
dental, el shock traum8tico puede evitarse tratando con ra

pidez la hemorragia mediante la comprensidn o bien llgando

e).- Complicacliones.

Dentro de las complicaciones que tenemos dentro de ==

nuestra profesién e¢s el enfrentamiento principalmente con

el shock anaflldctlico.

Las caracterfsticas clfnicas de la anafilaxia son va-
riables, en cuanto a los sfntomas, y respecto al Intervalo
entre la exposicién del antigeno y el comienzo de las mani

festaciones y la evolucidn cllinica.

Vasodllatacién, aumento de la permeabilldad vascular,
espasmo bronquial, hipersecresién glandular, aumento del -
peristaltismo y exclitacidn de las fibras sensoriales cutd-
neas ecxplican el cuadro clinico. Ho todos estos trastornos
se observan en cada caso. La rcaccidén Inicial comlienza con
"hormigueo' o prurlto de la lengua, manos, cara o cabeza;-
sensacién de la boca seca, opresién o estiramiento en t§--
rax, dolor precordial y disnea de grado varlabie. E! rubor
facial suele ser seguido de palidez. El dolor epigdstrigo,
las nduceas, vomitos o trastornos visuales son menos fre--
cuentes. La convulslones seguidas de incontenencla urina-

ria y fecal recuerdan los trastornos epllépticos. La tos,=-
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las respliraciones jadeantes el edema de pdrpados y faringe
y ta urticaria ocurren solos o combinados con otros sinto=
mas. Flebrc, artraiglas y bulas hemorrdglicas son poco fre-

cuentes.

Estos slntomas suelen preceder a dlsnea, respiracldn-
diffcil, pulso r3pldo y débil clanosis e i&suflclcncla cir
culatoria. En casos leves no se observa sfncope sin shock.
La disnea grave o el shock clrculatorio suelen ser los sin
tomas iniclales, y con el dolor tordxlco, las dnicas mani-~
festaciones. Es tiplco el comienzo 5 - 15 min. después de
la exposicién, pero pueden ser inmediatos (a veces antes =
de sacar la aguja) o presentarse a lo mucho a los 30 min..
En reacclones graves, la muerte suele ocurrir en el curso-
de 15 min. del comienzo de los sTntomas, pero algunos per~

sisten durante horas o rcaparecen en perfodo de dfas.

A 1a exploracién, se encuentran hipotensién (a menudo
con estertores y ronquidos de hipersecresidn bronquial), e

hiperperistaltismo.

CARACTERES CLINICOS DEL SHOCK ANAFILACTICO

COMIENZO INOS MINUTO
Agentes desencadenan~ Antibidticos, en particular peni-
tes comunes: Inyecta~ cilina, sueros, vacunas, extrac-=-

bles. tos de polen.
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COMIENZO ALGUHOS MINUTOS DESPUES

Bucales Anestésicos locales. Yoduros, dcj
do acetilsallcilico.

STntomas "Hormigueo'" prurito, urticaria. -
Depresidn toraxica, disnea, desma
yo, sincope, dolor abdominal, nau
ceas, vémitos.

Signos. Ronquidos estertores, respliracidn

diffcil, hipotensidn, rubor o pa-
lidez, clanosls.

£).- Tratamlento y Hanejo en el Consultorlo Dental.

Hay tres grupos de medicamentos conslderados como ba-
slcos en el tratamiento farmacoldgico del shock anafllactl

co en el hombre:

1.- Vasoconstrictores y relajadores
de la musculatura lisa.

2.,- Antihistaminicos.

"3.- Antlinflumatoricv.-

GRUPO | YASOCONSTRICTORES Y RELAJADORES DE LA MUSCULATU-
BA L1SA,

En este grupo encontramos los siguientes fdrmacos con

sy respectiva vlia de administracidn.

Subcutdnea

ADRENAL{NA l: 1000 ~ 9.5 m} Intramuscular
EFEDRINA 50 mgr. intramuscular



AMINOFILINA 250 - 500 mgr., Intravenosa

HETARAMINOL (ARAMINA) 2 - 10 mgr. Intramuscular
o subcutdnea.

GRUPO |1 ANTIHIST 4]

Entre los que encontramos:

N IL 10 = 50 mgr. Intramuscular
CLOROTRIMETON 20 & Mis gramos Intramuscular
o Intravencsa

AVAPENA 20 = 40 mgr. Intramuscular
: o Intravenosa

EENERGAN 25 = 50 mgr. Intramuscular

o Intravenosa

GRUPO 1141 ANTLINFLAMATORI QS

Dentro del grupo de los antiinflamatorios tenemos a todos-

los corticosterolides.

D! MERGENCIA_ PA U _TRATAMIENT -
SULTORIO DENTAL.

1.- Observar y tomar signos como disnea, rubor y facial,~
palidez, frialdad, cianosis, pulso, presién arterial,
respiraciones y temperatura.

2.~ Poner al pacicnte en posicidn de Tren de Lemburg.

3.~ Administrar Adrenalina cn solucidén de 1:1000 por via~-

subcutanea, Intramuscular e intravenosa.

4,- Adminlstrar por via intravenosa Hidrocortisona (Sulo-



12.-

corted, Flebocortid, Solumedrol), 100 = 500 mgr., se-

gin sea ¢l caso e intensidad de la reaccldn.

Administrar antihistamfnicos (Benadril, Clorotrimetén,
Avapena), por vfia intravenosa. i

Valorar el estado fisico del paclente en este momento.
Nuevamente Interrogar sobre sfntomas y tomas de sig--

nos vitales como pulso, presién arterial y resplraclo
nes.

Administrar Aminofllina por vlfa Intravenosa (en caso-
de broncoespasmo).

En caso de que la hipotensién arterlal sea muy severa,
adminlstrar Neosinefrina al! 1% en 5 ml. disuelto en -
sueroc y por goteo lentamente; vigilar la presidn arte
rlal cada 2 min, y disminuir el goteo cuando la pre--
sién arterial haya alcanzado cifras normales.

Administrar oxlgeno.

SI ha paro respiratorio daremos respiracidén artifi- =«

clal, ya sea de boca a boca o resucltador,

S1 hay paro cardiaco, daremos masaje cardiaco externo
con presidn fuerte sobre el osterndn, coordinando el~-

masaje cardiaco con la administracién de oxfgeno.

Administrar por via Intracardiaca Adrenalina 5 ml.,
Atropina 1 mgr. y bicarbonato de sodio (Sicarsol) al
75% por vTa Intracardiaca (rectiflcando que efectiva-
mente sea intracardiaca). Para la administracidn de -
vfa Intracardiaca, se usara aguja rdquea # 20 - 22 -~
24, punclanar en el quinto espaclio Intercostal izquler

do pegado al borde del esterndn y hacer el intento es



pirando hasta que veamos que entra sangre en la jerin
ga.

13.~ No suspender cl masaje cardiaco nl la respiracién ar-
tificial hasta que haya latido ¢l corazén nuevamente.

1h,~- Esperar para ver si hay respuesta cardiaca trasladar-

al paclente a una unidad hospltalaria.
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CAPLTTULO 1.

APARATO ENDOCRI NO

A) .- INTRODUCCION.

La funclén mds importante de lafGtSndula:Tlroldes, es
la de sintetizar, almacenar y‘segregar,aos amlnoSéldbs yo-
dados hormonalmente activos: L - TlroXina (T, ) yL - Trl
lodotironina ( T3 ), que son necesarios para el metabollis

mo, desarrollo y crecimiento del organismo.

Una causa que determina la cantidad de formacidén de =~
hormona tlroides es la disponibilidad de cantidades sufi--
clentes de yodo, Normalmente, el yodo se absorbe bien en-
el tracto gastrointestinal, sc emcuentra sobre todo en el
espaclo extracelular, y es depurado princlpalmente por el-~

rifién y la gléndula tiroides.

La gl&ndula tiroides extrae activamente yodo del plas
ma, siendo mayor la concentracién de yodo dentro de la ti-

roldes que en el Jlquido extracelular,

El yodo en las células tiroides, pasa por una 'serle =~
de reacclones complejas hasta su Incorporacidén a las hormo

nas tiroides activas.



Las hormonas tiroides ejercen una,prben#a tnfjhentla

fisiol8glca en muchos procesos metabélltos’aﬁrncomd“eh el

desarrollo.

Por lo general, cjercen un efect

funcidn del Sistema Cardlovascular;'dg}‘st;:éha Nervioso -

Central y de los Intestlinos.

La producclén y secrecidn de las hormonas tirolides es
tin en gran parte controladasvpor‘la'hormona tirotrofa de

la hipofisls anterior.

La calcitonina, o tirocalcltonina, hormona elaborada-
por las células claras de la gldndula tiroides, tiene la =~
funclion de fijar calclo en los huesos; y una pérdida de --
calcio y osteoporosls; asl mismo puede encontrarse un au--
mento en la incorporaclén de calclo en el esqueleto de los

pacientes hipotiroldeos.

Estas son a grandes rasgos, algunas de las caracterls
ticas flsloldgicas de las enfermedades que a contlinuacidn-
especificaré como son: Hipertiroidismo e Hlpotiroidismo, -
ya que ambas tienen interé&s dentro de la profesidn Odonto~-
I6gica, y asi saber las diversas endocrinopatias sobre los
dientes y mandfbula, pero muy @ nuestro pesar, se dispone-
de escasos Informes.

La Odontogénesis, se afecta por trastornos enddcrinos,
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asi como por muchos otros, entre la quinta semana fetal y~
final de la pubertad. Sin embargo, los te}idos periodonta-

les pueden ser influldos todos los dfas de la vida.

Casl todos los aspectos del crecimlento y desarrollo-
dependen de funcliones cndécrinas normales. Por lo tanto, -
los trastornos cndScrinos que tlenen lugar durante el pe--
rfodo de desarroilo pueden ejercer no solo trastornos meta

bélicos, sino también profundas alteraclones funcionales.

.~ HIPERTIROIDISHO,

a).- Clasificacidn.

Desde el punto de vista anatomo-clfnico, tenemos 3 -~

formas principales de Hipertiroidismo y son:

1.~ ENFERMEDAD DE GRAVES - BASEDOW Caracteriza~-
da por bocio hiperpldsico, difuso, no nodular

con manlfestaciones oculares en general.

2.~ BOCIO TOXICO MULTINODULAR O ENFERMEDAD DE -~
PLUMMER Multinodular.

3.- ADENOMA TOXICO Un solo nédulo provoca el s[n
drome hipertiroideo.

b).- Etiopatogenia.

Frente a los estados patoldglcos precipftados que de-



ben atribuirse a la disminuclidn o falta de funcidn de la -
gldndula tiroides, hallanse los debidos al aumento pafolé-
glco de dicha funcién con incremento secretorio o mayor ac

tividad efectiva de las hormonas tlroidcas.

El hipertiroldismo es, después de la diabetes melli--
tus, la enfermedad mds frecuente de las endocrinopatlas., -
Se caracterliza por una serie de sTntomas tfpicos clrculaig
rlos, nerviosos, metabdlicos y oculares. La mayorfa de los
trastornos revisten la forma de hiperexcitabilidad, sobre-
todo del Sistema Nervioso Vegetativo pero tamblén del cere

bro espinal.

El nddulo del cuadro estriba en un trastorno morhoso-
de 1a gldéndula tiroldes concretamente en su mayor activ|--

dad.

La enfermedad se presenta con mayor frecuencla en Jla
Juventud y en 1a edad media de la vida, atacando mds a 1la
mujer que al varon. Con frecuencia-incide en Individuos -~
que, antes de que se les manifestara ¢l padecimiento, eran
slempre nervlosos o procedlan de famllias neuropdaticas y -

de constitucidn Teptomérfica.

Camo causas provocadoras, fliguran a veces, traumatis-
mos (angustla terrar). También pueden desencadenarlos las

curas:.excesjvas de adelgazamiento con abusos de tlroxina.~-



La sobreproduccién hormonal, en algunos casos puede partir

de un solo nSdulo tlroideo, pero en general, parte del con

Junto glandular.

c).- Cuadro Clfnico.

Frecuentemente encontramos tres sintomas caracter(st}
cos de esta enfermedad y son: Taquicardia, boclo y exofta)
mus (Trfada de Mesburgo), junto a la trfada encontramos --
tambi{én temblor, pérdida de peso, bocio, sed, plel calien-

te e Intranquilidad,

La exoftdimia, generaimente bilateral (Agrandamiento-
de la hendidura palpebral), da una singular expresién de -

inmoblilidad y espanto a la mirada del paclente.

Tamblén encontramos e} signo de Grafe (que consiste =
en que al dliriglr la mirada hacia abajo falta el movimien-
to correlativo al pdrpado superlor e inferior de la cérnea
queda una zona blanca de esclerdtica), tamblén se observa-
insuficlencia de la convergencia, es decir, al fljar la ~-
vista en un objeto préximo, se dirige inmediatamente afue-
ra uno de los 6Jos; otro signo caracter{stico, es el tem--

blor de los parpados cuando éstos estan cerrados, as{ como

la pigmentacidn de los mismos y la mitad inferior del ojo.

Frecucntemente encontramos temblor de las manos, len-
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gua y musculatura de las plernas. Los enfermos suelen que-
Jarse de fatiga y debilidad muscular. Con frecuencla hay -
excltabiiidad psfquica, que, no rara vez, sume a los éhfegq

mos en un penoso estado de prisa e¢ inquietud incesante.

Hay constante modiflicacién metabdllca, por eso lbs*ég

fermos a pesar de su polifagla, enflaquecen conSlderablgﬁ-

mente y a menudo ripldamente.

Puede presentarse sin cSlicos, dlarrea paroxistica, =
vémito, por lo que el Clirujano Dentista deberd estar prepa

rado para estos acontecimientos.

Con frecuencla los pacientes se quejan de que se les-
.cae el cabello y, a veces, de que se le tornan frigiles -~

las uilas, €ésto es debldo a su metabolismo,

A nivel bucal, observamos que en los nifos no se apre
.cia un crecimiento desproporclionado de la mandlbula, pero-
si hay Indiclos de una erupcién dental prematura, y el - -
tiempo de erupcidn de los dientes permanentes sucle ser si
milar al de los nlios somdticamente avanzados, pero norma=-
les, y la Incidencia de caries es similar a! de los nlios~
sanos. En los nifos no se observa alteraclones esieoporétl
cas, pero en la pubertad pueden encontrarse moderadas alte

raclones de este tipo.

En los adul tos encontramos reincidencia de carles - -



avanzada, ésto se debe al metabolismo que sufren los pa- -
cientes, encontramos agrandamiento de la encla marginal vy
lesiones parodontales, tales como reabsorcldn de hueso al-
veolar u osteoporosis del hueso de sostén del alveolo que
nos provoca una movilidad dentatia; ésto se admite debido-
a una pérdida de calclio. Muchos pacientes hipertiroldeos -

adul tos parecen desdentados.

d).- Dlagndstico Dlferenclal .

El hipermetabolismo, es en sf, un valloso elemento de
dlagnéstico, pero expone a frecuentes errores en su Inter-~
pretacidn. Prescindiendo de lo inexacto de su determina~ -
cl86n ambulatoria, hay otras circunstanclas que determinan-
hipermetabollismo, por ejemplo la dificultad respiratoria -
de fndole mec8nico, las mis adversas Infeccliones, Incluso-
las afebriles, la gestacidn las anemlas Intensas, erlte?--

mlas, linfomas malignos.

Recordemos que el exoftalmus es a veces una anomalla-~
constituclonal intrascendente, con caracter familiar e In-

dependlentemente de las enfermedades hipertiroldeas.

Finalmente encontramos un hipertiroidismo femenino, -
sin boclo cervical, que depende la existencla excepclonal-~-

de un taratoma ovirico estrumoso, que puede ser palpable.
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e).- Manejo en el Consultorio Dental.

Para el objetivo que persigue el Cirujano Dentista, -
los antecedentes de hipertiroidismo deberdn sugerir la po-
sibllidad de cardiopatfas de pecho. Adem3s el paciente con
hipertiroldismo marcado padece taqulicardia, sudaclén exce-
siva, dolor de cabeza y manifestaclones nerviosas que lo -
eonvierten en mal candidato para la atenclién dental acosr-

tumbrada.

La sltuacién de tensidn emocional o 'Ystress' no afron
tadas en forma adecuada, constituyen un factor de rlesgo -
para este tipo de pacientes, ya que se llberan sustancias-

{catecolamlnas) que producen estrechamiento de sus vasos.

El mecanismo por el cual un impulso nervioso llibera -
catecolaminas almacenadas en la terminacién nerviosa es ~--
aidn desconocido. Una hipSteslis es que la acetilcolina sin-
tetizada y almacenada dentro de las terminacliones nervio--
sas, permite que aumente la entrada de calcio en la neuro~
na posganglionar, el cual a su vez descarga el contenido =~

de noradrenallna de algunos grianulos.

Es por eso que la solucidn anestésica para este tipo-

de paclentes serd sin vasoconstrictores.

Las drogas nuevas que contienen vasaconstrictores como



son Prilocafna, también llamado Clitanes y la Mapivacafna o
Carbocalna evitan la taquicardia frecuentemente observada.
Sin embargo, se utiliza en combinacidn con diversos sedan-
tes bucales o Intravenosos (Diazecpam, Valium), se puede =--
proporclionar al paciente con problemas un tratamiento agra
dable y libre de dolor y ansiedad. Ademds algunos agentes~-
sedantes ofrecen el beneficlo adiclonal de protegerlo con-
tra la toxicidad de los anestésicos locales y arritamias -

cardiacas.

Por Gl timo es importante sefialar que debemos abstener

nos de las aplicaciones de inyecciones de adrenalina.

b{.~ HIPOTIROIDISMO,

a).- Etiopatogenia y Clasificacidn.

Es un proceso funcional que tiene por consecuencia la
circulacidn en la sangre de una cantidad insuficiente de -
hormona tiroidea a los tejlidos periféricos. Resulta de au-

sencia anatémica o Insuficiencia de la glandula tiroides.

incluimos dentro de las causas que provocan esta en--

fermedad:

1.- Enfermedad de Hashimoto

2,- Deficiencia de yodo
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3.~ Insuficiencla hipofisliaria con pérdida de -~
TSH (hormona estimulante - tirotrofina) como
fuerza Impulsora para la sintesis de hormona
tiroldea.

4.- Extirpacidn quiriirgica o inhiblcién quimica-
de la tiroides.

La clasiflcacién nos confiere la etlopatogenia, es --
por eso que el hipotiroidismo lo clasificaremos de la si-~

gulente manera:

- HIPOTIROJDISHO PRIMARIO En €1, el defecto se produce

en la propia glangula. Puede Ir asoclado con una re--
duccidn del tejido glandular (hipotiroidismo no bocio
s0) o puede manifestarse como una hipertrofla compen-
sadora (hipotirocidismo bocioso) producida por un hiper
tropinismo deblido a un trastorno en uno de los pasos-

de la sfntesis hormonal,

- HIPOTI{RUIDISHO SECUNDARIO La disminucidn en la fun=--
cidén tiroidea la origina una disminucién en 1a secre-

sién de tirotroflna por Jla glandula tiroides.

- HIPOTJROJDISMO NO BOC10SO Puede ser debldo a la dis~

geneslia de la gldndula o accldentes Intrauterinos o -

posnatales, a infecciones o a procesos autoinmunes,.

- HiPOT{ROJIDISHO BOCLQSQ Hay una elevada Incldencia =--



familfar de trastornos tirolideos, siendo %recuente la
afeccidn de varios hermanos.

Varlos tipos diferentes tienen su origen en defectos=~
hergdados en }orma autos6mica recesiva en la sfntesis
hormonal. El proceso se debe tamblén en ocasiones a -
la carencla de yodo en la dleta o a la presencia de -

boclgenos en los farmacos o en la dieta.

- SINDROME DE PENDRED Es una sordera congénita fami- -

ltar para los tonos altos en combinacidén con bocio ~-
producldo por un défecto recesivamente heredado en la

sfntesis de la hormona.

b).- Caracterfsticas Clfnicas.

Los varlos tipos de hipotliroldismo poseen como base =~
un defecto comin en la produccidn dc¢ hormana ricoidea. De
este modo los sfntomas generales son los mismos Indepen- -
dlentemente del tipo. El momento de comienzo suele determ}
nar la magnltud del defecto. Cuanto mas pronto se produzca,

mis espectacular es su influencla en el desarrollo.

De acuerdo con lo anterfor, propongo las caracterfst]

cas mis comunes y generales de esta enfermedad:

Hay acumulacién de una mucoprotefna hidréfila en mu--

chos tejldos, que estd compuesta sobre todo por dcldo hia-



lurénico y sulfato de condroitina. E! resultado es reten--
cién de agua y edema mucolde. Estos cambios son mds mani--

festados en la plel, produciendo un aspecto acojlnado en -

pacientes que padecen la enfermedad avanzada.

El estado subdptimo de la hormona tiroldea di por re-
sultado disminucion gencral del ritmo de diversos procesos

metabdlicos; por ejemplo disminuye la frecuencla cardiaca,

se reduce la motflidad qastrointestinal v se¢ deprime la ~-=

funcidn nervlosa.

Como estd reducido el metabolismo no se conserva la -

produccidn de calor y disminuye la temperatura corporal. =

La produccién de calor es limitada de manera fisloldgica -
por vasoconstriccién cutinea, lo que produce que la piel -

esté fria y seca y se descame cuando es frotada. El pefo -

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

les de las cejas.

La Iinsuficiencla de hormona tiroidea d& por resul tado
un metabolismo anormal de 1fpidos con aumentos aque van de
minimos a notables en las concentrac]ones circulantes de -
colesterol y triglicéridos. Este aumento acompafiado de la-

disfuncidn celular de la enfermedad, explica probablemente

el desarrollo acelerado de la arterioesclerosls.

Los sujetos hipotiroldeos tienden a sufrir infecciones



en las cuales tienen una reaccidn febril excesiva e Inclu-
so maniflestan cicatrizaclidn pobre de las herldas; ésto es
debido a la arterioesclerosis que presenta, pués hay dé&fi-
clit vascular periférico con una disminucién de aporte nu--

tritivo de los tejldos.

Una observacién importante es un retraso perceptible~

de la fase de relajaciSn de los reflejos tendinosos profun

dos.

La descripcién de 1a yQz, es como un ‘'graméfono'' que-
estd detenido. Los paclentes se pueden quejar de fatiga e

Incapacidad para soportar el trabajo del dfa.

Pueden ser intolerantes 3 la temperatura ambiental --

elevada, posiblemente por vasodilatacién y sucaclién Insufl

ciente.

Son comunes las parestesias de la porcidn distal de -
las extremidajes cuando se acuesta, -acompafada por dolores
en misculos y articulaclones. No es rara la disminucién de

la audiclén.

Ahora, especlficaré mds el cuadro cifnico de acuerdo-
a la edad del paciente resaltando las caracterfsticas odon

toléglicas que el paciente nos reflere.

HIPOTIRO)IDISHO CONGENITQ En los recién naclidos: Los



lactantes afectados, suelen tener un peso y una talla de -
nacimiento normales o superiores a los normales. Su compor
tamlento y garacterfsticas son también normales y, solo -

en ocasiones, una lengua agrandada hace sospechar la exis-

tencia de una funcidn tiroidea Insuflcliente. £l examen ra-
diogréfico de los centros &seos, descubrird una formaclidn-

dsea retrasada y alterada.

Después del nacimliento, el cuadro clfnico se manifles

ta por retraso somjtico y mental. SI no se tratan los pa--

cientes a tlempo, pucden llegar a ser enanos grotescos con
conservacién de las proporciones y caracteristicas corpora
les Infantiles y presentar un grave retraso mental. La fre

‘ D e —

cuenclia del pulso es a menudo lenta.

Los misculos son débiles y fliclidos, La voz es ronca-

y de timbre bajo debido a la Infiltracidn de mucopollisacs-

ridos a las cuerdas vocales.

El desarrollo dsea es retrasado, incluso mds quc el -

crecimiento y el desarrollo dental.

En los nifios hipotiroideos, el crecimlento de las pa-

redes craneales ¢s Incompleto y 1a osificacidn estd retra-

sada, La base del crineo es demasliado corta y las facles -
se desarrollan lentamente. E1 dorso de la nar{z permanece~

aplanado y ancho, confiriendo a las facles una tfpica con-




figuracién nasoorbitaria. Los lablos son engrosados y pall

dos. Lta lengua hipertrofiada hace a menudo protusién y di-

ficulta el clerre de la boca. Las mandfbulas estdn subdesa
S——

rrolladag, en especlial el maxilar, ya que el crecimiento -

condijlar estd notablemente glterado en el hipottiroidismo.

La valoracioén de 1a EDAD DENTAL viene determinada por
el desarrvollo y erupcidén del esbozo dentarlo, por la cafda

de los dientes y por la termlnacién de la denticidn.

En la lactancia y primero ados de la infanclia, se pro

duce un retraso en la erupcidn de la denticidn primaria. =

En una fase posterlior de la Infancla, el rctraso en la cal
da de los dientes primarios di origen al retraso de la den

ticién secundaria.

En el hipotiroidismo que se presenta al final de la -
infancia, la terminacién de las rafces de los dientes per-

manentes es lenta y retrasa el ritmo de erupcidén (retraso-

de la formacién de las rafces). Probablemente el fallo de-
la erupcidn de los dientes puede ser el efecto de una acu-
mulacidn anormal de mucopolisaciridos en el esbozo denta--
rlo y alrededor de &1 en combinacidén con una completa de-
sorganizacidn del tejido conectivo circundante, El agranda

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

Encontramos también ensanchamiento del arco dentario-




con mayor espacio entre los dientes (diastemas), trastor--

nos parodontales precoces y crecimiento qlngivaifhotable.

da estd que la edad som&tica, la cudl, a su vez
retrasada que la edad dental. Con la influencla,
tamlento con hormona tioldea, ta edad dental es:mucho -'mis

resistente a tales modificacliones.

En los nifdos hilpotiroideos no se encuentra morologfa-
dental patognomdénica; sin embargo, es comin una elevada --
frecuencia de hipoplasia del esmalte tanto en los dientes-
de la primera denticlidn como en los dlentes permanentes. =
En la denticién caduca (primera denticién) la hipoplasia -
queda limitada a aqueila parte de los dientes y se minerall
zan en la vida fetal y en la lactancia. En la denticién -~
permanente, se cncuentra una hipoplasia menor del esmalte~
que data de la lactancia y primeros aflos de la infancia y-

que se localiza en los Incisivos y primeros molares, pero-

muy raramente en los premolares y sequndos molares. En al-

gunos paclentes serlamente afectados, la aposicién de den~-
tina estf notablemente retrasada, siendo las camaras pulpa

res claramente mayores de lo normal.

La formaclén de dentina se produce antes del momento-

del funcionamiento de la glanfula tlroides fetal y no re--
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sul ta afectada, pero los ameloblastos si resultan afecta=--

dos puesto que son sensibles a lao ausencia de hormona tis~=~

roidea.

La hipoplasia del esmalte es de importancia diagndsti
ca para definir el momento de comienzo de hipotiroidismo.-
La iInclidencia de carles dental no es notable, siendo la ha
bitual para los nifios normales de la misma edad, pero debe
tenerse en cuenta que muchos nifios hipotiroideos permane--
cen gravemente retrasados a pesar de un vigorosec tratamien
to precoz y, por lo tanto, son propensos a la carles, ésto

podrfa obedecer al metabolismo lento, con apetito especlal

por los dulces.

Hay prevalencia de ginglvitis crénica en un 60 %, pe-
ro en los paclentes con hipotiroidismo precoz no tratado,-
pudo demostrarse una pronunciada hiperplasia mixedematosa~-

de las papllas gingivales.

HIPOTIROJDISHMO EN ADULTOS.- Suele produclr las mismas
alteraciones metabdlices y estructurales que en los nildlos,
con la excepcidn de los trastornos del desarrollo. Ademas-

en los adultos existe una alteracién de la funcién godonal

La letargia general de los paclientes viene reflejada-
por sus faclies inexpresivas. La plel y los labios se vuel-

ven gradualmente pialidos. Los te]idos blandos se engrosan:



presentando la narfz, los ofdos y los lablos un aspecto -~
grande. Existe a menudo edema de la cara, en especlal de -
los pdrpados. La lengua estd agrandada y ésto, junto con -
la tumefaccidn de las cuerdas vocales produce la caracte--
rfstica voz ronca de tono bajo. Los pacientes a menudo pa-

recen hablar y pensar lentamente.

Se observa la dentina y e}l esmalte muy blandos, resor

cién anormal de !'as raflces y descalciflicacidn de la maxlla

Hay aumento a la frecuenclia de caries y senslbilidad-
a las enfermedades perlodontales (por mala higlene), tam--

bién hay alteraciones de la funclién masticatorla.

c).~ Hanejo en el Consultorio Dental.

Cuando el CiruJano Dentista se encuentra con paclen-=-
tes cuya historia clfnjca o paracidén ffsica indican la po-
sibilidad de hipotiroidismo deberian ser tratados con muche

precaucidn.

El odontélogo deber3 tener la capacidad y paciencia ~
suficientes para ensedarle al paclente lo Importante que -
es mantener una adecuada higiene bucal, proponliéndole wuna
adecuada técnica de ceplllado adecuada segun lo requiera -
el caso; ya que un cepillado insuficiente de los dientes -

favorece la iInflamacidn gingival porque permite que la pla



ca bacterlana, materia alba, etc. permanezcan como agentes
etioldgico de la enfermedad dental y periodontal. 0O btlén,
un cepillado demaslado duro o dirigido incorrectamente y -
una estimulacién Interdental también puede dar lugar a una
inflamacidn y posteriormente atrofia y retracclén ginglval.
Es por eso que el odontSlogo deberd evitar estas anomalflas

durante .el tratamiento bucal.

FarmacolSgicamente, estos paclentes no metabolizan =--
las drogas (hipnSticos y narcéticos), por 1o tanto, a pe--
sar de que estos paclentes pueden ser premedicados sl es -
necesario, la dosis deberd se reducida. La eleccidn de la
anestesia local no es de gran importancia, cualquier anes-
téslco puede ser usado, pero dependiendo de otros factores,
la cantldad de vasoconstrictores deber§ consfderarse muy -
cautamente, ya que puede suceder que el pacliente tenga al-

guna afeccién cardlaca.



E L PANGCREAS

{.- LNTRODYCCION.

Estd situado en la pared abdominal posterior en }a-fg~

gidn epigidstrica.

Su forma es alargada, de color blanco y su tinte.rosa
do. Tiene forma lobular pués no tlene cdpsula, tiene una -

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

Cabeza Sltuada a nivel de lo primero y segunda vérte

bra lumbar y junto al duodeno.

Cuergo

Cola

Esta gldndula tiene dos componentes. La masa pripnci--
pel que tiene una funclién de secresidn externa, segrega el
jugo pancredtico hacia el duodeno por medio de sus conduc-
tos excretorios y una parte menor, la cual se constltuye -
por 1os Islotes de Ldngerhans,los cuales segregan en la --
sangre la tnsulina, la que regula la concentracidén de azi-

car (carbohldratos) en la sangre.

Los Islotes de Langerhans son lobulillos pequedos for
mados por cordones y acimulos de células que se dividen en
alfa y beta. En las células beta se forma la Insullina en =~
condiclones normales, €sta en su citoplasma nos va a guar-

dar la insulina por 1-2 dfas, esta reserva reclibe e! nom--

bre de grénulos.



DIABETES HMELLITUS

En los 50 ailos siguientes al descubrimiento de la in-
sulina, mucho se ha aprendido sobre los efcctos que se orl
ginan por su presencia, por su deficiencia o en su metabo-
lismo intermedio. Sin embargo, todavlia no se comprende 1la
relacién que hay entre la deficiencia insulfnica y la pato
logfa del sistema vascular, Muchos dlabetdlogos notables -
como Bondy y Felling, han concluido que.... "la relacién en
tre el control del trastorno metabSlico y la incidencia e
Incremento de las complicaciones vaculares es diffcl]! sino

imposible de demostrar'".

a).- Etiopatogenia.

Las alteraclones del metabolismo de los hidratos de =
carbono, las protefnas y las grasas, conducen a una falta-

absoluta o relativa de Insulina.

Bdslicamente la diabetes se considera un padecimlento-

crénico caracterizado por hiperglucemia y glucosuria.

Cualquiera que sea la alteraclién bisica, son Importan
tes los factores ambientales en la apariclidn de las mani--
festaciones clfnicas. €En los Gltimos afios, la enfermedad =
se dlagnostica cada vez con mayor frecuencia, lo que puede

deberse a factores tales como el mayor Tndlice de fertilidad



en madres

la dieta,

diabé&ticas, el aumento de los carbohidratos en -~

el trabajo sedentarlio, el stress, etc..

La diabetes es trastorno gendticamente por la cinéti-

ca de la

Iinsulina caracterizado por alteraciones del meta-

bolismo de los carbohldratos con modiflcaciones concomitan

tes del metabolismo de lipidos y protefnas.

A la

portantes

1).-

2).-

3).-

k).-

etfopatogenia adadiremos algunos requisitos im--

caracterfsticos de la enfermedad:

No puede descartarse la posibllidad de que la --
diabetes mellitus represente un grupo heterogé-~
neo de trastornos que tienen como manifestacidén-

inespecffica comin la hiperglucemlia.

Participa algo mds que la falta de insulina o --
probablemente contribuyan al trastorno del meta-
bolismo de los carbohidratos, retardo de la res-
puesta secretorla, resistencia a ta funclén de -
la insulina en los tejidos periféricos y secre=--

sidn Inadecuada de glucdgon.

La disfuncidn de células beta, desde luego se he
reda en parte, pero los factores ambientales tie
nen papel importante en la expresién del estado-
diabético.

La enfermedad genética, diabetes sacarina, debe-
diferenciarse de la diabetes secundaria, ésto es,
hiperglucemia que raosulta de pancreatitis, carc]

noma pancredtico, pancreactomla, feocromocitoma,



hiperplasias, adenomas, carcinomas, etc..

5).- €1 estado dlabético guarda relacidn con suscept]
bilidad notablemente mayor a la enfermedad vascuy
lar generalizada, principalmente las arterioes~--
clerosis y en el engrosamliento de las paredes de

los vasos de pequeio calibre.

Todos los diabéticos, sean cufl sean sus antecedentes
genéticos, ambientales y edad del comienzo del padecimien-
to, tienen como denomlinador comin, la incapacidad para me-
tabollzar adecuadamente la glucosa, la cudl origina hiper-
glucemia y glucosurla. La Incapacidad de las células para-
metaboilzar la glucosa provoca elaboracién de diversas hor
monas particularmente hormonas del crecimiento, glucigon,-
adrenalina, ACTH, cortisol, que complican el cuadro metabd
llco. Los dcidos grasos, movilizados de triglicéridos y a]
macenados con los depésitos de grasas, se convierten en la

fuente princlpal de energfla.

La movilizacién de Ifpldos origina hiperlipemia, que
probablemente contribuyen a la aparicién de arterioesclero

sls.

Dentro de los factores constituclionales y ambientales
que predispone a la diabetes mellitus y modifican de mane-

ra importante la frecuencla, tenemos:

OBESIDAD Parece ser que el esfuerzo de! pdncreas al
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elaborar insulina esencialmente para oxldar el exceso de -
hidratos de carbono o posiblemente almacenar grasas, con -
el tiempo pueden ocasionar diabetes en personas que tienen

predisposicidn genética a la enfermedad.

EDAD La edad creclente también guarda relacidn con -

el aumento en la frecuencia de la diabetes.

MBARAZO Es otro factor diabetogénlco mayor, y el ~--
efecto se atribuye a la aparicidn de aumento de la resis--
tencia a la insulina o a la disminucién de la eflcacla de

esta hormona.

INFECCION Es uno de los aspectos mds caracterfsticos
de la diabetes, ya que la Infecclidn puede agrabar el curso
- de la enfermedad e incrementar enormemente la necesldad de
insulina. E! mecanismo por el cual se activa la diabetes -
es oscuro. No se sabe sl el proceso Infeccioso dismlnuye =
la formacién de Insullina o aumenta la produccién de algin-
factor antiinsulinico. Pero es probable que tales personas
sean diabéticas latentes y la infeccibn solo manifieste 1a

enfermedad.

FACTORES INMUNOLOGICOS Se dicen que Influyen ya que-
se ha demostrado multitud de diferentes factores antilnsu-

Ilna en el plasma.



RAZA Se dice que es también un factor importante de-

sencadenante de la enfermedad ya que afecta a todas las ra
zas, pero su manifestaclién y gravedad depende de las cos--

tumbres, especiaimente de tipo alimenticio,

B).- PER10O0OS DE LA DIABETES.

PREDIABETES Es una persona con una prueba de toleran
cia a ta glucosa normal que puede presentar antecedentes -
positivos famillares de diabetes, o puede ser una mujer --
que ha dado a luz un nifio que pese significativamente mds

de 4.500 Kgrs.

DIABETES SUBCLINICA Denota un perfodo en el cual la

glucemia en ayunas y la tolerancia a la glucosa son norma-
les en condiclones corrientes, pero el embarazo, los tras-
tornos emoclonales, las Infecciones, los traumatismos o la
administraclidén de cortisona, originan resultados anormales

de la curva de tolerancia a la glucosa.

DIABETES LATENTE O QUIMICA Es asintomdtico, con glu-

cemia en ayunas normal o anormal, pero en curva potencial-
mente anormal de tolerancia a ia glucosa. La diabetes la-
tente 0 quimica puede persistir afos y en realldad, quizd-
nunca ocurra enfermedad manifiesta. Sin embargo cuando el

sujeto se somete a influencla diabetdégena corre riesgo im-



portante de que ocurra diabetes patente. En algunos casos~-
solo se encuentra como hallazgo por estudlos de laborato--

rio.

DIABETES PATENTE O MANIFIESTA Es el sindrome clfnico

plenamente desarrollado; sin embargo muchos pacientes de -
diabetes patente benigna vuelven a presentar diabetes la-~

tente de peso y a la Inversa,.

c).- Cuadro €Clfnijco.

Los blen conocidos sfntomas clfnicos son Importantes-
y son similares en todos los grupos de edades (diabetes ju

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

La debllidad, la pérdida de peso, la obesidad, la po-

lidlpsia, la polifagla y la poliuria son sfintomas frecuen-

tes.

Al examen flsito encontramos deshldratacidén de las mu
cosas, pérdida de la turgencia de la piel, los ojos estdn-
hundidos, lablos y lcngua estdn rojos, mejillas quizd enro
Jeclidas o pdlidas, ol aliento tiene olor caracterfistico a
“fruta' de la acetona, pulso répido y débil, temperatura -

elevada o bién, debajo de la normal.

Para valorar el efecto de la diabetes sobre las estruc
turas orales, debe hacerse una dlstincidn entre pacientes-

no contralados y controlados.



La diabetes mellltus es una enfermedad, que segin mu-
chos, puede causar un incremento en la caries dental, posl
blemente a causa de su conoclda asociacidn con la excre-~ ~
sion de glucosa en los casos no controlados. Actualmente,-
los datos disponibles no apoyan la opinién de que la diabe
tes es carlogénica. Esto quizds se debe a que la mayorfa -
de los diabéticos se establlizan pronto mediante una dleta

que probablemente es menos cariogénica que la dieta normal

La utilizacién insuficlente de la glucosa causada por
hipoinsulismo interviene en la génesis de las lesliones pe-
rlodontales, frecuentemente registradas y mal definidas, -
que acompaiian 2 la diabetes melllitus a saber, osteoporosis
enddstica y disminucidn para la capacidad de sintesis ds -
colageno. Este ditimo efecto se ha observado especlalmente
en forma de un retraso de la capacidad del paciente diabé-
tico no controlado o inestable para cicatrizar heridas - -
traumdticas y/o quirdirgicas. Orban pensd que 13 reduccidn-
de la formacién del coldgeno y hueso tal vez sea el resul -
tado de una hialinlzacldén vascular que produce una relati-

va insuficiencia clirculatoria.

En estudios recientes de Mc Mullen y colaboradores se
ha observado una microangiopatfla de la vasculatura gingl-
val en paclentes predlabéticos y diabéticos. &n las pare--

des de los vasos sangulneos se encuentra material PAS pos}



tivo, también puede haber depdstito de 1lpidos énfla'pared-’

vascular,

La microangiopatfa se extiende a veces por los vasos~-
nutriciosos que conducen a flbras o troncos nerviosos y --
producen una neuropatfa diab&tica dolorosa. Asl ocurren --

sfntomas hiperestdsicos en la encla y mucosas.

También puede haber zonas con disminucién de la sené[

biltdad.

Se ha dicho que el trastorno del acido ascérbico y -~
dlsminuclidn de los niveles del complejo vitamfnico B en =--
los tejidos y sangre del paciente dlabético son factores -
que hay que tener en cuenta en 1a patogénesis de los efec-
tos perlodontales. Se Iincluyen dentro del grupo de perio-
dontopatlas asocladas con dlabetes, los abscesos periodon-
tales recidiventes, masas fungosas de tejidos de granuvla--
clén en los orificios de las bolsas periodontales, pérdida
del hueso de soporte y alveolar, as¥ como aflojamlento de

los dientes.

El flujo de saliva se halia a veces disminuido en pa-
clentes con diabetes mellitus, la cual provoca xerostomfa,
Esto favorece la retencidén y acumulacién de alimentos, res
tos, placa y c8lculo; disminuye la autolimpieza bucal y fa
cilita a causa de ello, la induccidn o agravacién de una -

Inflamacién gingival.



La disminucidn del flujo salival también permite la =~
proliferacldn excesiva de microorganismos indfgenas buca-~
les o de los surcos, como estreptococos, que producen o -=

agravan la inflamacién gingival,

Por estos sTntomas que forman el cuadro clinico de la

enfermedad, es que hay que valorar el estado dlabétlco del

paclente e Institulr un adecuado tratamlento.

d).~ Complicaclones.

Las complicaciones de las alteraciones en el metabolls

mo son Inmediatas, como el coma y la infeccidn, y tardias,

que comprende las vasculares, renales, retinlanas y nervig

sas .

El coma se desencadena en los diabéticos no tratados~
o en forma insuficiente con hiperglicemia acentuada, hiper

cetonemia, cetonuria, acidosis metabélica y deshidratacidén,.

Las infecciones focales son comunes en los diabéticos,

al parccer por disminucidn fagocitaria de los leucocitos y

por la hiperglicemia con pH bajo en el lugar de la infec--

cidn. N

Microangiopatfa que incluye alteraciones en los capi-

lares, arteriolas y vénulas.



Retinopatfas y amenazas de cequera caracterizada por-

f

hemorragias puntiformes y exudados brillantes o céreos y -~
alteracliones vasculares que pueden ser muy Intensas. Los -
puntilleos son mas frecuentes alrededor de la micula. La =~
alteracidn macular es la que conduce a alteracliones de la
vislién, la patologla vascular macular produce exudado y --
edema que trae como consecuencla una pérdida en la visidn-

central.

Nefropatlfas que sc manlifiestan con depdsltos glomeru~
lares de matertal hialino aciddéfilo con muchos Ifpidos y -
que produce un sfndrome que se caracterliza por proteinuria

edema e hlpertensidn.

Neuropatias como dismlinucién de la agudeza audltiva.

e).- Precauclones.

Al tratar a un paciente diabético se recomienda tomar

las sfiguientes precauciones!

1).- Limpleza dental frecuente ¢ Instrucclones para -
limpleza dental o bucal en casa. La dlabetes no
tratada aumenta la gravedad de los trastornos pe
riodontales, provocados por factores locales y =~
la dlabetes a su vez, puede intensificarse cuan-

do hay infeccidén en alguna parte del organismo,.

2).- Consulta médica antes de realizar Clrugfa Bucal-~-



o procedimientos restauradores prolongados y ex-
tensos para tener la seguridad de que la dlabe-~

tes ¢s tratada correctamente.

3).~ utitizar con prudencia los vasoconstrictores pa-
ra anestesia local, puesto que pueden elevar Ja-
glucemia.

h).- Administracién de antimicroblanos antes de prac-
ticar Odontologla operatoria extensa., Los dlabé-

ticos son mds propensos a las infecciones debido
a su sistema vascular alterado,

5).~ Insistir en la importancia de un régimen alimen~
ticio adecuado, con Insullna y dieta bién contro
lada.

Se hace hincaplé de que cuando se trata de un pacien-
te diabético es muy importante mantener excelente higiene-
bucal, practicar manipulacidén adecuade de los te}idos bu-

cales y conservar asepsla estricta.

En general son fr&8giles los pacientes dlabéticos. Son
susceptibles a las Infeccliones, suelen constitulr riesgo -
quirdrglico y tienen un perfodo de convalescencla mayor que
el normal. Los diabéticos no tratados pueden presentar ac]
dosis y coma que termina en la muerte. El diagndstico de -
coma diabético no es facll de hacer y debe pensarse en la
posibilidad de un choque Insulinico, un accidente cerebro-
vascular, uremla, choque anafil&ctico, envenenamiento por

drogas y traumatismos cranealcs.



Los problemas dentales del paclenterdiabé;icd son nu-
merosos, tlenen susceptibilidad aumentada a l§§ InfeCéio~~
nes dentales y a la formacidn de abscesos de thO:'t?ﬁés -
y localizaclones., Si la dieta sc encuentra Ilb?e de.carbo-
hidratos fermentables, no existe razén por la CUél el pa--
ciente diabético tenga que ser m8s susceptible de lo nor--

mal a la caries dental.

PRUEBAS DE GLUCQOSA SERICA

E! valor normal de la glucosa sangufnea en ayunas es
de 60 a 100 mg, por 100 ml, La Ingestidn de una comida ri
ca en carbohidratos aumenta a 150 mg. por 100 ml. en 30 --
min. a una hora. Se considera patognoménico de dlabetes sa

carina a los valores por encima de 170 mg. por 100 ml.

Disponemos en la actualidad de un buen ndimero de méto
dos selectivos, rapldos para la determinacién de la gluco-
sa en sangre y orina que pueden emplearse como procedimien

tos sistémicos en el consultorio dental.

Uno de estos métodos implica el uso de un preparado -
11amado DESTROSTIX para el célculo de los valores de gluce

mia.

Truelove ha utilizado rccientemente la prueba del 17~

quido lagrimal como método sclectivo Gtil para diabetes. -



Se toma una muestra de lfquido lagrimal sobre un papel de-
prueba 35chrimer y se ejorce presidn manualmente sobre una-
tira de CLINISTIX durante 15 seg. observando el camblo de-
color en relacidn al standar, Los resultados positivos de-

ben confirmarse mediante la curva de glucemia.

CHOQUE INSULINICO

A veces los pacientes diabétlicos pueden tener proble~:
mas para manejar su dieta debldo a Incomodidad posterior -
a los procedimientos quirdrgicos, a distribuciSn deflicien-
te de su tiempo o a Interrupcidn en su programa de citas.-~
El paciente que ha recibido una dosis diaria hablitual de -
Insulina y después no ha podido {ngerir el alimento que ne
cesita, prescntard sfntomas de choque insulfnico, que pue-
den reconocerse primero pur su conversacidn Inadecuada y -
vacilante. El paclente puedc excitarse, hablar incoherente
mente, quejarse de adormecimicnto de dedos de manos y ples
y perder el conocimiento. La historia establecida de dlabe
tes puede ayudar a hacer el diaqndstico, pero como algunos
sfntomas de hipoglucemla grave pueden ser semejantes a los
de hiperglucemia, el dentista debe estar preparado para --
afrontar la situacién que exlste. La administracidn intra-
venosa de 90 ml. de una solucidn de glucosa @ una concentra
cién de 500 mgr. por ml. (diluido en sol. glucosa de al --

5%), obtenible en frascos de 50 ml. corregird ta hipogluce



mia. El paciente con hiperglucemia no responde a este tra-
tamlento, pero no sufre ningin daﬁo grave tampoco. En este
caso, debe entrarse en contacto inmediato con el médico fa
miliar del paclente y sequir sus recomendaciones. Estas --
pueden incluso 1]lamar a una ambulancia inmedliatamente para
trasladar al paclente a un hospital o seguir sus instruc--
ciones para la asistencla momentdnea hasta que pueda lle-~

gar al consultorlo y tratarlo,

f).- Manejo en el Consultorio Dental.

El diabétlco puede presentar tres tipos de sltuaciones
de urgencia: la relacionada con la enfermedad vascular (ip
farto al miocardio, angina de pecho y embolla); la relaclg
nada con terapéutlica inadecuada con insulina {cambio en la
dieta sistemdtica); y la relacionada con un exceso de azi-
car en la sangre (hiperglucemia y aclidosis metabdlica. Las
urgenclias relacionadas con las dos dltimas son inevitables,
siempre y cuando el paciente scpa que es diabético y que -

se haga un tratamlento intelligente del paciente.

Aunque el tratamiento especlfico del diabético var{~-
segdin la gravedad de la enfermedad y las preferencias de]
internista, se han establecido normas generales que son ~--
Gtiles en muchas slituaciones. Estas incluyen: hacer las vi

sitas en las maifanas; alentar al diabetico para que consuma
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sus allmentos normales de ia noch;’anterlor y de la madana;
si existe poslibilidad.de disminuir Ja ingestién de alimen-
to después de una operacidn (exfracclones mdltiples o tra-~
tamiento periodontal extenso), se pide al paciente que to-
me la mitad de su dosis de la maiana y posteriormente, se-
gin la Ingestién de alimentos, la otra mitad cuatro o seis
horas después. SI el diabético presenta una forma cspecial
mente grave de la enfermedad no coopera, o si el trata--
miento odontoldgico es extenso, es convenlente la hosplta-

l1i zaci6n para crear un ambientc controlado.
p

Es obvio pensar que no debemos tratar al paclente dia
bético no controlado. Su estado 10 hace mal candidato para
soportar la tensidn de un tratamiento odontoldglco, y se =~
ha demostrado que la tensién emocional aumenta la gllicemlia

y 1a tendencla a la acldosls diabética y al coma.

ta mayorfa dec los dlabéticos pueden darnos una imagen
precisa de su estado actual, ya que sistémicamente se ha--
cen pruebas de control y preguntas acerca de su .sed anor-

mal, poliuria, pérdida anormal de su peso, etc.

Es necesarlo menclonar que el diabético diffcil de --
controlar, no puede sercontrolado fdcilmente por los sus-
tl;utos de la Insullpa como son: Dlabinase, Orinase, Dyme-

lor, DBI. etc.



Si el paclente se encuentra tomando alguno de estos -
medlcamentos podemos presumir que la enfermedad no es gra-

ve.

El anestésico de eleccldn en este caso serd CITANEST-
CON OCTAPRESIN ya que elimina el temor a compllicaclones --
postoperatorios después de las extracciones. La falta de -
isquemia en el sitio de la inyeccldn permite al dentlsta, -
tomarlas precauciones necesarias para detener las hemorra
glas que siguen a las extracciones, evitando asl el rlesgo
de hemorraglas tardfas, y slendo un agente eflicaz adecuado

para todos los tipos de pacientes y con muy buena estabil]

dad.



1) .- INTRODUCCON.

La unidad anatémica y funcldﬁél<déf“fiﬁéﬁ es la nefro
na, pero ésta tiene a conseryarsé;iﬁamb]én en condiclones~
patoldgicas, en otras palabfas. ig'afeccidn de una estruc-
tura vascular (vasos aferentes o‘eferentes, capitares glo-
merulares) se refleja en alteraclones tubulares mis o me-
nos graves, mientras que el dafic a cualquier segmento del
tubo renal acarrea un trastorno en el funcionamiento de --
los demds componentes de la unldad anatdmica. De todos mo-
dos conviene clasificar a las afecclones renales seqin la
éorc!én primaria y principalmente; tal clasificaciSdn tiene
valor no solo taxondmico sino tamblién epidemiolSgico y te-
rapéutico, ya que se refiere ala etapa de las alteracio--
nes renales en que ademds de scr entendible como entldades
anatomoclinicas todavla son suscaptibles de tratamiento cy
rativo. En los estadfos terminales, muchos de los padecl-~
mientos bllaterales y difusos llegan a causar un cuadro co
midn caracterizado cifnicamente por insuficiencia renal crg

nica.

a).- Clasificacidn.

ExIsten diversas clasiflicaciones de las enfermedades-
que afectan primariamente a los glomérulos segin se utili-

cen criterios clinicos, morfoldgicos o prondsticos.



Asi pués, clasificaré a Ia_glomefuldﬁeffitis en:

A).- Glomerulonefritis dlfusa aguda

£).- Glomerulonefritis rapldamen:e progresiva

C).- Glomerulonefritis membraogsa_

D) .- Glomerulonefritis crénlca..

b).- EtiologTla,

Consecutivamente a una infeccidn: aguda por_estreptoco
cos del tipo A (ecspeclalmente una farlngttis de tipo estrep
tocSécica), hay un perfodo de latenclia de 1 -4 Semanas. --
después del cudl se presenta ocasionaimente nefritis. El -
perfodo de latencia suglere que tal enfermedad de tipo es-
treptocdcica no es atribuido al efecto directo de las bac-
terfas que se han diseminado, sino que m3s blén represen--
tan una respuesta hipersensible consecutiva del dado provo
cado por el estreptococo en los 6rganos afectados. La ne--
fritlis va precedida comunmente por infecciones de la piel,

fiebre reumdtica o infeccliones del sistema respiratorio.

Amplliando el conocimiento de la etiologla de esta en-

fermedad, utilizaremos la clasificacidn antes expuesta.

En la Glomerulonefrltis Aquda casi siempre va precedi

da de infeccibn estreptocdcica, Suele comenzar brdscamente,

En la variante cldsica, el nifio de edad preescolar es



el mds afectado, qulén después de dos semanas de faringl--
tls u otra Infeccifn de vias respiratorias altas precede a

la sintomatologfa renal.

Predomina en nifios de edad preescolar y se torna pro--
grestvamente menos frecuente él avanzar la edad. Esta dis~
tribuclidn por edades quizd manifiestese sencillamente por-
que los nidos de edad preescolar han tenido poco contacto-
con estreptococos hemolfticos, y, en consecuencia, no han

adquirldo reaccién inmunoldgica eficaz y réplda.

En la Glomerulonefritis Membranosa encontramos que es

enfermedad subaguda de evolucidn lenta de los glomérulos -
renales, que a diferencia de la glomerulonefritis poses- -
treptococica, que suecle ocurrir en niflos de edad preesco--

lar, la giomerulonefritis membranosa ataca a todas las -~

edades.

Esta enfermedad se considera casi en general trastor-
no por hipersensibilidad producida por alguna reaccidn in-

munoldégica que no se conoce cabalmente.

Varlas observaclones apoyan esta nocidén. En paclentes
con glomerulonefritis membranosa la frecuencla de otras ==
reaccliones alérgicas es mayor que la promedio, y lo mismo~

se aplica a los miembros de sus familias.

No se ha dilucidado el caracter del antigeno sensibi-



Ilzante, ni el mecanismo por virtud del cual la .reaccién -

"antfgeno ~ anticuerpo cause lesidn renal.

Cabe observar que en los pacientes con glomerulonefrl
tis membranosa NO HAY ANTECEDENTES DE INFECCION ESTREPTOCO
CICA,

Glomerulonefritis Crénlca es una enfermedad autoinmu-

ne, y los datos que apoyan esta ldea son los sigulentes:

a).- Las lesiones de !a glomerulonefritis o las excar , 
baclones aparecen dc 7-14 dlas depsués de una In

feccidn estreptocacica.

b).~ No se identifica el estreptococo ni nlngﬁﬁ;g§eh?‘,

te patdgeno en los rinones.

c).- A veces se han encontrado antlcuerpos anti-riddn

en estos enfermos.

d).~ Con anticuerpos fluorescentes se ha demostrado -
en casos humanos, la presencla de globullnas ga-

mma en los glomé&rulos.

e) .~ Con este misma técnica se ha demostrado que se -
deposita completamente en los capilares glomeru-
lares.

f).- Experimentalmente se puede producir lesiones re-

nales semejantes con suero nefrotéxico.

Probablemente el mecanismo de daiho tisular sea el si-

gulente: La protefna de la bacteria se combinaria con wuna



glucoprotefna no antfgena del glomérulo y unidas formarfan
un antfgeno. Los anticuerpos desarrollados contra e#té én-
’tfgeno se comblinarfan con la glucoprotefina enyléfmeﬁbfahar
basal glomerular y originarfan la lesidn. La giﬁcdprotéfna
se considera como hapteno y el dado tisular pfobabiémehtc-
sea un mecanismo simllar al fendmeno de Arthurs; es decir,
una vez que el antfgeno ha ingresado al organismo y Se.cog
bina con el anticuerpo para formar el complejo antTgeno=an
ticuerpo, este se preciplta y se adhiere C'S5 y C'6, liberan
dose-en este momento una sustancia conoclda como factor -
quimiotactico para Polimorfonucleares, que atrae a leucoc]
tos polimorfonucleares los cuales llegan al sitio de reac-

clién y liberan enzimas que provocan la lesidn.

Las formas proliferantes y membranosas de la glomeru-
lonefritis aguda, pueden progresar y convertlirse en crénl-
cas. Al ocurrir ésto, las alteraciones glomerulares de las
variantes, tienden a convergir e¢n un cuadro clinico morfo-
l6gico comin. Sin embargo, no todos los casos de glomerulog
nefritis crdnica parecen resultar de glomerulonefritis mem
branosa, y la mayor parte ocurren sin antecedentes preci--

sos de alguno de estos trastornos.

¢).- Lyadro ClTnico.

El comienzo suele ser agudo, pero puede ser Inslidlioso,



y en estas circunstancias por lo reqular se advierte por -
la presencia de edema, principalmente facial y palpebral -
debido a atteraciones cardiovasculares que comienzan con -
aumento de la permeabilidad capilar, princlpalmente en los

glomerulos que originan proteinuria e hipoproteinemia.

Hay trastornos respiratorios concomitantes con ester-
tores pulmonares, son manjifestacliones de enfermedad cardio
vascular congestiva. Hay hlpertensién resultante de isque-

mja renal, es variable en la fase agudo o subagudo.

En los casos caracterfsticos disminuye algo el volu--
men de orina y este posee critrocitos losque le dan color
ahumado, pardo o vino a la orlina. Sin embargo, el volumen-
puede ser normal y ia hematuria insuficlente.

La ficbre y el malestar ceden cn términos de 1 - 2 se
manas, y el paclente parece restablecerse por completo. --
Sin embargo en muchos enfermos, las anomalfas de la orina-
persisten después del restablecimiento aparente, incluso -
persisten por meses. Estas anomalias urinarias persisten--
tes no significan oblligadamante lesidn renal irreversible,

pues algunos enfermos se restablecen en definitiva.

En términos generales, mds del 80% de estos pacientes

se restablecen por completo sin dejar secuelas. Los demds-



tienen enfermedad progresiva persistente o recurrencias -~

midltiples que originan por dGltimo tnsuficiencla renal.

A medida que el pacientes sonrdebmayor edad.Ahay una
tendencia aumentada en ¢l sentido de que’lasrrga;clones in
flamatorias se hacen mas locallzadas y mds Intensas, los -
tejidos pucden presentar alteraciones mds severas y formar
abscesos periamigdalino (Amigdalitis) o’qngfnarde:Ludwfﬁg;
obliterando el piso de la boca y bloqueando las vfas reﬁpl

ratorijas.

d).~ Manejo en el Consultorio Dental,

St los estreptococos estdn todavia presentes en la =--
garganta o en lesiones de la plel, se deberd dar penicili-
na durante 5 dias. De otra manera el tratamiento es sinto-

matico.

En la fase aguda aplazaremos cualquier operacidn, ex-
odoncla, clrugia de terceros molares, extirpaclén de amig~
dalas, ya que este tipode Intervenciones pucden provocar-

una exacerbacidn en la enfermedad.

En pacientes que han padecido o padecen gqlomerulone--

fritis es indispensable el uso de la penjcilina, en forma-

profildctica.

Como medidas preventivas tomaremos las sigulentes:



1).-

2) .-

S| se detecta el estreptococo o5 necesario estar
blecer el tratamiento de erradicaci{én con su mé=-"
dico famtllar.

Se debe de valorarilas funcibhéé'rehélés interrg

gando hdbitos de uresls ¥ ul;imo control medcco.

Checar que no xista hipertensfcn artcrial Auxl

liarnos con los exdamencs de laboratorlo y qunml-

ca sanguinea.
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a).- Etiopatogenia..

Cuando elrriﬁdn¥e§t5 afectado en,Fbrhﬁ‘Qtquarpﬁrz- -
cualquler padeclmlehtb se éfoducen Ieslones ﬁéog;esivas -
que van alterando gradualmente la func16n del organo. 'Aﬁn’
cuando existan algunas leercnclas en la magnitpd cn qﬁ?i-
sc afectan las dlvgrsas func{ones renales scgﬁhf}é g;fo]p-
gfa del proceso pa:olsgléo;:]a ffﬁiopaéofogfa;dé las alte-

raciones y el curso clfnlco general tienen caraciertstlcas

comunes que son tfpicas en Ia snsuflclencla renal cronlca.

Las lesiones progresivas van'daﬁando jr&dublhente ma-
yor ndmero de nefronas, algunas de las cuales van dejando-
de funcionar por completq[rgn tanto que otras .conservan --
sus funciones mds o menos intfctas. La mayor parte de los
estudios clfnicos y experlmentablés ;on ia Ilamadé ‘"'teorfa
de la nefrona intacta' para explicar la fisiopatologia de
la insuficiencia renal c¢rdnica. Est teoria supone que al -
irse leslonando el parénquima renal van quedando algunos -
nefronas indemnes las cuales constituyen una poblacidn ho-
mogénea de unlidades funcionales que tienen un comportamien
to esencialmente normal desde el punto de vista.de sus ac-
tividades reguladoras, Las alteracliones funcionales del ri

Adn enfermo se explica segdn csta teorfa, simplemente por



funcidn de la masa funcionante.y por la infldené}a de-la -
mayor carga osmética, de la hlpertroftakcompensadora y de

la hiperfunclén sangufnea sobrue esas nefronas intrinseca--

mente normales.

b).- Cuadro Clfnico.

El cuadro clfnico de la insuficienclia renal crénlga.-
consiste en primer lugar en los sfntomas propios de la:ne-
fropatfa de origen. Estos sfntomas son mds prominentes al
principlio de ia enfermedad y luego quedan entremezclados -
con las miltiples manifestaciones del sfndrome urémico en
su etapa avanzada. En scgundo lugar se encuentran los sin-
tomas proplios de la uremia, ¢n su mayoria reversibies y se
han atribuido a la acclén téxica de alguna o varias sustap
clas que se retienen en proporcidn a la uréa. Finalmente -
el cuadro clinico de la insuficlencia renal crénica se com
plica por la aparicidn de una serie de procesos secundarios
a las alteraciones fisiopatoléglcas que fueron descritas -
al principio y a los sintomas debidos directamente a la --
uremia. Por ejemplo, el enfermo que tiene hipertensidn ar-
terial, hipervolemia, anemla y acidosis, frecuentemente de
sarrolla insuficliencia cardiaca; el paclente que no tlene~

»
apetito y vomita puede depletarse y ademds desnutre su or-
ganismo; las malas condiciones generales y alteraciones de

las defensas inmunol&gicas dan lugar a que las infecciones



sean frecuentes (pulpitis, abscesos) diarrca persistente vy
profusa, unida a la mala alimentacidn, pueden dar lugar a
deplécién de potasio. De lo anterior resulta que las manij-
festaciones propias de la Insuficiencia cardiaca, de la de
plecién de sodio, de las Infecciones, de la deplecién de -
potasio, frecuentemente forman parte del ablirragado cuadro
crinico de la uremia en sus etapas terminales. Lo que im--
porta tomar en cuenta es que estos procesos repercuten so-

bre la funcidén renal y la agravan,

Casi todos los enfermos padecen anorexla, nduceas y -~

vémito,

Entre las manifestaciones neuroldgicas tenemos incapa
clidad para concentraclén mental, somnolencla dliurna e fn--
somnio nocturno. Al progresar la uremia hay cambios de per

sonalldad, alucinaciones, pslicosis.

Es por eso que, en tanto no existan complicaciones --
que lo impldan o lo contraindiquen, el paciente con insufi
ciencia.renal crénica debe mantener una actividad flsica -
moderada, que tiene efectos pslcoléglcos benéflicos, ya que

permitird mantener mejor un estado de salud y bienestar ff

sico.

c).- Manejo en el Consultorio Dental,

Ante todo sl existe hipertensién es preclso valorarla,



La alfa-metildopa (Aldomet), es-un mgdlchmenfgtmgyﬁﬁtl)‘pg

ra combatir 1a hipertensidn.

Nos encontramos que:la’ In

fencla rena

més frecuente que la Insufi

eso que debemos prevenirlas .

Dentro de los f&rmacos que podemos usar en 6d§ht6ioi-

gia tencmos:

Antimlcrobjanos: Penicilina (Como antimicroblano de prime-

ra eleccidn), Estreptomicina, Leucomiclina

Eritromicina, en menor dosis.

,Analgésicos : Salicilatos (de acuerdo al dolor y en me-

nores dosis)
Sedantes : Fenobarbital, Methaqualone, Paraldehido,~

{en doslis pequedias).

St exlste dudas de las condlciones del sujeto, solic]

taremos la valoracidn del médico cirujano.



CAPILTULO 1L

SISTEMA HEMATICO.

A).- 0 A,

a).~ Etlopatogenia.

Aunque es posible que existan déficits cualitativos y
cuantitativos de todos los factores de la coagulacidén, se
reserva el término de hemofilias para los trastornos de la
coagulacién debido a anomalfas del factor Vilt (Hemofllla-
A) o del factor IX (Hemofilia B); ambas enfermedades se --
transmlten en forma recesiva y ligada al sexo, clfnicamente

resultan Indiferenclables.

Esas cantidades no pueden seguirse considerando sim--
plemente como déficits cuant|tatives heredados del factor-
VIiil o iX, sino que pueden darse las circunstanclias de que-
se elaburen factores antigénlcamente [ndiferenclables de -~

los normales pero de capacidad coagulante nula.

Las hemoflllias no son slempre ausenclas o descensos -~
de factores de la coagulacién (VII! y I1X), slno que tam=- ~
bién pueden deberse a factores inmunoldgicamente normales-
pero-funcionalmente deficientes. En raras ocaslones pueden
aparecer, por otra parte, anticuerpos contra el factor - -

VIIt, lo que acaba por deparar una hemofiliia adquirida.
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La deficiencia del factor VIl estd condicionada gené

ticamente heredindose en forma regéslva ligada al sexo.

En cerca de un 30% de césosfde hemofilia no hay histo
rla familiar previa de estos trastornos, por 1o que se con
sidera que en ocasiones la hemofilla puede deberse a muta:
cliones genéticas. Las principales contingencias que pueden
surgir en el matrimonio de sujctos hemofflicos, on orden-a

las consecuenclas sobre sus descendientes son las sigulien-

tes:

10).- Cuando la unién se establece entrec una mujer sa
na, pero transmisora de hemofiiia X'X y un va-
rén normal XY, las posibilldades son:

X'X + XY = X*'Y, XX, X'Y, XY
© sea que los hijos varones tienen el 50% de pro
babil idad de ser hemofilicos (X'Y) y las hijas~
también tienen el 50% de probabilidades de con-
vertirse en portadoras sanas (X'X) y por lo tan

to transmitir la afeccién.

20).~ En el caso de unién entre un hemofflico (X'Y) -
con una mujer normal (XX), la posibilidad de -~

descendencia queda asT representada:

XY + XX = X'X, X'X, XY, XY
o sea,que ninguno de los hijos. tanto varones =~

como hembras, padecerd la enfermedad, pero todas



las hembras ser&n conductoras de ella. Dicho de
otro modo, los hijos de los hemofflicos X'Y no
padeceran la enfcrmédad, pero a través de las -
hiJjas que las conducen podrdn sufrirla los nie-

tos, o sea, los hijos varones de aquellas.

St se unlera un hemofflico (X'Y}) con una portadora -~
(X'X), podrén tener una hija hemofilica (X'X), pero esta -
contingencla es excepclonal, pués el producto de dos cromo

somas X' es letal, con muy escasas poslbiliidades de viabi-

tidad.

Casl siempre se encontrara en los enfermos anteceden-
tes famillares de la enfermedad, pero cuando no existan se
supone que la hemofilia se Iniclié en el paclente debido a

una mutaclién.

La deficiencia del factor VIi!| retarda o Impide la ~---
coagulacién de la sangre la hemofillia es por lo tanto, una

coagulopatfa,

Las fases plaquetarias y vascular de la hemostaslis no
estin afectadas, por tal razén no hay hemorraglas espontd-

neas.

En cambio, cuando ocurre un traumatlsmo y se leslona-
un vaso de clerta Importancia, al no ser suficientes los -

mecanismos normales de contriccidn vascular y aglomeracidn



plaquetaria, aparecen las hemorraglas~Incoerqlb(esw';arac-

terfsticas de la enfermedad.

La alteracidn fundamcntalién la”hémbflilSTParc,ef'str;
la falta de tromboplastina plasmétlca eflcaz con Ia resul-
tante utllizacidn inadecuada de la protromblna Yy una lenta

formacidn de tromblna.

b).- Caracterf{sticas Clfnlcas.

La intensidad y gravedad de la hemofilia es muy simi~-
lar dentro de los miembros de una famllia, y se halla fnti
mamente relacionada con el déficit del factor VIil, factor

de la cocagulacidn.

El sfntoma crucjal de las hemorragias diffciles de --
cohlbir, en ocasidn de traumatismos cuya intensidad por lo
comin no guarda rclacidn con la consiguiente grave pérdida
hematica. Normalmente la enfermedad suele revelarse ya en

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

Muchos nifos hacen patentes su hemofilia al empezar a
caminar y recibir, con las consiguientes cafdas, los prime
ros golpes, o bién, con motivo de la aparicidn de los pri-

meros dientes,

Las hemorragias tlenen localizaclén cutdneomucosa, --

muscular y de tejidos blandos, articular y visceral,



En piel y mucosas, las hemorragias no son demasiados-
frecuentes. Las equimosis por 10 general extensas, son mas
frecuentes las petequias, y suelen aparecer en relacidén a
pequeios roces o golpes traumdticos. Las hemorragias en el
seno de masas musculares y tejidos blandos son mucho mas -
frecuentes e Importantes. La clfpica y gravedad, dependerd

de la locallizacidn y cuantfa de la hemorragia.

Algunos grandes hematomas pueden albergar una coplosa

cantidad de sangre, con peligro de anemia aguda.

En condicliones normales, la sangre extravasada en las
partes blandas, tiende @ reabsorberse, pero sl no es asfl,-
pueden formarse calclificaclones de las masas musculares, -~
con retraccién de las mismas o compresidn de vasos sangui-
neos o troncos nerviosos, con el subsiguiente déficit de -

riego neurolégico.

Las hemorragias articulares (hemartrosis), constitu--
ven una manifestacidn tfpica y temible de la hemofillia. Si
no se corrige, al cabo de unos dfas puede aparecer una ar-
tritls, con fiebre, y atrofia muscular refleja. Las hemo-~-

rragias articulares repetidas, pueden conducir a una anquj

losis.

Dentro de las hemorragias viscerales, la mis frecuen-

tes son las hematurias que duran dfas e incluso semanas.



Después viene en frecuencia el sangrado digestivo, el
cual en muchas ocasiones no reconoce un origen preciso - -

i{dentiflcable.

La hemorragia localizada en el Slistema Nervioso es re

lativamente rara, y por lo general sigque a traumatismos, -

en ocasiones Insignificantes.

En ta historia natural de los hemofilicos, no es raro
registrar cambios en el ritmo y gravedad de las hemorra- -
glas, incluso dependiendo de las estaciones del afdo, y del
mismo modo, sin que se sepa la razén, la gravedad de las -
manl festaclones hemorrdgicas de algunos hemofflicos tien--

den a disminulr cuando se alcanza la edad adulta.

MANIFESTACIONES ORALES.- En Ja boca, las primeras ma-

nifestaclones son hemorrdgicas. Se produce cas! sliempre -~
por la calda de los dientes temporales, en las erupciones-

y extracciones dentarias o por mordeduras de la lengua.

Las diversas didstesis hemorrdgicas presentan manifes
taciones gingivales. La hemorraglia gingival, que quizas --
tenga un origen espontdneo o sea el resultado de una lesidn
local, es algunas veces intensa y prolongada; por lo que -
es necesarijo tener gran cuidado en la terapéutica periodon
tal.

Una hemorragia dc diffcil tratamiento es aquella que
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tiene como consecuencla la extirpacién del tejido pulpar,-
también en paclentes que reciben anticoagulantes (Heparina,
bishidroxicumarina (ducumarol}, warfarina), etc., pueden -

tener tendenclias a hemorragias intensas.

La hemorragla gingival puede contlinuar sin parar por-
varios dfas, a veces se constituye un coagulo y posterior-
mente vuelve a sangrar. Se pueden observar ademis, la for-
macién de hematomas y coagulos en la encfa, asf como en la
lengua y plso de ia boca, y la sangre puede difundirse por
los planos aponeurdticos hasta el espacio farTngeo laterasl
y producir un hematoma de la laringe con la consiguiente -~

deficlencia resplratoria.

También se han observado ampollas hemorr&gicas. La he
mof{lia no origina por lo comin elementos purpiricos (pete
quias, equimosls, etc.). Se deben tomar precauciones en In

dividuos hemofflicos, ya que éstos sangran coplosamente -=-

tras las extracclones dentarias.

c).- Caracterfstlicas Hematold8gicas.

El tiempo de coagulacidén es muy prolongado pero cabe-
hacer constar que pueden exlistlir hemofillas con manifesta-
clones hemorraglcas a veces Importantes, sin alteracidén en
dlcho Indice. Se debe ésta a la poca sensibilidad del méto

do, que solo acude descensos Importantes del factor Viil.



La prueba mis especlfica en el tiempo de tromboplasti
na parclal con caolfn (KPTT). Este método nos permite ade-
mds diferencias la hemofjlia verdadera o hemofilia A de --

los tipos B8 (Enfermedad de Cristmas)y C.

En efecto, es caracterfstico de la hemofllia A ia,nog
mallzacidn de KPTT al agregar plasma normal que no*la con=.

tiene.

La prueba de generacidén de tromboplastina tlehgf;am--
bién un valor similar pero su rcalizacién es mis difléultg
sa, Los demds métodos usados en el dlaénéstlco de los sin-
dromes hemorrdglicos (tiempo de sangrado, retraccidn del -~
coagulo, tlempo de protrombina), dan en ta hemofilla resul

tados normales.

La determinacién cuantitativa del factor Viil_es dtil

con flnes prondsticos y como gufa para el tratamiento.

d).- Dlagnéstico.

El diagnéstico se basa en la historia clifnica y en la
demostracién del déficit de la actividad coagulante del -
factor Viil o IX, El tiempo de coagulacién estd muy alarga
do en los casos de déflicit severo, pero puede ser pormal =
en los moderados e Incluso muy discreto. El consumo de pro

trombina estd disminuido y el tiempo de cefallna - caolin,
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alargado. En los casos ITmites debe procederse a:la detec-
clén de la actividad antigénica de los factores'dg l§~coa-

'gulaclén medlante métodos inmunolégicos.

e).~ Prondstlico.

El individuo que sufre hemofilia leve puede llevar --
una vida normal, puesto que no sufre hemorragias excesivas
excepto por traumatismo o Intervencliones quirdrgicas. En -
los que sufren la forma grave de la enfermedad, pueden pro
duclrse episodios hemorrdgicos perliédicos, a menudo preci-
pitados por traumatismos leves y necesitan atenclén médica

constante.

Una existencia poco expuesta y una ocupacidn sedenta-
ria protegen considerablemente a estos paclientes. Las con-

secuenclas tardfas de la hemartrosis limitan la actividad.

f).- ManeJo en el Consultorio Dental.

Debemos recalcar que la profilaxis es de gran impor--
tancfa. Debe evitarse toda Cirugfa innecesaria, y extrac--

cién dentaria sin una previa preparacién adecuada para ele

var el factor VIi1.

Para normallizar la coagulacidn sor muy importantes =--
las transfusiones de sangre o plasma que contengan globul}

nas antihemofflicas.



La aplicacidn local de gelfoam, esponja de gelatina,-
espuma de fibrina o trombina pueden ser Gtiles, También se
puede reallzar hemostasis mediante manjobras para resti- -

tuir el volumen sanguineo.

Se pueden utllizar férulas de acriljco como son tapo-
namiento mediante una prétesis de acrflico previamente pre
paradas gue protegerdn el teponaje efectuado con material-

coagulante cublierto con cemento qulrirgico.

El empleo de dcido épsilon aminocaproico (Caproamin).
4 gr.c/h hrs. reduce el sangrado que se opera en los hemo=

fillcos tras las avulsiones dentarias.

La esponja gelatina que anteriormente mencionamos es-
td constituida por una mezcla de gelatina (15 gr.) y de re
sorcina {5 gr.) disueltos en 20 mi. de agua esterilizada y
polimerizada por el formol a 37°C. Se colocan tapones de -
gasa reabsorbibles que tengan el calibre del alveolo, Lre-
viamente se cubre de vaselina la encla para evitar la ac--

cién del formol.

Findlay y Nichol de valor fundamental las transfusio-
nes de plasma pre y postoperatorlas, y sangre fresca even-
tualmente. Aconsejan el uso de un soporte fljo de plata re
vestido de gutapercha en el irea del alveolo y no realizar

sutura.



El manejo adecuado de estos pacientes solo puede efec
tuarse en un hospital donde se cuente con el equipo necesa
rio y las facilidades para tratar las emergencias ocaslona

das por la pérdida de sangre.

B).- PURPURA.

a).~ Etlologfa.

Se define a la pidrpura como una coloracidn purpirea -
anormal de plel y mucosas debldo a extravasacidn sangulnea
subcutdnea y submucosa. Es un signo mis que una entidad -
nasolégica, dindose en varlas entidades asocladas a altera
ciones de las plaquetas o de laparedcapllar. Las plaque--
tas sangufneas desempefan un papel vital y complejo en la
hemostasia, Son esenclales para la glutinacidn promueven -
la coagulacién, facilitan la retraccidn del coagulo y libe

ran sustancias que producen vasoconstriccion.

Las alteraciones cuantitativas o cualltativas de las
plaquetas son responsables de diversos trastornos hemorra-
glcos. La disminucién de las clfras de plaquetas por debajo
del 1Tmite inferior de la normal idad - 150.000 x mm3 -, se

conoce com= trombocitopenla.

La denominacién tromboastena alude a los trastornos -



cualitativos de las plaquetas y la trombopatfa es una varje
dad particular de tromboastenia congénlta. Aln cuando se =
admite que la trombocitopenia es la causa mds frecuente de
didtesis hemor}égica, existen datos que Indican que el - -
trastorno de la funcidn plaquetaria es tan responsable de
las hemorragias como la disminucidén del ndmero de plaque--
tas. El recuento plaquetario se utiliza hablitualmente para
clasificar las pdrpuras en dos grandes grupos: Las pdrpuras
trombocitopénicas y las piGrpuras no trombocitopénicas, en-
tre las que se incluyen no solo las alteraciones cualitat]
vas de las plaquetas, sino también las pdrpuras anafilac--

toideas y los trastornos de los factores vasculares.

Las plaquetas son producidas por los megacarfocitos -
de la médula dsea y tienen un tlempo de vida de aproximada
mente 9 dias. La disminucién de) nidmero de plaquectas en 1a
sangre periférica tal vez se deba a destruccidn de los va-
sos sangulneos y el bazo (Trombocitopenia trombocitolfca)-
o a una dlsminucidn de la produccidn de plaquetas por par-

te de la médula G6sea (trombocitopenia atrombocitolitica).

Las pilrpuras trombocitopénicas pueden ser "ldeopdti--
cas", para el estado actual de nuestros conocimientos, y -
en este caso, se alude a ellas como pdrpuras trombocitopé-
nicas primarias o ldeopdticas (P71). Sin embargo, se pro-

ducen pdrpuras ldénticas asociadas a infecciones, tras la-
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Ingestidn de f&rmacos (por ejemplo quinidina, salicilatos-
y barbitdricos), en el lupus erltematoso diseminado, en la
trombocitopenia trombética, en la trombocltopenla neonatal,

o secundaria a otro trastorno, tal como la infiltracidn me

dular por células leucémicas.

La trombocitopenla puede resultar de una disminucién~-
de 1a produccién de plaquetas o de una aceleracidn de la -
destrucclén de las plaquetas. No debe descartarse el papel
que tiene el acido acetl! saliclllco en la inhibicién de -
la agregacidn de las plaquetas. Los sindromes por carencia
de fibrina son tamblén una importante causa de pdrpura mu-

cosa.

Debemos de tomar en cuenta el factor hereditario, vya

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

b).- Claslificaclidn.

PURPURA TROMBOCITOPENIA.

La pdrpura trombocltopénica es un trastorno hemorrdg}
co caracterlizado por petequias y equimosis subcutineas y -
submucosas, hemorragias de las mucosas y hemorragias de =--
Yos tejldos y Srganos. Con una notable disminucidn del nd-
mero de plaquetas, se producen rédpidamente hemorragias. =--
Sin embargo, no exlste una relacldn absoluta entre la gra-

vedad de la hemorragia y el ndmero de plaquetas. Las hemo-
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rragias espontdneas son infrecuentes con cifnas'sdperlores
a 60,000/mm>, adn cuando pueden exlstir hemorraglas exees!

vas consecutlvas a los traumas.

Con cifras inferlores a 60.000/mm?, pueden producirse
hemorragias espontaneas y con clfras de menos de 10.000/mm3

son habltuales pero no se producen invariablemente.

Se desconoce su causa. Existe, eso s, una gran ten--
déncla a la agregacldén plagquetaria, desencadenada probable
mente por alteraciones de los vasos, Jo que conduce a la -~
formacién de microtomos que ocluyen los capllares y las ar

teriolas del cerebro, rifiédn, corazén y pdncreas, etc..

La anatomfa patoldgica, muestra en el i{nterior de los
vasos materlal hiallino, que estd constlituido bisicamente -
por fibrina y restos plaquetarios, también se observa hi--

perplasia endotelial.

PURPURA TROMBOC{TOPENICA IDJOPATICA

La pdrpura trombocitopénica idiopdtica (primaria o =--
esencial, pdrpura hemorr3gica, enfermedad de Werlhof), es
un trastorno hemorrdgico debido a una disminucién de la ¢
fra de plaquetas cuya intensidad no puede determinarse. Se

le considera generalmente como un fendmeno de hipersensib]

l1dad o reaccidn autoinmune. Si se trasfunden a }los pacien
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tes con pirpura trombocitopénica ideopdtica, la cifra de -
plaquetas dismlinuye mucho, la cual sugiere 1a participa- -
clén de un factor inmunoldgico. Ademds puede orlgln#rse --
una trombocitopenla neonatal como consecuencla de la trans

misién a través de la placenta de las sustancias trmboclto

ITticas de la madre.

PURPURAS HEMORRAGICAS TROMBOPENICAS SINTOMATICAS

Las pdrpuras trombopénicas secundarias o sintomdticas
constituyen procesos hemorriglicos que evolucionan con acu-
sado descenso de la cifra de plagquetas; son determinadas -
por infecciones, Intoxicaclones, hemopatfas y otras enfer-
medades -sobre todo hepdticas- que las preceden, y en las
que el cuadro hemorragiparo aparece como una complicacidn-
o simplemente como una manifestacién sintomatica mfs, pero

casl nunca como sfntoma regular de la dolencia fundamental

¢).~ Caracterlsticas Clifnicas.

Exlsten dos tipos clinicos de parpura trombocitopéni-
ca ldfopdtica, aguda y crénica, las cuales no es frecuente
que se superpongan: E! tipo agudo es el responsable de 1la
mayorfa de los casos que se dan en nifos y suele ser auto-
limltado. Tlende a darse mds a menudo en el Invierno y en
primavera y puede producirse tras infecciones del aparato-

respiratorio alto, parotiditis, sarampién o varicela. El -
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comienzo es habitualmente brusco con epfstaxls y petequias
distribuidas por térax, abdomen, brazos y plernas. Las he-
morragias mucosas puede ser graves. Son frecuentes las --
gingivorragias, menorragias, hematurias, hemorragias sub--
conjuntivales. Son raras las hemorragias articulares. Es -
habitual la remisidon espontdnea, volviendo el recuento pla
quetario a una cifra normal al cabo de un perfodo que va--
rfa entre varios dfas y varias semanas. Ocasionalmente per
siste ia trombocitopenia y la enfermedad sigue un curso -~

crénico.

HANIFESTAC JONES ORALES.

tas primeras manifestaciones de la enfermedad pueden-
aparecer en la cavldad oral, Las hemorragias exageradas --
tras extracciones dentales son habltuales y ocasionalmente
son lo primero que atrae la atencidn sobre la enfermedad.-
Se produce habitualmente petequias y equimoslis submucosas,
especialmente en el paladar blando, la mucosa bucal, los -
labios y el piso de la boca. No desaparece la vitropresidn
Pueden formarse ampollas submucosas con contenido hematico
Las hemorragias petequlales parecen iniciarse por un trau-
ma y son frecuentes en la mucosa cubierta por prétesis den
tarfas no fijas. Se producen hemorragias gingivales, que -
habitualmente se observan como una hemorragia capilar en -

sdbana procedente del borde de la encfla.
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d).- Caracteristicas Hematoldgicas.

Un recuento plaguetario determina la disminucidn del -
nimero de plaquetas. En las pdrpuras trombocjtopénicas exis
te un tiempo de sangrfa prolongado, una pruecba de fragili-
dad capilar positiva y una retraccién dei coagulo deficien
te, Existe una disminucién del consumo de protrombina. La
anemia es proporcional a las pérdidas hemiticas. La médula
ésea presenta megacariocitos, muchos ve los cuales son in-
maduros, pero que cxiste un nimero normal y a veces mayor-

de los normales. Por otra parte la médula Ssea es normal,

e} .- Manejo en el Consultorio Dental.

£} tratamiento de la plrpura trombopénlica corresponde
al hematélego, pero podemos decir que su tratamlento se ba
sa en el empleo de corticoides, inmunosupresores y la es--

plenectomfia,

En las formas sintomiticas, con expreslén hemorrdgica
el empleo de corticosteroides como la prednisona suele pro
ducir un ascenso de la cifra de plaquetas con detencidn de

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

Los inmunosupresores, son farmacos que se utilizan ge
neralmente cuando la enfcrmedad no puede controlarse por -
otros medios o cuando, los corticosteroides a altas dosis-

tienen efectos latrdgenicos graves.
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Las_transfusiones de concentrados de plaquetas puede-

ser de utilidad ikgyn"f_ e la ‘enfuermedad.
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CAPITULO v

SISTEMA NERVIGSO

A).- EPJLEPS]A

a).- Generalidades.

El sistema nervioso es el mids intrincado en cuanto a
desarrollo y tal vez, el mis importante de todos los siste
mas del cuerpo. A través de este sistema, el individuo pue
de reacclonar a su ambiente, as! como correlaclonar y con-
trolar diveras actividades del cuerpo. El slstema nervioso

puede ser dividido en tres partes principales:

1.- El encéfalo y la médula referidos en conjunto co

mo sistemd nervioso central.,

2,.- Nervios que conectan al sistema nervioso central-
con los diversos drganos y mdsculos del cuerpo, -
ltamados nervios periféricos.

3.~ El sistema nervioso aut§nomo.

El encéfalo que.se encuentra en la cavldad del crineo,
estd formado por los hemisferios cerebrales, el cerebro, -

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

deo.

En el encéfalo encontramos que es la porcidén mas gran
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de del encéfalo y estd formado por los hemisferios cerebra
les. Los Impulsos trasmitldos hacla el encéfalo a través -
del sistema nervioso periférico se denominan Impulsos'senﬁ
soriales o aferentes, mientras que los impulsos que ﬁacen-
en el encéfalo y dan origen a algin tipo de accidn se deno
minan impulsos motores o eferentes, En el ldbulo frantal o
corteza motora nacen impulsos que dan lugar a movlmiénto§~
voluntarios en diversas partes del cuerpo, mientras.que en

el lébulo parletal se integra ‘la sensacidn general.

También en dreas cspecf{ficas como los hemlsferios ce-
rebrales se encuentran las zonas para la vista, la aual- -
clén, el olfato, el gusto, el lenguaje, la lectura y la es
critura. La corteza cercbral tamblén estd relacionada con
actividadés como l; voluntad, I# intcligencia, el pensa- -

miento y la concienclia.

El cerebelo controla actos Inconsclentes que no estdn
sujetos a la voluntad; ayuda a mantener el tono muscular -

adem3s de mantener el equilibrio.

A contlinuacién describiré uno de los trastornos del -

slstema nervlioso, como es el caso de la EPILEPSIA.

b).~ Definicién,

La epilepsla es un trastorno intermitente y crénico -
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del sistema nervioso caracterizado por una descarga excesl
va de algunas neuronas del cerebro, asi como por ataques -

repentinos de linconscienclias con convuisiones o sin ellas.

¢).- Etiologfa.

Hay dos tlipos de ataques epilépticos: La epilepsia ma
yor (Gran mal) y la epilepsia menor {pequeho mal). La for-
ma mis comin es el gran mal o también 1lamado epilepsla ge
neralizada. En los nifos tambi&n es esta forma la princi=--

pal en sus variantes slgulendola el pequedo mal.

En los adultos, tras el gran mal, las otras formas de
epilepsta mds comunes son las crisls temporales y otras fo

cales.

La epilepsia generalizada o centroencefilica debe de-

pender de causas que no son descopocldas.

La herencia de tipo recesivo de un gran convulsionan-
te es poslitivo en muchos casos (predlsposicién heredada).-
Cuando los padres son eplié&pticos, el 50% de los hijos lo
-son tamblén; en camblio si solo lo es uno de ellos el por--
centaje de posibilidades de que los hijos padezca la enfer
medad baja a un 25%, Incluso en las formas sintomdticas in

tervendr3d la herencla de dicha predisposicidn.

AN

La enfermedad comienza casl siempre antes. de los 30
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ados, @ veces ya'en:la primera infancla. y, cn ocasiones, -

en los Gltimos afos de la juventud. Se manifiesta sobre to

do por ‘1os.ataques yo caracter’'y frecuencla

son diversos en cada caso

La etiologla de la epllcpsia‘gcnulna Gnicamente se ha

lla esclarecida en el sentldo de ser expresidn de un proce

so autosdmlico heredado'r sivo (formas benignas poco pro-

gresivas) o dominantes: (con evolucién progresiva), como lo

revela la importancla’.de 1a ascendenclia neuropdtica de los

padres.
Las causas de la epllepsia adquirida incluyen:

1.- Cabios anormales en el encéfalo originados por al
teracioncs tates como encefalitis, meningitis, ty

mores, hemorraglia y traumatismo.

2.- Trastornos generales tales como toxemia gravidica,

Intoxicacidn alcohdlica y anemla perniciosa.

Se estima que los accesos epilépticos sintomdticos que
se inician después de los 20 ados de edad y antes de los -
35 se deben en primer término a traumatismos cefdllicos vy,
en segundo a tumores encefdlicos. Los accesos que se ini--
cian entre los 35 y 55 ados de edad, se deben la mayorTa -
de las veces a neoplasias cerebrales, traumatismos del ce-

rebro y esclerosis vascular.
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Puede admitirse con sequridad que, por una parte, - la
locallzacidn principal de los accesos convulsivos estdn en
la corteza cerebral motriz, como lo tndica la desaparlcién
de Yos mismos después de la exffrpacldn de la zona corti--
cal correspondiente, Por o;ra partc;,elfcomponen;e ténico-

de los espasmos epliépticos procederfa del Istmo del encé-

falo.

d).- Manifestaclones Clifnicas.

GRAN HAL .- Se caracteriza por con?hlslonés generaliza
das, auras, gritos, contracciones ténicas y clfnicas, sall
vaclién, Incontinencla, confusién y suepo. La uniformldad -
de las manifestaciones de gran mal se debe a que la descar

'

ga eplléptica se extiende a todo el encéfalo.

E} gran acceso epiléptico denota en su evolucidn va--
rios perfodos, muchas veces lo preseden durante muchas ho-
ras o dfas cliertas manifestaciones prodrémicas tales como-
malestar general, cambio de humor, irritabilidad, etc. o -
bién pueden presentarse antes del acceso, singulares fend-
menos 1lamadas auras (alucinaclones) de caracter muy diver
so en cada enfermo, pero que suelen revestir slempre de =--

lqual forma estereotlplica en cada paciente.

Los paclentes perciben singulares paresteslas en las-

extremidades o en la cabeza, slenten opreslSn, nduceas o -
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tfenen alucinaciones vlsuales. auditlvas. olfatlvas. gusta

tivas, todas ellas muy partlculares.

Entre los fcndmenos motofcs nguran Ilgeras ‘contrac--
ciones en los misculos de las extrcmidades o de la cara, -
el aura vasomotriz se manlflcsta por palldcz o rubor sdbi-
to y sudores, el aura psfqulca se’ manlflesta por camblos -

bruscos de humor, accesos de angustla, irritabllidad, etc.

El acceso epiléptico de’gran mél. proplamente dicho ~
empieza sibijtamente con suma intensldad. En lta primera fa-
se el paciente suelc proferir un grito y cae sin conocl~- -
mlento, causdndose amenudo lesiones graves (fracturas, he
ridas). Entra luego en 13 segunda fase donde presenta con-
vulsiones musculares generales tdnicas, tiene apretados --
los maxilares (superior e inferior), las manos cerradas -~
con el pulgar bajo los cuatro dedos y ¢l dorso encorvado.-
La respiracidn se Interrumpe breve tiempo y la cara se tor

na clandtica.

Tras medio mlnuto aproximadamente, cesa el periodo de
las convulsiones cldnicas en las que los misculos de las -
extremidades y tronco son presa de sacudidas y contraccio-
nes desordenadas, los mdsculos faciales se contraen grotes
camente, la cabeza golpea contra el sitio en la que se apo

ya, las pupilas se dilatan y no reaccionan, los globos ocu



- 112 -

lares también experimentan movimientos convulsivos y ofre-
cen la desviacidn conjugadade la mirada. Hay Incontencn--
cla urinaria y fecal, La resplracidén-es ruidosa y esterto-

rosa.

Posterlormente -se pre AiTéJ coma. post-epiléptico -~

que ¢s el tercer petfodqueq:é!¥?qal encontramos la respira
clén mds controlada y d;ﬁ@pgf{§]6h de la clanosis, que en
algunos casos dura pocos mlnutos, se recupera poco a poco-
el conoclimiento, pero sin embargo queda generaimente duran
te muchas horas una notable perturbacidn del estado gene--
ral. En ocasliones se presenta paresteslas pasajeras de una
plerna o de un brazo, o hemiplejias de todo un lado del --
cuerpo, afaslas que desaparecen del todo en los dlas préxi
mos. Es particularmente caracterlTstico del acceso epllépt]
co la amnesia completa tanto del acceso mismo como del au-
ra, y en algunos hasta de perfodos anteriores a esta (amne
sla retrdgada). En casos especlalmente graves suceden va-
rlos accesos Inmedlatamente uno tras otro, orlgindndose un
estado 1lamado STATUS EPILEPTICUS o estado epiléptico, de
varlas horas de duracidn cuyos grados mdximos ponen ta vi-
da en peligro. €Con frecuencia se acompafia de una elevacidn
conslderable de la temperatura y a menudo termina mortal--
mente, ademis el paciente pierde el conoclimiento y la pre-

sidn arterial aumenta.
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La crislis de gran mal.con ataques defconVlelones ge-
neralizadas, suelen ocurrir por la noche, al despertar o -
por las tardes de algdn dfa Jde excitacidn, y la mayorfa --'

son ldecopdticas.

PEQUESNO HAL.

Acontece sobre todo entre los 3 - 10 afos de edad, be
ro hay casos en adolescentes. Esta forma rudamentaria deno
minada pecquefio mal, es una epllepsia generalizada con pér-
dida de la conclencia pero sin convulsiones y casl siempre
ldeopdtica que sc reduce a perturbaciones paroxfsticas de
la conclencla. En sus varledades mads leves motiva las au--
sencias durantc las cuales los enfermos interrumpen su ocu
pacidn, su conversacién, jucgo, vy éparecen distraldos du--
rante 5 - 30 seg. mientras sus ojos adgqulieren una expre- -
s16n extrafia de inmovilidad, o dlcen o hacen algo que no -
tiene sentlido para inmediatamente volver a presentar el as
pecto normal, de tal modo que quienes les rodean a menudo-
no advierten el Incidente. Pueden repetirse de 5 -~ 33 ve--
ces en 24 hrs. El nito queda sodoliento, lo contrario del
estado postconvulsivo. Si bién los accesos no se acompadan
de convulsiones manffiestas, se observan movimientos en el
G0 - 70 % de los casos, Los pacientes parpadean o hacen gl
rar los ojos, y algo mis tTplco es la oscilacién ritmica -

lateral o frontal de la cabeza y del cuello o de la parte-
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superlor del tronco: en algunos casos se trata de un movi~
mlento de cabeza apenas perceptible mientras que en el otro
el fendmeno cs cldnlco. Generalmente se conserva la postu-
ra. No se observa slalorrea y-la incontenencia esfinterina
es rara. Junto con ellos exlisten a veces contracciones mig
clénicas de los pdrpados o brazos, dolores abdominales, =--

palpltaclones, sofocos, etc..

Ahora blén sobre las bases de las causas demostradas-
© supuestas, se reconocen otros tlipos de epllepslas, como-
la epitepstia focal jacksonlana, caracterizada por contrac-
ciones cldnlcas que se propagan de unos gfupos musculares-
@ otros asistiendo a ellos el pedlgn;efsln perdel el cono-
cimiento, pero que finalmente pﬁé#ﬁh lf&gar.a ser convul--

slones generallizadas.

La epllepsla focal cldnica Jacksoniana por lesidn lo-
calizada estrictamente en una regidn especlffica de la cor-
teza motora, comienza con un movimiento repetitivo de la -
parte distal de una extremidod, como dedos de manos o pies
y luego se difunde provocando contracciones clénicas de to
da ta extremidad hacla el tronco. Una crisis de este tipo-
suele quedar limitada a la extremidad, pero puede atribuir

se por ¢l rasto de los misculos laterales de la cara y la-~

do contralateral., En ocaslones estas crisis empiezan en el
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dngulo de la boca y se acompanan de movimientos masticato-

rios y trastornos del habla.

MANIFESTACIONES ODONTOLOGICAS.

Los ataques epilépticos suelen presentarse como una -
urgencia en el consultorio dental. Las‘fdrmas‘clfnlcas“ de

epllepsia pueden dividirse como ya ante ormente menciona-

Mmos en menores y mayores.

Los ataques de epllepsia mayor, son trastornos que --
afectan la corteza motora y se caracterizan por pérdlida de
conclencia y movimientos rfglidos pero estos movimientos --
pueden ser tan violentos que el pacliente puede ser prdcti-
camente arrojado del sil1dén dental, y en ocasfones puede -
lesionarse el hueso malar, el cual debido a su prominencia

puede golpearse y fracturarse,

Ocaslonalmente, un ataque epiléptico produce solo mo-
vimientos de un solo lado de la cara, el hecho de rechupar
se involuntariamente los lablos con la lengua, reallza mo-
vimientos de masticacién o de deglucidn, puede ser parte =
de un ataque de epllepsla temporal. A veces, se advierten-
movimientos rftmicos rdpidos de la mandfbula en combina- -
cién con la mlocldnia palatal, que consiste en movimientos

rftmicos del paladar blando y la Gvula., En ocasiones el pa
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ciente se queja de ofr chasquldos, que se pueden apreciar-
aplicando un estetoscopio sobrc la oreja, estos chasquidos
son produclidos debido a la apertura y cierre de la trompa~-

de Eustaquio.

Hay convulsiones generalizadas de todos los mdsculos-
del cuerpo, hay dificultad para resplrar y el paclente pue
de tornarse ciandtico. La lengqua puede protuir entre los -

dientes y ser mordido de manera que el paciente pueda ex--

pulsar una espuma de color rojo, la cual no cs mis que una
mezcla de saliva y sangre, se observa también temblor la-
blal.

Los tics faciales o espasmos habituales se observan -~
en nifos con anomal (as neurfticas, y a veces, el espasmo -

muscular se lImita al orblcular de los parpados.

No se conoce con precisidn la cousa que desencadena -
estos ataque de apliepsla, pero sabemos que fa tensidn emo
cional (como 1a que ocurre en algunas personas cuando acu-

den al dentlsta) puede contribulr a que se presente.

.e),~ Manejo en el Consultorio Dental.

El paciente al que se le ha hecho un dlagnéstico de -
epllepsla, por lo general, estd recibiendo tratamiento me-

dicamentoso para controlar sus ataques. El medicamento es
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importante, y alin el mads eflicaz es el dilantfn sédico, - el
cual es un anticonvulsionante, cuyo efecto secundario méis-
importante a nivel odontoldgico es el crecimlento de las -

encias {(hiperplasia ginglival).

El paciente por lo general estard tomando este medica
mento tres o cuatro veces al dfa. €l segundo medicamento -
eficaz es el licsantoln, que tiene la ventaja de no produ--
clir hiperplasia ginglval. Algunos pacicentes pueden también
estar tomando fenobarbital en dosis pequenas, el cual ayu-

da también a controlar las convulsiones,

No se debe temer al epiléptico blen controlado en el
consultorio dental, y debe hacerse todo cl esfuerzo por --
evitarle una tensidn emocional Indebida. Muchos pacicntes-
se vuelven apdticos para Ingerir los medicamentos que les-
prescribieron y ésto obedece a que mientras se encuentran-
bajo el efecto de los mismos, no presentan signos o sfnto-
mas de epilepsia. El pacicnte, pues, por si mismo puede em
pezar a omitir paulatinamente el nimero de las tabletas ~--
que inglere al dla hasta suspender por completo sus medica
mentos. El resultado de ésto a menudo es observado por el
cirujano bucal cuando el paciente, que ha suspendido la In
gestién de los medicamentos por su propia voluntad, presen
ta un ataque de epilepsia mayor y al sufrir una fractura -~

del arco cligomitico acude a aquel para su tratamlento. Por



lo tanto antes de comenzar el tratamiento dental, en una -

persona epliléptica, es necesario asegurarse de que estd to
mando los medicamentos necesarios. Si no ha tomado ningin-
medicamento no sc le practicard algun tratamiento dental,~-
pues la tensién orlglinada por éste puede desencadenarles =~.

convulsiones.

Puede llevarse a cabo un tratamlento normal en. estos-

pacicntes mientras estdn tomando sus med]camen;ps y tener-

pocos problemas con los ataques.

En ocasiones, durantc el tratamiento dental, algin pa
clente puede presentar un ataque, ya sea de epllepsia ma-

yor o menor, E! tratamlento consiste en lo slqguiente:

1.- Hantener una via permeable manteniendo de lado al pa-
ciente, de prefcrenclia de lado derecho, para evitar -
que asplre saliva hacia los pulmones, y succlonar las

secrecliones bucales.

2.- Aplicar una cdnula entre los dientes o varios abate--
lenguas unidos o, sl no se cuenta con esto algiin mate
rial blando, para evitar que el pacliente se muerda la

lengua.

3.~ Adminlstrar oxfgeno al paciente y aflojar la ropa - -

apretada ayudardn a la respliracidn.
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Proteger al pacliente para que no se lesione durante -
las convulslones. Por lo general las convulsiones son
auvtolimitadas y solo se requiere mantener cémodo y su
jeto al paclente hasta que pase la crisis. SI exlste-

estado epliléptico, debe aplicarse tratamiento médico.

Administrar nembutal 25 mgr. por via Intravenosa len-
ta hasta que desaparezcan las convulsjones, o blen ad

ministrar dlazepam por vfa parenteral,

Canallzarlo inmediatamente a hospltallzacidn.

Algo muy Importante que debemos advertlir a los fami--

llares del enfermo es que este tipo de pacientes deberd ~--

aslstir a la cita con su dentista bajo la responsabilidad-

de un famillar ya que en cualquier momento se puede desen-

cadenar la crisis y posterior a ella el paciente no podrd-

deambular soilo.
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CAPLILTULDO v

SISTEMA RESPIRATORIQ

A).~ ASHA,

a).- Definlclién.

Asma denotard para nosotros . un slnﬁ?améigifnféo:dé --
etiologfa variable, cafacterlzado por atéques de obstruc--
cidn generallzada de vias bajfas, que se manifieste por si-
bilanclas Inspiratorias y resplratorias difusas. La obs- =~
truccidn al flujo del alre resulta de moco, en el interior
de los bronqulos, constrliccién bronquial, edema de la pa--

red de los bronqulos, o combinacidn de estos factores.

b).~ Clasificaclidn,

El asma suele clasificarse en dos tipos: Extrinsecos~-
e Intrfnseco. Sin embargo debe destacarse que estos tipos-
‘representan extremos opuestos de un extremo clinico y que
la mayorfa de los asmaticos muestran algunos de los carac-

teres de ambas clases.

Asma Extrfnseco.

Quizd el 50% de los asmiticos, y particuiarmente en -

nifos y adul tos jdvenes, los ataques pueden ser desencade~-
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nados por lInhalaclén, Ingestidn o inyeccidn de sustanclas-
especlflicas a las cuales el sujeto es alérgico. Un ejemplo
es el sujeto que presenta sfatomas de flebre del heno y as

ma al inhalar la caspo o saliva expulsada por el gato.

Se observa que la pared bronquial de un asmdtico alér
gico pucde contraerse y producir hlstamina cuando se expo-

ne a un antigeno que desencadena la crisis asmdtica.

Los sujetos alérgicos pueden presentar la crisis asmi
tica después de inhalaclén de materiales que desprenden =--
tos animales, polvo casero, polenes de varios adrboles, pas
tos y muchas otras sustancias. A menudo, el asma sigue a
la Inyeccidn de una sustancia especifica, o a la Ingestidn
de allmentos o firmacos especialces por ejemplo, pescado vy
asplrina, £} asma dependiente de alergias a sustanclas es-
peclflcas Inhaleadas, inyectadas e Ingeridas se ha }lamado-~
"asma alérglica extrfnseca™, y suele ocurrir en paclientes -
que presenta alqunas enfermedades denominadas atdplcas en-
tre las que se encuentran flebre del heno y urtlicaria, asf
como a los antecedentes heredo-famillares del pacliente que

padezca la enfermedad.

Asma iIntrfnseca.

En muchos paclientes ta hipersensibilidad a paclentes-

alergenos ambfentales, no basta para explicar el desencade
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namlento de la crisis asmatica. En estos casos, el asma pa
rece depender de alguna anomalfa Intrfnseca de los bron- -
qulos y se ha llamado "asma Intrfnseca'. Los sfntomas pue-
den empezar en cualquler edad. Las manifestaciones del ata
que asmitlico suelen ser graves, pueden ocurrir perslstente
mente durante todo el afio y ser rebeldes, fs caracterfsti-
cos de los paclentes con asma Intrlnseca que sean muy sus-
ceptibles a Infucciones de los bronquios, vlas aéreas al--

tas, amfgdalas y senos paranasales.

Muchos pacientes de asma Intrfnseca presenta pSloplo-
nasales, y, algunos de ellos experimentan ataques enérgl--
cos, Incluso mortales, de asma después de Ingerir aspirl--

nas.

Se ha postulado como causa de asma Intrfnseca, aler--
gias que se presentan en los bronquios, ya que en algunos-
de estos paclientes la inyeccidn subcutdnea de bacterias --

alsladas del aparato respiratorio desencadena la crisis as

miatica.

Asma Mixta

Estos pacientes en ocasiones tlenen ataques agudos --
que guardan relaclidn patente con alergia al polen pero tam
blén pueden presentar sfntomas crénicos que se adoptan al

cuadro de asma intrfnseco. Ademds algunos paclentes en =~ -
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quienes el asmd en etapa inicial reproduce cabalmente el -~
cuadro de asma extrinseca, después de unos. abhos pasan a un
perfodo que presenta todas las caracter{sticas del asma in

trlnseco.

¢).- Caracteres Clfnicos.

La crisis puede empezar despu€s de unos minutos de ex
posic¢ién al antfgeno, y acompadarse de sfntomas de fiebre-
del heno. También puede desencadenarse por ejercicio, frrj
tantes, tenslones emocionales, excitaciones, Infeccidn, y
muchas veces, no se descubre ningdn factor desencadenante-
conocido. El paciente sufre una sensacién de opresién tord
cica con tos y sibilantes, que aumentan de Intensidad. La
disnea puede ser grave y la aspiracidn suele percibirse --
m3s diffcil que la lnspiracidn. Si no se combate, la cri--
sis puede durar un tiempo varijable, de unos minutos a va-
rias horas, pero la inhalacidn de isoproterenol puede ha=-~-

cer que e) pacliente salga adelante de la crisls asmitlca.

En alaunos pacientes. los accesos ocurren solo de no-
che, y pueden ocurrir en forma esporddica durante meses o

aflos antes de aparecer durante el dia.

En una crlsis arave, e! pacientc estd intensamente --
disnélco, y muchas vecss, ciandtico, se agita y pucde pre-

sentar confusiSn mental. Se sicnte mejor sentado e inclina
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do hacia adelante, con sus manos agé?radas a cualquler 50~
porte. Se desplazan hacia adcntro los tejldos blandos del
cuello, y los mdsculos accesorios entran en actividad. Se
ha sefalado retraccidén del musculo esternoclcldomasto-deo~
como el Unico signo sequro de asma grave. £l t6rax estd ex
ceslvamente insuflado con dlsmlnucién de la matidez cardia
ca y hepdtica, los movimientos respiratorios estan dismi--
nuidos. La laringe se proyecta hacla abajJo y la jaula cos-:
tal lateral Inferlor hacla adentro en cada inspiracién. Dy
rante ta inspiracidn, como en la espliracién se perciben --
roncos y silbantes de tono alto, muchas veces acompailados-
de crepltantes en diversas zonas; si la obstruccidn de la-
via aérea es muy intensa pueden desaparccer los roncos. El
pulso es rdpido y la presién arterial es normal. El esputo
suele ser viscoso y diffcil de ellminar. E! aspecto puru--
lento suele depender de Infeccldn, pero quizd provenga so-

lamente de la presencia de gran nimero de eosindfilos.

Los ataques m8s graves se denominan '""estado asmitico!}
o asma subnltrante ésto es, cuando un ataque grave se alar

ga, por lo reqular m8s de 2 6 3 dfas y se torne rebelde al

tratamlento,

Se aprecla gran distencidn del tdrax y el paclente po
ne en accién desesperadamente todos los mlsculos de la res

plraclién para obligar a pasar ajre por los bronquios, que
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presentan oclusién casi completa. Los ruldos resp!ratorios
y las sibilancias pueden tornarse muy débiles, la tos es =
cas imposible y hay retencidn de sccresiones. La fatiga es
dato notable y la deshidratacién corriente. Suele aparecer
clanosis en una etapa en que la respiracién y la ventila--
cién todavla se mantiene adecuadamente, pero al agotarse -
cada vez m3s el sujeto puede disminuir la ventilacidn al--
veolar, lo que origlnaria acldosis respiratoria e hlpoxe;-
mia; en estas clrcunstanclasﬂﬁde&é;oéurrlr muerte por paro

respiratorio.

La suspensidn de un ataque de asma por tratamliento -~
eficaz o por remisidn espntdnea se caracteriza, en términos
generales, por tos con ecxpectoracldn blanca y espesa, y --
por desapariclidén parcial o compicta de los sfntomas y slg-
nos de obstrucclién bronquial. El paciente puede presentar-
un ataque de ‘asma que AuUNCa recurre pero, por otra parte,-
en un dfa puede ocurrir varlos ataques y remisiones. Algu-
nos pacientes estdn sin molestia alguna durante los ata- -
ques, en tanto otros, presentan slbilancias constantes du-

rante un perfodo de afios.

d).- Factores Desencadcnantes.

En el asma hay un estado continuo de hiperactividad -
de los bronquios, durante el cual la exposicidén a gran di-

versidad de irritantes bronquiales desencadenan una crisis
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de asma.

INFECCION DEL APARATO RESPIRATORIO.

Las infecciones resplratorias, especialmente las pro-
ducidas por virus, suelen acompaifarse de crisis de asma. =~
No se sabe si é&sto representa una reaccidén alérgica al - -
agente Infectante o simplemente una respuesta no especifi-
ca de bronqulos hiperreactivos a la Infeccidn., Todavlia no
estd comprobado que infeccliones crénlcas como sinusitis, -
amigdallitls o sepsis dentales, sean causa de asma en los -
paclentes en qulenes no hay signos netos de alerglas (asma
Intrfnseca o infecciosa). La ausencia de correlacidn entre
1a exacerbacidn de) asma y el grado de actividad de la In-
feccidn, Junto con el fracaso de suptimir focos Infectados
o de la terapéutica antimicroblana para Influir en el cur-

so de la enfermedad, ponen en duda el valor de este meca-~

nismo.

FACTORES ALERGICOS O SUPUESTOS ALERGICOS.

Factores alérgicos o supuestos alérgicos, intervienen
en la mayor parte de casos de asma. Pueden produclir hlper-~

reactividad bronqulal, desencadenar accesos a ambas co-

sas.

La reaccién mids frecuente y que mejor se conoce es la

Inmedlata (tipo 1), en la cual el antfgeno se combina con
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un Juticuerpo_reaé[qi;o (}g,E) que csté'en,la§ superficies
de las células céb;d;ﬁnsfénqqlalgs. hacen &ué'désjr;nukén-
o liberen cierto=nﬁmero'de*"csp;sméggﬁd§“f'Los espasndee--
nos incluyen histamina sdsfancfs'de.ac;i5n iéntd de la ang
fitaxis (SRLA), bradicinina y, quizd 5 =~ hidroxitriptamina,
compues tos todos que producen aumento de la secrecidén de -
moco, cdema y contraccidn del mdsculo bronqueal. Algunos -
antigenos frecuentes son polenes de pastos y arboles, espo
ras de mohos, hongos, etc. Las alergias alimentarias; a --
huevos, mariscos, chocolate, etc. pueden producir asma, pe

ro es mds probable que causen urticarla.

Después de la exposicibén, ocurfe’obstruccion de la -~
vla aérea en cuestidn de minutos y el caractér inmediato -

de la reacclién quizf le perml;adai'paéienf

relacidn entre la exposicidn y el

FACTORES FISICOS.

La resplracidn sibilante puede ser producida o aumen-
tada por cambios en la temperatura, la humedad y la presion
barométrica. £l cjercicio en tiempo muy frfo tiene particu
lar probabilidad de desencadenar asma, El clima himedo tie
ne efecto secunvario uvlterior sobre la enfermedad en mu- -

chos pacientes.
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FACTORES QUIHICOS.

Irritantes como poivos [nertes, bidxldo de azufre y -
otros Iimpurificadores de la atmésfera, muchas veces son --

causa de asma.

Cierto nimero de productos qufimicos Industriales, por
ejemplo el soldador de aluminlo y cl dilsoclanato de tolue
no, producto qufmico muy utilizado en la Industria del - -
pldstico, puede produclr asma, casl seguramente de base -~
alérgica asf como la inhalacién de pinturas y humo de taba
co tamblén puede compilicar el cuadro al causar bronquitis-

crénica y enfisema.

ACTORES P oLO Q h

Los ataques de asma sueclen ocurrir eﬁ etapas de ten--
sién emoclonal poco corrlentes y en algunos pacientes so--
breviene dnicamente en estas circunstancias. A menudo, los
ataques aparecen Unicamente cuando hay otro factor desenca

denante; por ejemplo, en un paciente con hipersenslibillidad

demostrada al polen.

INSUFICIENCIA CARDIACA

La congestlién pulmonar producida por Insuficlencla --
cardlaca lzquierda de cualquier causa puede desencadenar -

ataques de asma en pacientes en quienes éstos han resul tado
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de otras causas mucho antes de comenzar la cardiopatia, --.
por ¢jemplo, un sujeto con ataquesvde asma durante toda la
vida provocados por infecc!oneS'dei aparafo respiratorio, -
puede presertar respiracidn sibilante cuaﬁdo aparece Insu-
ficiencla cardiaca deipués del ihfarté mlocékdlco.:ka‘!nsg[
ficiencia cardiaca en asmlticos sucle poderse Identlficar~‘
por otros signos de cardiopatia, sobre todo cardiomégalla.
alargamiento del tiempo de clirculacidn, esterfbs Iﬁ;élfatq”;
rlos himedos y finos en. las bases pulmonarecs vy slgnds‘dei4ﬁ

retencidn de liquidos, que Incluye distensidn_de lasfvgnéi(

del cuello.

Menos a menudo, la resplracién asmitlca SEb{iéﬁt§'bqg;
rre dnicamentc cuando hay Insuficiencla cardiaca en pacléf
tes que en otras circunstancias no presentan asma, El .nom-
bre de "asma cardiaca' ha sido dado a este fendémeno, por -
otros a cualquler ataque de asma concomitante con insufi--

ciencia cardiaca.

e).~ Medilas Generales

Debe insistirse en que incluso cuando el asma guarda-
relacién patente con alergia especfifica atender a varios -
factores contribuyentes puede ser la clave del tratamiento

con éxito.

Los asmiticos deberan evitar exponerse a vapores y =--
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polvos Irritantes, en el trabajo o en el hogar, y a ningln
asmdtlco deberd permitirse que fume. El dominlo de los ata
ques desencadenados por factores emocionales puede plan- -
tear problema muy diffcil. En el ataque grave, la hospita-
lizacién y 1a sedacidn suave pueden ser factores decisivos
para allvlar la tensidn emoclonal, pero el alivio de la an
sledad resultante de la conflanza que deposlite el paclente

en el médico, suele ser de gran Importancia.

Deber3d evitarse la sedacl!dén exceslva o el uso de f§r-
macos con efectos colinérgicos inconvenientes (Derivados -

otropfnicos).

La obeslidad puede entrafiar impedimiento emoclonal ad}
clonal en el paciente asmdtico a causa de la compresién de
los pulmones por el dlagragma elevado, el trastorno de vi-
gor de los movimientos resplratorios y la tos, y el aumen-
to de la necesidad de ventilacidn durante el ejerciclio., --
Stempre que esté Indicado, debe intentarse disminuir el pe

so del paciente.

f).- Manejo en el Consultorlo Dental.

Evidentemente, la forma mds directa de tratar al pa--

ciente con asma es acabar la exposicién a los alergenos o

irritantes causantes.
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En el consultorio dental, primeramente tenemos que, -
la eleccidén de la anestesia local o vasoconstricor no es -
de suma importancla para el paclente con trastornos respl-

ratorios.

Es importante no medicarlos con narcéticos o sedantes
muy fuertes porque pueden interferir en los reflejos de --

tos y afectar la respliracién normal.

E} paclente suele tener historia de ataques anterlo--
res y ser muy susceptibles a un acceso asmitico si estd f[

slco o mentalmente cansado o emocionalmente exhausto.

Por lo regular el paciente informa al dentista acerca
del comlenzo del ataque, pero si no lo hace el eplsodio -~
puede descubrirse porque el enfermo aspira en forma forza-
da y en tono alto, mueve los hombros y se sienta en el si-
116n en una forma que produce el efecto de térax en tonel.
Estos ataques se controlan mejor por la administracidn del
propio medicamento del paciente o por administracidn subcu
tdnea o jintramuscular de 0.2 a 0.3 mg. de adrenalina o ~ -
bién con 0.25 a 1.0 mgr. por vfa Intramuscular de epinefrj
na o aminofilina 250 mgr. por vfa Intravenosa lentamente o

diluido en 500 cc. de solucién glucosada.

Se recomienda inyectar antes dc la aminofilina una so

lucidn de procafna al 2% que no contenga ningln vasocons--
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trictor, asl como 1a administraciSn de oxfgeno por medio =
de mascarillas. S| la recuperacién del enfermo es lenta, -

es Indispensable pedir ayuda médica.
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CAPITULDY Vi

SISTEMA DIGESTIVD

A).- HEPATITIS.

e —————

a).- Generallidades.

El hlgado es un drgano situado arriba y a la derecha-
del estdmago, bajo la superficie Inferlor del diafragma, y
cublerto cas! por completo por las costlllas. €n la gldn-
dula mds grande del cuerpo, tiene un peso variable entre -
1.3y 1.8 Kgr. y estd compuesto microscéplcamente por un -
gran ndmero de lobulillos, cada uno de los cuales estd - -

constituido por:

1.- Células hepsticas (parénquima)
2.- Un conducto biliar pequeifio
3.- Dos vasos sangufneos que suministran el hfgado:

+ 3.~ La arteria hepdtica la cual es una rama de
la aorta y que transporta sangre oxigenada~
a las células hepdticas para que puedan fun

clonar en forma adecuada.

+ b.- La vena porta, transporta la sangre venosa-
del estémago, bazo e intestino donde la di-
gestlidén, absorcién y la descomposicién de -
las células sangufneas viejas han tenido lu
gar.

4.- La vena central, que evacua la sangre del! higado-

para vaciarla por dltimo en la vena cava ianferior,
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El hfgado tienc varias funcliones entre las que menclg

namos :

9, -

10, -

Durante la formacidn del embridn es un &rgano pro

ductor de sangre.
Almacena vitamina B,z la cudl evita la anemla.

Produce heparlina que se encuentra en pequefa can-
tidad en el cuerpo y cuyo mecanismo de accién pre
ciso se desconoce aln cuando se sabe que es un an

ticoagulante, mediante pequefos vasos sangufneos.

Produce protrombina y fibrfnogeno, sustancia nece
sarla para la coaqulaclén.

Almacena hierro y cobre.

Ayuda a regular el volumen sangulneo mediante la-
produccién y destruccidn de alguno de sus compo--
nentes.

Contiene las células de Kupffer, parte del siste-
ma reticulo endotelial del cuerpo, que junto con
el bazo y otras estructuras, se encargan de la --
destruccidn de los eritrocitos viejos.

Destroxiflica clertos productos secundarios de la
digestidn que serfan pellorosos si permanecieran-
en el organismo.

Convierte glucosa,un producto de descomposicidn -
de los carbohidratos en glucSgeno, el cual es al-
macenado en el hfgado y liberado cuando se requie

re produccién de glucosa adicional y energfla.

Convierte los carbohidratos excesivos en grasas y
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las almaccna en depdsitos grasos del cuerpo, ra-
zén por la cual las personas que ingleren canti=
dad excesiva de carbohidratos a menudos son obe-
sas.

f1.- Participa en Ja produccidén de vitamina A, la cual
si.existe deficlencia de ésta, puede afectar la
ptel y la vista. )

12.- En el hfgado ocurrc la formacidn de la bills, la
cual ayuda a la emulsificacién y absorcién de --
las grasas y vitamlnas liposolubles en ei laces-
tino delgado. Las sales biljares son producidas~-
por las células hepaticas, y en vez de ser excre
tadas como la mayor parte de los pigmentos bilia
res, por lo general serdn reabsorbidas en el in-
testino y transportadas otra vez al hfgado para

nuevamente ser utilizadas.

En ocasiones deblido a enfermcdad de las células hepd-
ticas o por alguna obstruccidn del conducto biliar prove-
niente del higado puede haber acumulacidn de pigmentos bi-
liares en la sangre. Esto produce lctericia, un color ama-
rillento en las esclerdticas, la piel y las mucosas. Los -
plgmentos biliares pueden entonces aparecer en la orina, -

la cual adoptard un color café obscuro,

La ictericia por sf sola no es una enfermedad, sino -
un slgno de algldn transtorno subyacente, pero en.la enfer-

medad hepdtica puede presentarse.
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b).- Etiologia.

La hepatitis viral aguda, continua siendo o problema~ A 20DAR
de salud de distrlbucidn mundlal. Las investigaciones epl-
demiolSgicas y de laboratorio indlcan que por lo menos son

dos los virus especiflicos invelucrados 2n esta enfermedad.

Estos agentes han sido designados:

T.- VIRUS DE LA HEPATITIS TiPO A (HEPATITIS INFECCIO~
SA) B

2.- VIRUS DE LA HEPATITIS TIPO B (HEPATITIS POR SULRO)

Ambos agentes producen una Inflamacidn aguda ecn el hf
gado produciendo una enfermedad cifnica caracterizada por
fiebre, sfntomas gastrointestinales como nfuceas, vémito e
fctericia, que generalmente desaparecen en unas semanas o

meses, Yy raramente causan la muerte,

VIRUS DE LA HEPATITIS TIPO A (HEPATITIS INFECCIOSA)

Se adquiere por vla bucofocal cen perfodo de lncuba--
cién de 15 a 50 dfas: Tlende a presentarse en nldos y adul

tos jévenes cesporddicamente, y a veces, en forma eplidémica.

Empleza a forma aguda, generalmente lligera, y des- -
pués de 6 - U semanas de enfermedad desaparece sin dejar -

residuo.,
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El virus es estable al calor (60°C. durante una hora),
en éter y dcldo, paro es Inactivado por el calentamiento a
100°C durante 5 min. y por la luz ultravioleta | min. a |1

watts.

Soporta la congelacidn ﬁor perfodo de muchos afios., La
resistencla del virus de la hepatitlis A ante los procedi--
mientos dec deslnfeccidn hace hincaplé en la necesidad de =~
precauciones extra al manejar enfermos con hepatitis y a -
sus productos. El virus se parece al en;erovlrus. El tipo-
de dcido nuclélco no ha sldo aldn determinado. La partfcula

viral es pequefa (Aproximadamente 27 mm de didmetro), no -

parece tener envoltura y muestra simetrfa cibica.

La icetricia infecciosa ocurre frecuentemente en es--
cuelas, campamentos y establecimientos milltares. El virus
A se Inglere en agua contaminada, leche o alimentos. Como
se ha encontrado el virus en materias fecales del paciente,
también es posible que las moscas puedan llevar el virus -
de los excrementos a los alimentos. Después de la ingestidn
de los alimentos contaminados sigue un periodo de Iincuba-
cién de varlas semanas antes de la aparicidn de sfntomas =
como: nduseas, vomitos, molestias abdomlnales y elevacidn-
de la temperatura. Entonces puede aparecer ictericia en al
gunos Individuos. Se ha encontrado el virus en la sangre y

materlas fecales de los pacientes. E} virus administrado a
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voluntarios humanos por vfa bucal o parenteral produce sin

tomas de nepatitils.

HEPATITIS TiPO 6 (HEPATITIS POR -SUERQ)

La hepatitis 3 se transmlfe por vla paréntera!;'cdn -
perfodos de incubacidn de 50 a i60 dTas. Aparece éébofédl-
camente a cualquicer edad, pgro'més frecuentemente en perso
nas de edad avanzada; muchas veces con desarrollo incldio-
so, pero producian una enfermedad grave que a veces duraba
meses. Aunque la mayor parte de los paclentes se recupera-
ban, algunos sufrian enfermedades prolongadas, y acababan-

murlendo de las secuelas tardlas dc la lesidn hepdtica crd

nica.

El virus de la hepatitis tipo B produce sintomas Idén
ticos a los causados por el virus de la hepatitis A. Sin -
embargo el virus de la hepatitis del suero se transmite --
por via parenteral, es decir, por contacto con plasma san-
gulneo o por suero de un portador, no por Ingestidn de alti
mentos contaminados. E! periodo de Incubacidn es mucho mds
largo que el de la hepatitis de tipo infecciosa, varfa en-
tre dos o seis meses. 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 vfla gas-
trointestinales, sino solo mediante procedimientos como --

transfusiones sangufneas o Inyecciones hlpodérmicas con --
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agujas contaminadas con el virus. El virus mide 25 micras-
de didmetro, y es resistente a los componentes quimicos. =
Se ha expuesto sangre, plasma y suero a la luz ultraviole-

ta y mostaza nitrogenada, sin lograr efectos viricldas.

El almacenamiento del plasma durante varios meses, an

tes de su empleo, disminuye la frecuencia de 1o infeccién.

Las mujeres que adquieren la hepatitis tipo B mien~- -
tras estdn embarazadas, pueden transmitir ia enfermedad a
sus lactantes. El riesgo de la transmisién aumenta durante

el tercer trimestre y durarnte el puerperio.

¢).- Cuadro Clfnico.

E! curso mds caracteristico de cualquiera de las dos
formas de la hepatitis por virus, consiste en un periodo -
prodrémico vago de 3 a 14 dfas, seguido de comienzo de ic~
tericia. En el perfodo prodrémico predominan: fatiga, ma--
lestar, febrfcula, adolorimientos. En esta etapa hay vire-
mia y cualquiera de los érganos de la economla pueden pre-
sentar dafio agudo. Hacia el final del perfodo prodrémico -
hay manifestaclones de dafo hepdtico de la fndole de ndu--
ceas y vémitos. Los fumadores suelen perder el gusto por -
el cigarrillo, Por exploracién flsica no hay signos especi
ficos de enfermedad hepatica, pero a veces se advierte al-

gin aumento de volumen y de dolor a la palpacidn en el hi-
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qado. Las lnicas pruebas anormales de laboratorio en el pe
rfodo prodrémico son aumento de la acilyldad,qe transamine
sa sérica, retencidn de bromosulfalelna y aparicién de bl-

llrrubina en la orina.

El comicnzo brusco .de lCterﬁciaLSéhaJah;( final de la
fase prodrdmica. La concentracidn sérica de blllrfuBlna ay
menta r&pida y progresivamente durante Incluso dos semanas
y después disminuye. Antes de alcanzar el midximo de aumen-
to de bilirrubina, suele ocurrir mejorfa sintomatica; la -
mejorla es rdplda y constante. Durante el perfodo prodrémi
co y la fase temprana de ictericia, el paciente suele per-
der peso, aunque la disminucién de la masa corporal puede-
ser disimulada por la acumulaciés de I1fquido. La dulresis-
a menudo anuncia la mejorfa. Al recuperarse el apetito, el
peso corporal rédpldamente vuclve a clifras normales. La ma-
yorTa de los paclentes se restablecen por completo de la -
hepatitis por virus, En la hepatitis grave el paciente no
retiene alimento alguno lIncluso durante 5 dfas. Con fre- -
cuencia se advierte asl mismo flebre que excede a 39°C du-
rante mas de tres dlas, leucocltosis Intensa, confusién ==
mental importante y ascltls notable. La actividad continua
de la enfermedad se manlflesta por perslistencla o aparicidn
de sfntomas durante md3s de dos semanas después de comenzar
la fctericia, recidiva o una meseta duradera en el grado -

de la fctericia, o que la bilirrubina sérica no vuelva a -
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cifras normales después de tras'meses; Los paclentes que -

presentan este cuadro poco corriente de cOnvalescencla tle

ne mayor probabilidad de suFrlr hepatnt!s;chnlca o cirro-

Aproximadamente un paciente d ada 200 presenta ne--

crosis masiva de tal magnitud’qpé ‘esulta muerte casi inme

diata, que a veces ocurre antes de (dcntlflcar fctericia,.~
De cuando en cuando la hepatltls ‘se: caracterlza por lcteri
cia obstructiva con prirlto, haces palldas. falta de urobl}

lindgeno urinario y aumento de la fostafasa alcalina séri-

Cca.

Lcs caracteres clfnicos y los cambios bloqulmlcos . de

la enfermedad hepatocelular. son nfnlnos.

Los pacientes de hepatitis por.suero o infecciones --

pueden no presentar ictericia. En estos-caso

se advierte que hay hepatitis.

La hepatitis anictérica puede ir segufda‘de'hepatopa-

tfa crdénlca.

El prondstico Jde la hepatitis viral aguda es varlable
pero en gencral se considera que la hepatitis infecciosa -

es menos grave que la hepatitis sérica,

El curso de la enfermedad es extremadamente variable-
y si bién la mayoria de los paclientes se recunera a manera

satisfactoria, alqunos pueden fallecer.
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d).- Modos de Transmisidn y Prevencidn.

La nepatitis infecciosa es muy contagiosa y los casos
anictéricos son fuentes frecuente de infeccidn. La Infec-~
cidn puede resultar de alimentos contaminados con heces, -
por |l o reqular 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 Icterlicla df,
con nifios de corta edad al vivir con apldamientos o en io-~
nas de saneamliento primitivo o de visitas a campos o luga-
res de veraneo (natacidn). Los pacientes de hepatitis in--
fecclosa excretan virus desde el perfodo prodrémico hasta-
aproximadamente dos semanas después de comenzar la licteri-
cla. En este tiempo los pacientes deben someterse a "aisla
miento Intestinal'. En la hepatitis infecclosa y por suero
tas muestras de sangre, las agujas y los objetos contami~--
nados con sangre, deben mancjarse y tratarse de manera que
se eviten la penetracidn de la plel, y se deshecharan o es
terillzaran en autoclave {(a una atmésfera a presidn duran-

te 10 min.) antes de usarlos en otros pacientes.

Tamblén puede serproducida por transfusiones de san-
gre de personas infectadas que pucden no tener manifesta--
ciones de la enfermedad pero que albergan el virus. Por --
ejemplo pueden presentarse al consultorlo dental indlvi- -

duos libres de sintomas, pero que son portadores de la he-
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patitis del suerq;‘pespUéS'dg }§,}nyecqi6h,de,anocafna, -

pueden penetrar?éj;{umgn AevFd“ag#]a*una:p#dheﬁaigantidad-

de sangre del péc{e te, MgQIahﬁeQbré{l6n hega;iva de la je

ringa.

Los instrumentos usados en-procedimientos quirdrgicos

bucales y tratamientos perifodontales se contamlnan con la
sangre del paciente, hasta un vo[umqn'qgiozpos‘ml. de san-
gre infectada con virus para causar Infeccidén cuando se in

yecta a una persona susceptible.

Como el virus B de la hepatitis del suero es resisten
te, se deben emplear métodos adeccuados de esterilizacién -

para asequrar la destruccidn del virus.

En c! momento presente como el virus no ha sido aisla
do no puede establecerse el efecto de los desinfectantes o
el perfodo de Inmersidén, La esterilizacién comdn por calor
es por lo tanto, el dnico medio sequro de destruccidn de -

los virus.

La hepatitis sérica puede prevenirse limplande perfec
tamente y esterilizando los instrumentos que van a pene- -
trar en los tejidos blandos. Los instrumentos deben ser -~
previamente lavados con agua y jab6n para climinar cual~ ~
quier reslduo de sanore seca que pucdan contener. Las agu-

Jas deben permanecer e¢n el autoclave de 15 - 30 min, a = -
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121°C, o en calor seco a 160°C durante una o dos horas. Du
rante este lapso no se colocaran Instrumentos en el aester]

lizador.,

EI instrumento esterilizado no debe almacenarse en so
luciones desinfectantes porque la manipulacidn de dichas -
soluciones favorece su contamlna;ién por mlcroorqu]smo;’}V
patdgenos. Por tanto el Consejo dec Terapéuclca’béﬁ@élide'f
la Asociacion Americana de Odontologfa, redoﬁ1éndéTEl Qs6-
de agujas y jeringas hipodérmicas preesterlllzada; désécﬁé
bles, asi como el empleo de cartuchos o ampolldfasrcon do-
sis Unicas que por supuesto se utilizaran solamente‘para -

un solo enfermo.

e).~ Dlagndstico Déferencial.

E) diagnéstico diferencial entre hepatlitis y hepati--
tis por suero, se funde en los antecedentcs de exposicidn-
a sangre, productos de sangre, o inyeccién parenteral, o -
de exposicidn a personas o clrcunstanclas que guardan rela

cién con frecuencia alta de hepatitls.

Un perfodo de Incubacién suele ser menor de 40 dlas -
en la hepatitis infecciosa, y entre 40 - 130 dfas en la he
patitis del sucro. Para decldir entre otros agentes que --
producen lesién hepatoceclular difusa y aguda, el interroga

torlo sera de gran Importancia para el diagndstico defini-
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tivo. Los exantemas, la urticarla, la faringitis intensa,-
la anemfa, y la leucocitosis son poco frecuentes en la he-
patitis por virus y mucho mds corrientes en las reacclones

medlcamentosas alérglcas.

La biopsia casl siempre permite el diagndstico dife-~

rencla con enfermedad hepdtica crdnica.

El dlagndstico diferenclal con reacciones medicamento
sos téxicos o por idiosincracia depende principalmente del
antecedente de exposicidn al agente qulfmico sospechado y -

del aspecto histolégico de la lesidn hepdtica.

f).~ Manejo en el Consultorio Dental.

El tratamiento de la hepatitis viral Incumbe princi--
palmente al médico general, pero no por ésto debemos de pa
sar por alto los conocimientos que el Cirujano Dentista de
be tener con respecto a esta enfermedad, ya que se han pre

sentado casos fatales consecutivos a un tratamiento dental

Los sufrimientos del paclente pueden reducirse en - -
§ran parte mediante el empleo de jeringas con dispositivos
de aspiracidn y agujas # 25 o mds grandes con bicel corto,
asT como la administracién lenta de cantidades minimas de
anestesia local. En estos casos de reacciones téxicas o -~

psfquicas de un paciente, la administracién de oxTgeno sue
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le ser el mejor método terapéutico, y ningdn consuitorio -
deberd consliderarse blén equipado si el dentista no dispo-
ne de oxfgeno bajo presidn y listo para administrario Inme
dlatamente. S1 la recuperacidn del enfermo es lenta, es in

dispensable pedir ayuda médica.

Los brotes de hepatitls sérica pueden evitarse emplean
do agujas y Jeringas esterilizadas y tenlendo culdado de -

no usar nunca el cartucho para mds de un enfermo.

Por Gltimo la mejor manera de prevenir las complica--
clon=s locales como trismus, neuritis o celulitls es segulr
exactamente los principlos de la asepsia y la anatomla. E}
conocimlento cabal de la fisiologfa humana, unido al estu-
dlo culdadoso de los antecedentes del enfermo pueden evi--
tar toda una serie de complicaciones desde alergla sin im-

portancia hasta el colapso total.
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COMENTARIOS

Como podemos observar la profesidn odontolégica no so
lamente se limita a la cavidad oral ya que a medida que el
odontélogo va ampllando sus conocimientos en el campo de -
la salud se ha hecho necesaria su.presencia para ¢l diag--
ndstico y tratamiento a segulr de enfermedades en las cua-
les se ven involucrados los tejidos buco-dentales vy estrdg
turas adyacentcs, y al mismo tiempo, tomar en cuenta la re
lactdn quc existe con los Jdemds Srganos de 1a economfa, --
sus cuidados y precauciones neccsarlias para su mejor fun--
cionamiento, para lo cual, el Clrujano Dentista debe estar
capacitado para conocer las bases fundamentales de la Ana-
tomia, Patologia, Fisiologfa, Farmacologla y demds disci=-
plinas médicas que ayudan al profesional a crear una préc-

tica odontoldgica m8s completa.

£l profesionista no debe omitir hacer una breve histo
rta cilfnica que pueda revelar algln padecimliento cardiores
plratorio Importante y antecedentes de estados alérgicos o
anafllacticos. Asl mismo debe conocer el estado psiquico -
de suupaclente para calmar su inquietud tanto psicolégica-
mente como por medlo de una medicacidn preoperatoria sedan

te.

Un paclente excitable puede liegar a tener un sfncope

de etiologfa neurogénica en el momento de la inyeccidn del
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anestésico y confundirse ficllmente la signologla y sinto-
matologfa con los efectos Indeseables de las drogas anesté

slicas.

Debe tener especlal cuidado en lgs pacientes muy exc]
tables o neurdticos, asl como en los nifos que no tienen -
uso de razén. En estos casos decberd administrarse una med|
caclén preanestéslica adecuada o bien atenderlos bajo anes-
tesla general en un medio hospitalario y con la colabora--
cién del anestesiélogo, de acuerdo con un buen criterlo mé

dico y 1a magnlitud de la operacidn.

Por todo lo anterior, espero que el haber finallzado-
esta tesls sec haya llevado a cabo el objetivo que me propuy
se al principlo; de encaminar al Clrujano Dentista a real]
zar con éxito y seguridad su labor dentro del campo do la

salud stendo humana como corresponda a su especlalidad.
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CONCLUSIONES.

Primeramente debemos tomar en cuenta al.paciente como
unidad. e

Conocer las consecuencias de los tratamientos odonto-
l6gicos y la repercusién que existe.en un paciente =--

con una enfermedad previa.

Recordar que exlsten enfermedades que son asintom3ti-
cas hasta etapas muy tardlas y que al aumentar el es~-
tado de strees aparecen mecanismos de reacclidn que --
pueden provocar una insuficiencla a la adaptacidn y a
la coordinacidn.

Tomar en cuenta quec existen medicamentos hcpatotdxi--
cos y nefrotéxicos que afectan al paciente con altera
clones enddcrinas y que pueden presentarse a diferen-~
tes niveles dentro del mecanismo de accién de los far
macos.

Es importante mantener excelente higiene bucal, mani-
pulacidn adecuada de los tejlidos bucales y conservar-
asepsia estricta en cualquler paclente que va a ser -

tratado odontoldgicamente.

Evitar toda cirugfa, extraccidn o cualquier otro tra-
tamiento dental sin una preparacidn adecuada de nues-

tro paciente sin que afecte su estado de salud.

Evitar factores ffsicos o qufmicos que puedan desenca
denar algunas crisis probablemente asmiticas, epllép-
tlcas y hasta anaflilacticas.

Impedir por todos los medios focos de contaglo e in--
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feccidn con los pacientes ya sea por medio de preven-

cidn con fédrmacos o bien, utilizando una buena técnli-
ca de esterillizaclidn de tos instrumentos dentales.
El Clrujano Dentlsta deberd cantar con un eguipo de -

reanimacidn pars el tratamiento de cualquier tipo de~

reaccién que repercutan sobre las funclones vitales =
de cada individuo.
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