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CAPITULO I 

INTROl.IUCCION 

En el consultorio dental el dentista ve a veces algún pa

ciente oue nunca ha consultado con el médico o Que ha pasado -

rncichos af'íos sin hacerlo. Prestará un valioso servicio a estos 

nacientes si deec~bre alruna enferinedad F.eneral oue nuede cona 

tituir un neliFro notencial. Irnnorta ta~bién ~ue el dentista -

sea canaz de identificar ~ los pacientes con al~na afecci6n -

peneral, por~ue el tratamiento dental ~odría trastonnar su -

hienestar, a menos oue el odont6lo~o tome ciertas precaucionea 

Otra ra?.6n nor la cual es conveniente oue el dentista 

est~ en condiciones de descubrir a los pacientes con una enfer 

medad ¡reneral es oue ciertos tinos de tratamiento dentnl, como 

los 011ir1frpicos o narodo."ltales, no tendrán éxito a menos oue -

se trate v se compense la enfermedad reneral. 

l'Rra rendir este servicio, el odont6lol!O debe utilizar un 

cuestioriario ~ hacer una historia clínica precisa con el fin -

de detPrmimtr los síritorna.s del nACiente, ha de realizar una e~ 

nloraci6n cornnleta del mis~o, v debe tener un c~nocimiento su

ficientr. de lo~ s{r.,os v síntomas de las enfer'l!edades m~dicas 

'11P.s frP.c11entes nRra iriternretar y valorar ad1::euada11ente los 

sínto~as y hallaz~os clínicos. 
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Si 1.os sínto~as y los hallRzpos clínicos SUFieren la exis 

tencia de una enfermeñad peneral, v los indicios son '.llUY sos -

pechosos, debe remitirse al naciente a un m6dico en con.st>ct•er.

cia, nar::i su dial".n6stico v trat?·niPnto de la enfe:r'!ledad fPne -

:ral. 

~in embarro, si los hallaz~os clínicos son ambipuos, de~e 

buscarse nuevos datos mediante las n:r*ebas de laboratorio: No 

es nreciso oue el dentista ha~a un óiapn6etico definitivo bR-

sándose en los resultados de estas nruebas; Debe utilizarlos -

como inforrnaci6n adicional oue le av 1.1de a decidir si debe o no 

enviar al naciente R el médico Pa:ra su dia,an6stico definitivo 

y para su t:rata'!liento. 

Cuando se sosnecha una enfermedad peneral irnnortante no -

debe iniciarse nin,rún tratamiento dental hasta oue el trastor

no morboso halla sido descartado nor el m~dico, o hasta rue -

~ste lo halla confirmado v ordenado el tratamiento médico nP.r 

tinente. Si ln historia del naciente revela la nresenci~ de ~

una enfermedad general, v se halla al cuidado de un médico, 

debe consultarse a éste acerca del estado actual v dPl efe~to 

de la enfermedad sobre el tratamiento dental. Dicho tratmier.to 

se orientará sepún los rP.sultados de esta consulta. 

Es imnortante aue el dentista esté disn1iesto ! c¡:¡pac i tfldo 

nr>rR ofrecer su asistencia dental a los nacientes 01~e tiadecrin 

enfermedades P."enerales, así corno sus efectos sobrP. el trata 

miento denta.l de estos pacientes como el enfisema nu1'no11nr, 

tema de ésta tesis. 
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C!o.FIT!!LO II 

FISIOLOG.ÍA Y >AH.':.TO!'Il,. 1E LA 

CIRCUI1AÓION . C!,iTÍJIOFUWOl~AR 

En la aurícula derecha del co~az6n se descarpa la circu--

1Pci6n VPnosa de rl?torno, nobre en o:d.c.-Pno '' rice. en anhídrido 

carb~nico. Por lo tanto, resultP . .r.ecesario o lle esta san"re ve

nosa t.6,·tca se transfor'T!e n1;evP.rriP.nte e"' sanr...-e artP~ifil, rica

Pn oXÍPPnl) v nobre en anhídrido carb6nico. 

I,a trarisfor11JPci6n de la san.c.-re vennsll. en arterial se efec 

tda en los nul'T!ones; e~ efecto, en los alvéolos nulmonPres se

lleva a cabo una CO'll'JnicHci.Sn í-:ti'l1a entre los canile.res nul-

monPres v el aire at'T!osférico v adouiere el ox{reno narn des

mi~s cP.derlo a los te~idns. Mediante Pste doble intercp11Jbio 

con el aire, la snnFre venosa cede anhíór!do carb6nico v se e1 

rioPece en OXÍP'Pno, tra'1Sfl)r11Jf.ndoce en sanl're a!'tf'rial. 

La ci:r•c111 PCió11 n;enor t.iPnP C'l'IJO finP..lirlPcl co11d1H< ... la sa1) 

gre tóxica venosn desde el co,._,.z6'1 a los nulmones, Por eso, la 

s1rn~rP v~nosR Heua a la aurícula derechP. a tr.<i.vés de las dos -

VPMS CHVAS, desciende desuué?? A.1 ventrfoulo c1 erecho ~r se ciri 

fe a le. RI'teria nul"o.,::ir -nP.rA alcP"lZAr los r>ulrnories. 

a nivel ~e los elveolo8 nvl~~~PrPs, 1~ r:rure vn·~p~ ~P -

rPce 1•!·'tr~·ipJ. ir vtii:1ve, 1i.trPvl'>s üe ir-~· vr::-r·f' lJu1·~o".~?'C'S, ~! ~e.-
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aurícula i znuierda, descendiendo d esnu6e al ventriculo i znuier 

do para diri~irse a la aorta e iniciar lR circulaci6n mayor. 

Existe una narticularidad especial en la c;rculaci6n ~e~ 

nor; la sangre arterial circula por lae venas nul~onares y , -

en cambio, la sangre venosa circula por las arterias pulmona-

res. Es decir, las arterias cumnlen la funci6n centrífuga de -

la circulaci6n ( es decir, desde el coraz6n a los tejidos o a

loe pulmones ), aunoue la sanpre sea venosa, ~las venRs e~er

cen siempre la funci6n centrípeta ( desde la periferia: tejí-

dos o pulmones, al coraz6n ) aunnue la sanpre sea arterial. 
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CAPITULO rrr 

Dl:PINICION 

Los términos cardionat!a nulmonar y corazón pulmonar se -

a~lican a la hinetrofia del ventrículo derecho, con insuficien 

cia cardiaca conpestiva o sin ella, denendiente de una enferme 

dad de los nulmones o del árbol vascular pulmonar. 

La cardionat!a nul'!lonar suele dividirse en; af!Uda, por e~ 

bolia pul~onar masiva; subapuda, nor carcinomatosis linfangíca 

del nulrn6n; cr6nica, causada nor enfise'!la obstructivo u otra -

enfermedad pvlmonar crónica. El coraz6n pulmonar solía llamar

se coraz6n enfisematoso, nornue el Enfisema es la causa más co 

mún de la cardionat!a pulmonar. 

A nesar de la etiolo~ía del corazón pulmonar crónico, sue 

le admitirse 011P el mecanismo n:roductor nrobablernente es único 

a snher, una resistencia aume~tada v nor lo tanto una presi6n 

elPvada en el circuito pulmonar. La anarici6n de hipertrofia -

del ventrículo derecho, exclusiva o nredominante, es demostra

ción indirecta de un au'!lento de resistencia del nulm6n a la sa 

lida. de sanpre del ventrículo. Iia frecuencia -y la intensidad -

de la nrterioesclerosis nuJ'!lonar en los nacientes con corazón 

nul'!lonar crónico taMhi~n han sido internretadae como sipnos de 

hinertenei6n nul'llonar, el siPno característico de la insufi 
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cirnciA 11•.1l."1011¡:¡r .es la ciaro~fs¡ J.aa ri~."li.fPstacio11es .nrii1.cina

l.es de lfl ins·;fic{P.hcia vr.~t{l¡>:f·orte. son lt\ ciisni:>a y la, .hi l)er-
' ''· h ·, ' •' '• : 'r : ·~ 1 • 

vt>ntilnción ••. ou.R,7_~{ ~~ ... hi'~.ó>.;H ·Ji,i·.~~ri,fll. e.s .. '.ní 11 i~IÍ· ••.• i~. ·~S~:~osis 
rmede cer no hrec'ú1ble, ,· v'· el ,áll'IJ~nto de conti:nid.o artetfal óe 

anhídrido CRI'bónico y lA dis'Tlin1ic:!.ón óe oxí¡;eno n~ede·~;c~ntri-.. . . '·;, . " 
huir R ciwsnr dis11ea. llebE' rE-cordrn·.se ·,,lle, TlOr l~. natú~al~za -. , 

de le. curva de r]isocifJci611 de la oxiht>mop,lobl rÍP.. 1 la~ rf>cticcio-

nea 'l'Íni'llélS dE sA.t.11rPci6n de oxí¡::·eno n'Jeden tnió11cir 1.1np ciis -

Mil"lnción i"lTiortP.nte de lfl tPnsi611 de este P'as. 

h"l racientes con E'~fer~Pdpdes n.ul~onares l~s deter"linecio 

nes ée oXÍ¡reno v ar¡hÍdriCo cR:rb6nico PrtPriF1les sueler¡ se1· l"IOr 

"lales en renoso, '~r6 la tensión de oXÍPAno bH5a y lP óel anhí 

drido cprhónico nlll"de eleve.rae con el e~rrcjrio. 

As{ n•)es, la insnficiPnc:i.?. nnho~ar se n"'PSe'lta sólo c?n 

el e;if'rcicio. Co'!lo la CAn.flcide..d ce difüsión de bióxido óe car 

b6no es mucho 'llé'"Or nne lP. del oxípeno, lP concentración de -

anhídrido carhó11ico suele fe! nor"lal en nacientes col"I hinoxia 

arteriA.l den'°ndiente de enferr.iedP.d nuhonar. En pedeci'rlientos 

asociados co~ hine:rve11tilPci611 ( fibrnsis nu1mo~pr, conree 

ti 6n ni.il '"º"P r P" 1F1. i ns~·fici. Pncia ca:rcJi.~~ca. i zn 1.iiPrda ) , la 

hinervP11tilP.ci6n ~uede dis~inui~ el Fl'lhÍrirido carb~nico arte

rial ( hinocpn~iP ), ~n Jas afeccio~es pul~o11pres extensas -

r.011 Pnfi.seinA obAtrDctivo. el tra.sto,..no dE' ¡ii,r·~aci6n ~' vPntile. 

ci6n fllVf'oJ.r.res pCPb!l t•pci.enóo rue se aCLl'l!!1le bi6;.ido de car

b6no f'n la spn~:re artr~ial ( hinPrCP."~ia ), 
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CAPITULO IV 

mIOLOGIA 

La hipertensidn pulmonar puede depender de diversos tras

tornos pulmonares, cardiacos y vasculares, que cabe agl'llpar en 

tres rrandes categorías; 

I.- Enfermedad extensa de los pulmones o arterias pulmona 

rea, que awnenta notablemente la resistencia de la pequeHa ci! 

culaci6n. Puede producir efecto similar la obetrucci6n extdn

eeca de la arteria pulmonar por un aneurisma a6rtico o un tu -

mor que la comprimen. 

2.- ~etenosis mitral y, menos frecuente, otras causas de 

insuficienci_a cardiaca izquierda u obstrucci6n de venaa pulmo

nares que causan hipertensión de la pequeffa circulaci6n y con

gesti6n pulmonar. 

3.- Lesiones cardiacas cong6nitas como defectos del tabi

nue ventricular, y la persistencia del conducto arterioso con 

inversión de la corriente circulatoria, ae asocian con hiper -

tensión pulmonar. En algunos casos la cardiopatía congAnita, -

la hipertensión pulmonar depende de lesiones de las arterias -

pulmonares. 

4.- Una forma idiop&tica pri~aria o solitaria de hiperten 
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si6n nulrnonar en •lR cual Jos ¡;rimos "Preceaentes han sido excl~ 

íáos y lR. hi.uertensión arterial pulmonar se acomnaña de una -

nrP.sión Tiulmo!"lar en cuiia ( venocanilar ) normal. 

El corazón nulmonar ~uede ocurrir en cualouier enfermedad 

cr6nica de loa pulmones oue produzca lesiones suficientemente 

extensas o de localir.ación esnecial. El reouisito indiapensa-

ble es nue au'!lente la reedstencia vascular pulmonar en tal me

dida oue ocasione sohrecqr~a del ventrículo derecho • 

.t.N.llHiBMA PULMONAR 

Aunnue muchRS enfermedades crónicas pueden producir cora

zón nu1'11onA.r, la Cf!.usa clásica y 'll~s común es el enfiserna pul

~onar. hato denende de oue el enfisema pulmonar se presenta -

con l'lfl.:'{Or frec1rn!1cia nue las otras enfeMledades asociadas con 

cora?.6n pulmonar. EJ enfisema se cal'acteriza esencialmente por 

un a~randa~iento normal de.los esnacioa a~reos distales de los 

br.on"oiolos terminales, con obstrucci6n de las paredes alveola 

res, a veces hav como dato aáicionRl la proliferación mínima ~ 

de tejido ( fibroois ). Funcionalmente la característica esen

cial ea lA nresencia de obstrucci6n de vía a~rea. ~n la bron-

~ui tis cr6nica estos elemPntos del enfise~a existen, pero un -

carActer nrincinal es la hinerplasia de las ~lándulas secreto

ras de l!lOCo en el árbol traoueobronruial, acompañada de obstru 

cci6n bro'1nuial, co'llo obstrucción de la vía a~rea aue ea un -

CP.r~ctPr esencial v frecue~te de las dos enfermedades, la con

trov~raia de orden terminol6?ico a veces se resuelve clasifi-

cando los casos ~ertinentes como enfermedad ~ulmonar obetruc-~ 

tivri de ti no enfisemntnso o de tiPQ inflB.niatorio. 
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Como loa dos tinos de ~anifeataciones suelen asociarse, y 

suele ser difícil determinar elínica~ente cuál ee el trastorno 

primario o nredo~inante, suele .utilizarse el t~rmino bro~nvi-

tia cr6nica o enfisema. 

ORSTRUCTIVO 

La enfel"lledad ~ulmonar obstructiva, ea incierta. Pero el 

fumar, la infecci6n o la irritaci6n nor poluci6n atmosf~rica -

incluyendo los polvos de tipo ocupacional, son indudable~ente, 

factores mayores casu.ales o contribu;ventes. Pueden tener i'l1nor 

tancia factores constitucionales ( hereditarios ) en relaci6n 

con los cambios enfisematosos. El clima frío lluvioso y la nie 

bla carpada de al~unas nartes, pueden tener i~portancia para -

el elemento bronquítico cr6nico de la enfermedad, los hu'!los in 

duatriales, los polvos y los productos ouimicos asociados. con 

diferencia de vocaci6n narecen explicar esta variaci6n. La ~a

yoría de loe ~acientes eon varones, muy frecuentemente los sín 

tomas empiezan despu~s de los 30 años de edad, nero los Praves 

~ la insuficiencia nulmonar se desarrollan en promedio de los 

55 años de edad. 

lü enfisema obstructivo se ha dividido en dos tipos nrin

cipales fundándose en el estudio -pat6lotico de cortes me.crosc.:. 

"ópieos. 

I).- El centrilobulillar, se caracteriza nor zonas dis--

cret!:'.B focales de destrucci6n central del lobulillo secundario 

con alveolos vecinos relativamente nol'l!lales en la porci6n neri 
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f6rica. Finalmente puede estar afectado todo el lobulillo ee -

eundario. Suele ocurrir primeramente en el 16bulo sunerior, -

los pacientes con esta enfermedad suelen tener una viej9 hiato 

ria de bronnuitia cr6nica, con toa intensa y esnectoración pu

rulenta. Tiene interés la existencia de una correlaci6n estre

cha con el fumar y el descubrimiento de enfisema centrolobuli

llar en lae necropsias. Los pulmones afectados ~ravemr.nte de -

enfisema muestran el tino centrilobulillar. Pbr otra parte, se 

ha desiubierto enfisema nantolobulillar eon enfermedad lipera 

tanto en fumadores como en los no fumadores. 

2).- El ti~o nantolobulillar o pacinoso, se caracteriza -

por deatrucci6n de las partea distales del lobulillo pri~ario 

y loe conductos y sacos alveolares. La enfermedad es uniforme 

y difusa, dejando pocos alveolos normales. Suele empezar en -

los lóbulos inferiores. En este gruno la aparici6n relativame~ 

te de disnea muchas veces es una característica clínica, pero 

la toe y la disnea son frecuentes en ambos grupos. El agranda

miento cardiaco, la insuficiencia cardiaca con~eativa, y los -

pulmones voluminosos, son más frecuentes en el ttt>O uantolobu,;.' 

lillar, puede haber lesiones mixtas, centrolobulillaree y naci 

nosae. 

La desaparición de las naredes alveolares se acomnañe de 

p6rdida de eu~erficie difusora alveolar, disminución de la red 

capilar Y colapso de neoueflas vías aAreaa bronouiales el colap 

so bronnuiolar se ha atribuido a bronQuiolitis terminal y le -

p~rdida del eost~n de loe bronnuiolos a consecuencia de dest~w 

trucci6n de las naredee alveolares vecinae, y tambilm de co --
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lHnso ne los bronnuios '"la~rores al nroducirse la· esnirfl.ci6n, 

con infecci~n cr6nic~. 

il estudio histol6rrico de los hronnuios rnayores en nacien 

tPs con historia clínica de bronnuitis muestra hinerplesia y -

"lleta:olnsia del t eHdo bronn uial, en!"rosa.miento de la rne"!brana 

basal, infiltrados de cHulas infla"1atorias, dilatnci6n de los 

co!'l.ductos de las rrlÁ.ndlllas mucosas, ~r au'Tlento notable en el n~ 

"lero de estas •lÁndulas. 1n los bronnuios rnenorPs se nroducen 

CR"llbios inflR"1Rtorias si~ilares, junto con "loco "1UY intenso y 

·tapones de moco y celulares en su luz. '·· 

El microsco-io electrónico en el e~fiseme pulmonar hurnano 

demuestra los sip.1.1ientes cambins nrincinal P.s en los canilares 

nuJ;no!'.ares: 

I).- Desaparición o 1esi6n del endotelio 

2).- Renlesidn pRrcial o completa de lPs luces ca

pilqres con colá~ena, y. 

3).~ Rotunelizaci6n de alrrunos de los capilares le 

sione.dos. 

Otras fo!'lllas de enfise"la raramente tienen sirnificar.o fi

sionatol6r,ico en relación con el desarrollo del corazón pulrno

nar. En el enfise"la a"lnolloso nuede haber prandes estructuras, 

a modo de nuistes, oue contienen aire, rreneralmente con pare -

des trabecule.das no revestidc>s de enitelio. Suelen incluir va

rios lobulillos secundarios veci~os. Las grandes ampollas volu 

mir.osas Y aisledas no prodnc Pn trastorno, exento c1lanao snn de 
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dimensiones tan e~ormes nue co~~ri111en e interfieren la fu~ción 

de l"rar. narte del nuJ.rri6n vecirio. hn ocRciio"P.S naci:Pr.tes con a111 

nollas aislPdRs nresentan sínto~as nor la urPsencia de enfise

ma obstr•ictivo asociado. ~n trnP. for"'a dP Pr:fisema H'l!n0lloso 

suele ocurr:i.r Pn ad•.iltos rehd:iva'l!ente jóver¡es, hay r:r-andes a"l 

nollaf' m1Sl ti nles, l"'Pneralrnente P.n lóbulos s•.meri ores o 11e nue -

den asociarse con enfise111a obstr~ctivo y co'l!nlicarse en neu'l!o

t6rax recurre'1te y es nue;je. frecuente de la dis!'lea de esfuerzo. 
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CAPITULO V 

FISIOPATOLOGIA 

Bl enfisema obstructivo se caracteriza por obstrucción ~ 

muv intensa de la vía aérea y trastorno de la distribuci6n y -

~ezcla de FRses. La ma~or narte de anomalías de la funci6n pu! 

monar muestran correlaci6n notable en la lentitud de la corri

ente a6rea espiratoria. 

LOS TRASTORNOS VtNTHNl.'ORIOS 

Quedan iniciados nor una 1?ran disminuci6n de la capacidad 

respiratoria ( máxima ventilaci6n nor minuto ), en la capaci -

dad vital en el tiempo y en la intensidad del flujo máximo a -

mitad de la resniraci6n. Por otra parte, la capacidad vital -

s6lo está reoucida moderadamente; la redacei6n depende de una 

disminución de la canacidad insniradora y del.volumen de reee! 

va inspiratorio. Hay aumento del volumen del pulm&n, indicado 

por un incremento en la canacidad 'Pulmonar total, nor deetruc

ci6n de las paredes de los esnacios aéreos y p6rdida del rebo

te .. elá.etico, a consecuencia de 6ste ólti1110 ·ta'l!bUn hay aire a

-rrisionado en los alveolos, u.n aumento notable de volU.lllen resi 

dual y la capacidad residual funcional y un aumento caracterí~ 

tico ae la pronorción entre v~lumen residual y canacidad pul -

monar totAl. J,a distribuei6n de p-as es diversa hay un rie~o c!! 

pilar desir.ual en pronorci6n de la reeniraci6n alveolar ( pro~ 
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porción perfisi6n no un~forme ) y el recambio óe F-ases de la -

sanP"re se nerturba _por nerfnsi6n de alveolos hi.noventilados. 

Puede haber disminuci6n de la capacidad de difusi6n a co~ 

secuencia de una pérdida de superficie alveolar. Las medicio -

nes de capacidad alveolar muestran valores nor~ales en alfunos 

nacientes, pero frecuentemebte la ca:oa.cidad de difusión es nor 

mal o s6lo está ligeramente perturba.da. Cue.ndo ha:v trastorno -

medido de la difuei6n, nrobablemente refleje enfisema obstruc

tivo extenso y s6lo se descubra si hay pérdida anat6mica consi 

derable de sunerficie aérea. 

Los trastornos de ventilación en última instancia, origi

nan hipoventilaci6n alveolar, hipoxemia, retención de bio~ido 

de carbono, ( hipercapnia ) y acidosis. La hinoxemia depende -

en pran medida de la nerfusi6n de porciones de pulm6n hinoven

tiladas. 

No sabemos con sefuridad si estas desviaciones de las ar

terias bronquiales hacia las venas pulmonares ta~bién nuedan -

contribuir a la hipoxemia, pero tales cortocircuitos raramente 

tienen importancia funcional. La hipertensi6n nulmonar ( y el 

corazón ~ul~onar consip.uiente ) resulta de pérdida de la red -

capilar ~ulmonar y en particular d~ vasoconetricci6n pulmonar 

andxica. 

La disnea es el síntoma m&s notable del enfisema; tos, 

silbancias y esnectoraci6n mueoide y ~urulenta son más o menos 

manifiestos sep~n la pravedad de la bronnuitis cr6n~ea y la -

fr~cuencia de las infeccio"es r~sniratorias, la persistencia -
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al fumar v la exnosici6n continua a irritantes ambientales. Se 

nroduce cianosis cuando ha.y i 'lsuficiencia nul'!lonar e hinoxernia 

oue puden existir eola'llente durante infecciones pulmonares ag~ 

das, o continuamente en al~unos nacientes que sufren enferrne -

dad nersistente y avnnzada. En la eran mayoría de los nacien•

tes con enfise~a ohstructivo no hay cianosis, ni se obzerva du 

rante el transcurso de la enfermedad, o nunca. A diferencia de 

anoxia de alf'llllaS cardionat{as conP~nitas, la anoxia del enfi

sema obstruetivo suele aco'!lnañarse de policitemia secundaria -

'l!Íni~a o inadvertida. 

Las alteraciones funcionPles asociadas con el cnraz6n pu~ 

'l!Onar pueden dividirse as{; 

I).- Sobrecar~a ventricular aerecha 

2).- Aumento del p.asto cardiaco. 

SOBRECARGA DEL VENTRICULO DERECHO 

La anarici6n de la cardiolJat{a nulmonar guarda re1Aci6n -

·esnec:ífica con el aumento de resistencia vascular pulmonar y -

la C')nsiPuiente hipertensión de penueña circulaci6n. S6lo se -

rlice ('!lle existe cardionatía 'Pulmonar o coraz6n pulmonar c1rnndo 

hav sirnos netos de sóbrecArpa del ventrículo derecho, o sii.rno 

ne insuficiencia vent:rict1lF.1r derecha nura. 

La sobrecarga del ventriculo derecho de~ende de un aumen~ 

to de resistencia nulmonar, nue tiende a produ.cir vacio'Jlicnto 
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incomnleto del ventrículo derecho y disminuci6n del Fasto nor 

sístole. La dilataci6n compensadora y la hinertrofia subsi -

puiente restablece el volumen sist6lico a nesar de estar au -

mentada la resistencia v~scular. Duarante la fase comncnsaoa, 

las mediciones nor cateterismo intracardiaco han demostredo -

elevaci6n de la presi6n sistdlica en el ventrículo óerecho y -

en la arteria pulmonar. Cuando hay insuficiencia del corez6n -

derecho también se elevan la nresi6n diastdlica en el ventrí -

culo derecho y la nresidn de la aurícula del mismo lado. 

Cuando el enfisema pulmonar es bastante avanzado para cau 

ear anoxemia arterial intensa, ~sta puede contribuir a nrodu -

cir la insuficiencia del ventrículo derecho hipertr6fico. 
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CAPITULO VI 

MAND'ESTACIONBS CLINICAS 

En la evolución de la ce.rdiopatía pulmonar se distinguen 

treA etanas a saber; 

I).- ~nfermedad nulmonar no complicada 

2).- CardiopRtía nul~onar comuensada 

3) .- Cardiopatía pulmonar desco:nneneada. 

Puedf' producirse insuficiencia pulmonar en cualouiera de 

estas tres etanae. 

ENFISt;MA NO C011!Pf,JCADO 

Este se caracteriza por disnea al esfuerzo y en reposo 

con exnectornci6n v tos. Muchas veces hay espasmos asociados -

con silhPncial.' y disnea nor obstrucci6n bronnuial, no es re.ro 

observ::n• óolor torá.cico y, en ocaciones, hemontisis y p~rdida 

óP. f•rnr?.as. La resnir11ci6'1 nuede ser difícil incluso en reposo 

Y muchas vece~ se aco~n?.ña de estridor respiratorio. Suele ha

ber cianosis, pero de rrAdo moderado. Cuando se nroduce insufi 

ciencia null'l1onnr ln cifinosis puedf' tornat-se intensf'. Las vene.s 

del CtJ0llo s1Je1 '?n e11tr.ir nro"i.nel'Jtes, nero la presi6n venosa es 
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nor11al o s6lo s<: heJ.la lipero.mente elevada. :ü t6rax tierie for 
' ". ,•. ,. . ' -

'llr-i ae tonel, se ext)e.nde noco y la re'snir1rni6n e~ de tino cos -

tal, nero un t6rRx en tonPl nor oí ·Bol~ no indica n~e halla -

enfise~P abstr~ntivo. La nercusi6n rPvela hiuerso"o~tdRd, nosi 

ción br.,iP e inmovDided :relHtiva del diafrafme .• La esniraci.ón 

eri '1'.'"olo!'!P'"'dA ~· nti cd e ser sonora o acornl)flñars e de este sto res -

silbantes. La m2tider cRrdiaca v la henática suelen estar óis

min•ii_füts o desarJA.recidas o los tonos cardiacos se nrrcj ben die 

tr.ntes. I.os siP"nos (ltJ.e da"los a continnación en orden de iFl'nor

tP.ncia, tienM valor u:1rp el diarn6stico de enfiseme. nulmonar 

obstr1Jctivo; "·· 

a\.- Dismi!luci6!J. ele los ruidos resni !'atorios 

b).- veformidRd en tonel 

el.- Disminuci6n de la exoAnsión torácica 

a\.- 1isminttci6n de la matidez cardiaca. 

e).- l!;'llnleo de rrn~sc•ilos accesorios 

f),- Ausencia de imnulso cardiaco anical 

p.).- Cipnosis. 

CARiiIOPATIA PULMONAR COMPENSADA 

Este. se cpracteriza 1"0rouP se añaden los sirnos de hiper

t~nsi6~ no~ aPronda~jento del ve~trículo derecho a los del en

fise~a no comnlicrdo. Como ello suele nroducirse e la fase ~~s 

a 1rn.n11:A.dn de la enferrnedacJ n11lmonar, la disnea a.1 esfuPrzo es -

m~~ int~nsa v nvede hAber disn~r en re~oso. A veces en estn 

etana lP cianosis es i~te~Aa v se aco'!lryPíla de nolicite~i~. 
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La hinert<>'1stdn n•llrnonP..l" v ln hinertrofia ventricular de

~echa están indicPdos ~or ~n au~ento del cierre pulmonar del -

sep.undo ruido, a v0cr:>s "Or un "clip" pul'llonar de vaciamiento, y 

~or un irnnulso anivel del ventrÍCJJlo derecho cerca del borde -

pc:.term>l i?.nuierdo. Puedl? ha.ber sirnoa radio161!icos de dilata

ci6n de l.A.s r,rterias pul'llonares y del ventrículo derecho. Esta 

f8.se ciFnnensada del corA.z6n nulmonar puede ser tarnbi~n de va?·

rios años de duración. 

CARDIOPATIA PULMONAR DESCOMPENSADA 

hsta fase se cPracteriza pornue a los síntomas y sipnos -

va mencionados se aaaden otros de insuficiencia con~estiva del 

ventrículo dert>cho. La disnea v la cianosis suelen aumentar, -

peneralmente oor incre'!lentarse el trastorno ventila.torio o de 

dif11ei6n, clesarrollar:iaose insu.ficiencia pulmonar. 

l!.n oca.ciones la cianosis ea tan intensa nue el paciente -

puede ser deno'llinado con nro'Oiedad un" cardiaco nep-ro". Pueden 

acol'!na.ñar a la intensa cianosis la polici temia '!f síntomas cere 

brales como crisis ne síncope, vértipo o somnoloencia J edema 

de nanilri, todos ellos indicAndo urobablernente anoxemin cere -

brnl o inte~sa retenci6ry de bi6xido de carbono. Crisis violen-

tRs n11P. Tineden causar sfoco'J)e. AlE!1Jnas crisis de dolor nreco_: 

dial han sido atribuidas a la anoxemia miocárdiaca aue aco~pa

ña a la cianosis creciente. 

La '!la~.ror narte de manifestaciones son t1roducidas por alt_! 

raciones de lR ventiluci6n ~ el riepo aanp.uineo, y por la lneu 
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ficiencia :pulrnonar, nue dominr el c11::iciro clínico enrnasca.ra los 

raspos de la insuficiencia ventricular derecha. 

Cuando aparece insuficiencia del ventrículo derecho, el -

h{,r.e.do aumenta de volumen y se hace doloroso a la nalor->ci~n. 

Puede hR.ber ritmo de ¡ralo ne o sonlo sistcSUco en la )JEirte 

baja del estern6n, este último nor insuficiencja tricúspide -

funcional. 

Anarece edema nerif~rico, ~eacional~ente ascitis. Bl cur

so de la insuficiencia cardiaca es breve y TJropresivamente de~ 

favorable. En casos en 1rne la muerte nor enfise'!la nulmonar cr6 

nico ( insuficiencia pulmonar anteriormente era atribuido 

enuivocadamente a insuficiencia cardiaca conpestiva, norn1Je la 

cianosis, la disnea y la tos se habían a~ravado subitamente. 

En estos enfeI'!llos, la causa de rnuerte fue una infección -

broncopulmonar a~uda inadvertida. La insuficiencia cardiaca 

provoca.da por TJOr una infección broncopulmonar a,uda suele ser 

reversible; el tratamiento adecuado inmediato ouede mPjorar ln 

insufi~iencia pulmonar y acabar con la insuficiencia cardiaca. 
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CAPITULO VII 

DIAGNOSTICO 

Se basa en reconocer; 

I).- La enfer~edad pulmonar subyacente 

2).- El aprandamiento del ventrículo derecho con insufi -

cie~cie o sin ella 

3),_ En excluir la estenosis mitral y otras causas cardia 

cas de arrandamiento del ventrículo derecho, 

Muchas veces es nPcesario tambi~n reconocer la nresencia 

y VR.lore.r la imnort1:incia relativa de enfermedad cardiaca coro

naria asociada. 

Loe antecr:identes y el estudio f!sico v radiol6pico del t6 

rax CRBi siempre revelarán lR uresencia y la naturaleza de la 

PrfeMtedRd 'P'Jll!loni\r y excluirán todo proceso cardiovalvular -

nri~arj o. Muchas veces resulta difícil diferenciar el enfisema 

no CO"lnlicP..do v otras enfermedades !)Ulmonarea del coraz6n ptll

monar col!lnensRdo. Bl diRrn~stico de este 4ltimo renuiere demos 

trar apra.nda'l!iPnto de1 ventrículo derecho indicado tior Bifl!IOS 

electrocArdioFráfico~ y raoiol~pico peneralmente s6lo demuea~ 

tr11n vradoa extreinoa ele hinertrofia ventricular derecha; de -

aouí "ue el corazón nul~onar comnensado suela ser difícil de -

diapn6sticar. En ocaciones, 1.a hinertel"lsi6n pulmo11erles inten-
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sa y su nresencia nuede üescubrirse nor sif"nos físico~ carecte 

rístic'os. Por lo demás el cor¡,zón nulmonE1.r cn'!lnensado nr1eñE1 i~ 

dicado por la. asociación de enfermedad pulmonar, hiner.tensi~/'1 

pulmonar y la presión nulmonnr en cuña ~ormal, y nresi6n dias

tólica ventricular derecha normal, ma'lifielfe nor cateteri.smo 

cardiaco. 

Cuando a los si¡rnos de enfermedad nulrnona:r nrimitiva se 

afladen los de insuficiencia cardiaca derecha, el diaRnósticn -

de cardionatía nuJ'.monar es más definido. Sin emba.:rPo la disrea 

la cianosis e incluso una lip.era elevación de la nresión veno

sa pueden denender únicamente del enfisema. 

Indican insuficiencia del corazón derecho el aumento de -

volumen del hí~ado y el edema subcutáneo, además de la intensa 

elevación de la presión venosa, y la p:rolon¡ra.ci6n del ti e"lno -

de circulación. La intensificación extrema de la cianosis y la 

dienea'saelen provenir de insuficiencia nulmonar, no del desa

rrollo de insuficiencia cardiaca derecha. 

También puede denender de embolia ~ulmonar de comnlica -

ción. 

La asociación de cardionatía coronaria nueda indicflda so -

bre todo nor una historia de anpina de necho o infarto miocRr

dico al"udo o por ce.mbios electrocardioP"ráficos nue indican in

farto miocárdico nrevio. Los sipnos de hipertrofia iznuierda -

o de hinertrofia biventricular en el electrocardiof"rama, en au 

eencia de hinertensión o de enfcr'Tledad valvular aórtica., ta!J! -
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bil!n niJeden relacionarse con J.a cA.:i:-dj o natía corona.ria concomi

tante o Mn 1.t!"IFJ rni0rrnrdfonatía idionática. 

Una historia n•iidadosa ~, •in huen exa"!Ón físico suelen des 

cribir nue la disnea es a e oriren cardiaco o riulmonar. La or -

tonn ea o la d isn P.a nocturna casi si emn:re son de orip.en cardia

co, exento Clla.nño ha1r naroxis"!os cara.cterísticos de asma bron

ouial attSnica. 3i se dv.da acerca de la. causa nulnionar o cardia 

ca, y esto ocurre sohr~ todo e~ nacientes sospechosos de tener 

ambos procesos ~atolópicos, cardiacos y bronconulmonares, el -

me~o:r modo de o'hr¡:¡:r s11ele ser une. prueba terap6utica, 

La terap~utica diur~tica u otra terap{iutica cardiaca ia de 

aliviar la disnE>a cA.rdiaca, rniPntras oue los broncodilatadores 

antibi6ticos v corticosteroides han de aliviar la disnea b:ron-

C01'J1.Jl 'l'JOl'lR.r, 

Si anarece. disnP.a verdadera en ausencia de si~nos mani ~

fiP.stoi:i de enfermedad cardiaca o p11l"lonar, puede denender de -

enfe.:r~edades nulmonares oue nroduscan trastorno de la difusi6n 

al.vP.olR.r-cal"ilar, n"ro con ca'!lbios r¡:¡diol6p.icos insuficientes 

m:irn resnltn:r manifieRtos. Esto :nuP.de sosnecharse clínicamente 

noi· t1>.n1dnnPa de esfne'."'zo interiso, ¡reneralmente acoml)añada de 

cü1.nosis, hnv p::ran renuccitSn de l?. cfl'pacidRd vital, con poca -

rNl•10r.i6n del vo1U'llf'n rrii nr1tn m:jximo y cie la intensidHd del flu 

.io errnir1üorio. La medición cir los rRses snn¡rttíneos arteriales 

d ehen mostrar :reducción de, l;;i concentraci6n de oXÍf"eno en la -

sanrre v c1e la tensión de bitSxido de carbono e~pecia;!mente 

d11rRnt<' el ejP.rcicio. 



- 24 -

La capacidad difusora del mon6xido de carbono está mu;v -

disminuida. 

El enfisema obstructivo puede ne.sar imidvertido como cau.J. 

ea de disnea. ~n "Pacientes con disnea verdadera no cardiaca en 

ouienes todas las nruebas funcionales pulmonares son normales 

hay oue sospechar enfermedad vascular pul~onar o hinertensi6n 

pulmonar ~rimaria. Los sipnoa físicos ~ otros de hin~rtensi6n 

Tiulmonar suelen ser distintivos. Para confirmar éste diap.n6s -

tico l)uede descubrirse 1m aumento de ;re.diente de tensi&n al -

veolar al final de la respiracidn, con la tensidn de bi6xido -

de carbono arterial. Por lo p.eneral el cateterismo cardiaco -

tendrá oue efectuarse no sólo para. confi1'111ar el dia.pmSstico, -

sino también para. excluir cortocircLli to cardiova.sculnres sin -

soplos característicos. 

La cianos~s secundaria a cardionatía adauirida suele ser 

de ti~o periférico yºocurre en la insuficiencia cardiaca con -

l!estiva avanzada. Por lo 11eneral, la cianosis cent1·al depende 

de enfermedad pulmonar o cardionatía conr,6nita, aunoue alpunas 

veces hay nue excluir otras causas máa raras. t:n la cia.nosts -

de tino neriférico la saturaci6n de oxígeno arterial ntJede ser 

nomal. 

La desaparicidn de la cianosis con hiperventilaci6n volun 

taria supiere oue denende de hinoventilaci6n alveolar. La des~ 

aparicidn de la cianosis ' el aumento de la concentracidn el -

veolar arterial de axí~eno hasta IOO por IOO o m~s al respirar 

. OXÍP'eno. 
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CAPITULO VIII 

HISTORIA CLINICA 

La anotación de la historia clínica médica, considerada -

anterio:niente co~o un trámite nue se aplicaba al tratamiento -

de ún naciente considerado esnecial, ahora se establece como -

un elemento indisnensable en la práctica co.rriente. Hay cuatro 

ra~ones princinales nor las cuales el odont616go toma dicha ~ 

historia; 

I) .- Para tener la sept1ridad de oue el t:ratarniento dental 

no ner,1rJdicará el estado p.e!leral del naciente ni su bienestar 

2). - Para averir11ar si la presencia de alp.una enfermedad 

peneral o l~ toma de 0 deterninados medicamentos destinados a su 

trata"liento nueden entnr'l)ecer o comprometer el éxito del trata 

rnient~ aT1licado a su naciente 

~).- Para detectar una enfermedad ipnorada ~ue exija un -

tra+.a~iento eílneci~l 

4 l.- Para r.onsf>rvar un docr1111ento gráfico llUe pueda resul

tar 1Hi 1 en caso de reclamP.ci6n judicial 'J)or incompetencia pr~ 

feiiiom=il. 

No hay sustituto del conocimiento nue el ~•dico tiene de 

st1 TIRciente, nor lo c"'e es necesario tanto desde el punto de -

vista '!!Oral como le11:al, aue el "!~dico y sus ayudantes estfn s~ 

ficjente~ente al tanto del estado físico y emocional del pa 
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ciente como lJe.ra estar alerta frente R circu::stanci.f!s '!'10ten 

cial'!lente comnlicantes. 

Debe obtenerse una historia médica adecunda del paciente 

o de alp,ún individuo resnonsable, CuAndo sea nosible, ésta ~ue 

de lograrse haciendo aue el naciente llene un cuestionario es

crito. La firma del paciente o de la parte resnonsable debe es 

ta'!lparse en tal cuestionRrio con un reconocimiento específino 

de que ~l ha leído y llenado el mismo. 

Debido al creciente nú111ero de nrocedi'l!ientos dentales rea 

lizados en personas con problemas pul'!lonares, de edad avanzada 

y jóvenes, con tendencia hacia operaciones ouir~rricaa más ex

tensas, y la creciente cantidad de tratamiento nuirúrpico re -

queridó·nor traumatismos y otros proble'Tlas de estado general, 

oue deben ser tratados de emerpencia, todo odontólogo tiene 

una creciente resnonsabilidad de hacer una evaluación adecuada 

del estado nulmonar preoperatorio del paciente. Las operacio -

nes electivas en·personas con sinusitis activas, tonsiliosis,

bronouitis aguda o un resfrío, deben posnonerse hasta nue la -

infecci6n halla desaparecido por una o dos semanas. 

El tabaouismo es la causa más común de enfisema nulmona.r 

'1 de lf!. bronnuitis simnle, y cualnuiera oue fume más de 20 ci

garrillos nor día puede suponerse oue tiene 1Jnn función pulmo

nar anor'!lal. 
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HISTORIA CLINICA 

I).- ¿Ha sido naciente de alr6n hos,ital 

en los últimos dos años? De· ser así, 

;,por oue fue hosni talizado? ----

2).- ¿Está actual~ente, o ha estado, ba

jo el trata~iento de u~ médico {in

cluvendo a un nsiouiatra) durante -

los últimos dos años? 1e ser así, -

(. nor nué fue tratado? _____ _ 

3).- ~numere los medicamentos o drogas -

oue Ud. ha estRdo tomPndo durante -

el 1Sltirno año v ~or ou~·-----

4) .- ¿Ha tomado Ud. cortis'Jna u otras me 

dicaciones hormonales? 1e ser así, 

nor favor enum~relas. ______ _ 

5) .- ¿,Se le nractic6 al,,.una intervenci6n 

,,uirúrrica en el pasado? De ser así, 
nor favor descríbRla. ______ ~ 

fi) .- Si sP hizo ci.r~·da, no1bre del ciru 

~ano. 

7) .- ¡.Tuvo alpurrn rei>cci6n a alpún medi

camento co~o la nP~icilina, eulfarni. 

Sí __ No_ 

S:(_No_ 

Sí __ No_ 

Sí_ No_ 

S:{ No -- -
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da, aspirina? .iJeacr:íbalas. ___ _ 

8).- ¿Tiene fiebre del heno o alguna -

otra alergia? ue ser así descríba-

la.~----------------------~ 
9),- Cuando Ud. se corta, o se le ex --

trae un diente, ¿le sangra tanto 

nue tiene nue ver a un profesional 

para nue detenga la hemorragia?_ 

IO).- ¿Tuvo alp.una vez una reacci6n en 

un tratamiento dental o de cirugía 

bucal?~--------------------~ 

II)._ Marnue el nombre1de cualouiera de 

las sipuientes afecciones que haya 

tenido: 

Sí_ No_ 

Sí_ No_ 

S!_No_ 

Problema Cardíaco Atanues (epilepsia) 

Presión Sanpu!nea Fiebre Reumática 

Enfermedad 
cardiaca 

Cong6nita 
Asma Infarto 

Sífilis o Enferme Tuberculosis 
dad ea venéreas 

Hepati tia 

Tratamiento con 
rayos X 

Artri tia 

Cáncer 

Bronnuitis Frecuentes 

Ulceras de Eat6ma~o 

12).- Se desmaya con facilidad? 

Problemas 
Renales 

Anemias 

N ewnoníat• 

S:!._No_ 
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I3) .- ¿Le falta el aliento fácilmente? 

I4)._ ¿Ha aurnentRdo, o perdido, más de 

7 kilos reciente~ente? 

I5) .- ¿Fuma? ¿Cua.nto? 

I6).- ¿Tiene alguna llaea o crecimiento 

en la boca? 

I7) .- ¿,Alruna vez tuvo un traurnatiamo -

prave en la cara o en los maxila-

res? Descr!balo. 

I8).- MUJERES: ¿Está embarazada? 

I9) .- ¿,Tiene all!llna enfermedad, estado 

o problema no mencionado más oue 

piense oue deberíamos conocer?~ 

S:{ No -- -
S! No -- -
Sí __ No -
Sí No - -

Sí No - -

Sí_ No 

Sí __ No_ 
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CAPITULO IX· 

CONS!iJEHACIOiif.S 1hNTALBS EN LA PATOLOGIA TORACO-PULMONAR· 

EL RE3FHIADO co:.ruN 

El rePfriRdO comdn ( rinitis RPUdR, coriza ) es una infe

cci6n aP.uda de lP.s vías resniratorias al tas causad e nor uno o -

más de los centenares de virus r.ue se sabe las atacan. Se cal

cula oue hasta oue el ro nor roo de las infecciones resnir~to

riRS altRs uueden estar causadaP nor m~s de un viruP. 

La nariz :v lA ferinpe son las zonas anPt6~icas m~s frecu

entemente af'ectadas: en ocPciones ha:v uarticiuaci6n tan?bién de 

le larinPe. Los oue ~&s frecuente~ente intervienen som los vi

rus m?~ conocidos como rinuvirus, de los cuales hay ~ás de 90 

subtiuos entiP.énicos, las enfermedades resniratorias ocurren -

~~s frecuente~ente en invierno, v se he calculado oue m~s de -

la uoblaci6n sufrirá resfri~ao en alvdn ~oTiento de la estaci6n 

fría. hn contraiote ~6lo U!la rtuintA nPrte, e.nroxirr1adamente, de -

lE! noblE1ci6n sufrir~ un resfriado en verano. Los niños de me -

nos de seis a~os dr edad :v sus nPdres narecen ser m~s sensi -

bles a los resfriados: en nromedio, tiene anroxi~Pda~ente seis 

resfriados al a~o, el Pdulto medio s6lo tienP aos o tres. el -

resfriado ~edio s6lo dura de cinco e seis días. 
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~l método mÁs co~6n ñe traemisi6n es de nerRona a nersona 

nor medio del aire, aunoue tnmbién se ha culnado a los contac

toR de mano a ~ano y de cuerno a cuerno. El neríodo de incuba

ci~n RP breve de dos ~ cuatro dÍRs. 

SINTOi1TAS 

Los síntomas son variables, denendiendo en narte a la nor

ci6n afectRda en lRs vias res~iratorias, nero~casi todos los -

nacientes tienen exudacidn nasal ( rinorrea ), obstrucción na

sal ( conFestidn ), y larinaitis. hsta última nuede nreceder a 

los sínt0~as nasales y ceder cuando los síntomas óe la nariz -

emneoran. Las tres cuartas nartes de los nacientes se ruejan -

de cef,,lea y tos. Otros sínto"las menos frecuentes son febrícu

la, mialpias v cefplea. 

AS?ECTOS BUChL~S 

.iln ocaciones se observan erunciones hernétice.s de los la.

bias Psociados con infecciones de VÍ?s resniratorias altas. 
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CUNSIDfü!ACIONES fü.NTAJ,.t:.S 

Lae infecciones de lP.S vías respiratorias altas dificul

tan mucho las intervenciones del odont6lo¡;ro. El profP.sional -

aue contrae un resfriado no debe atender nacientes durante la 

etana inicial de la infección, salvo si se usa una ~áscara a

propiada. Incluso así, al~unos enfermos temen una infecci6n -

innecesaria. Aunoue el dentista difícilmente nuede rehusarse 

a atender un paciente con resfriado, le nueda la. posibilidad 

de su~erir discretamente nue la intervención rlental se posno~ 

ga. S! son considerados, ni el dentista ni el riaciente aue -

rrán exnonerse mutuamente al contP.P.io. 

PIBBOSIS QUISTICA ( Pig. # I ) 

La enfermedad bronconulmonar grave, oue se presenta siem

pre con la fibrosis ouistica del páncreas, se asocia frecuente 

mente con hinertensión nulmonar, sobre todo con hinertrofia de 

ventriculo derecho ( corazón nulmonar ) en la infancia. 

El transtorno ~rimario es la acumulación masiva de moco, 

muchas veces con nus, en los tubulos bronnuiales, con la con -

si~uiente obstrucci6n de vía a~rea. Suele desarrollarse brooui 

ectasia difusa, mientras nue el enfisema destructivo no ea 

característico de la enfermedad. J,a hi nertensidn nulmonar se ..: 

hl'I. relR.cionP.do con la hinoxia y vaeoconetricci6n pfalmonar. Se 
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desArrollan co~unicecioneA v~eculares bronconulmonares en la 

reFiÓn del tejido nuJ~onAr bron~uiect~tico, pero eon de sip.ni

qcaci6n 'l!enor oue en la patopenia de la hiner·tenei6n pulmonar. 

A~P1CTOS BUCAL~S 

11 CPmbio de color en los dientes causado por la tetraci

clinA ee observa frecuentemente en estos pacientes, pero resul 

ta un precio relf!tiva.mente nenueño naparlo por el aumento de -

lon,,.evidad. 3e hA obserw\do en alrunos 11acientes aprandamiento 

de las Plándulas submaxilAres. 

TUBERCULOSIS PULMONAR ( Pig. # 2 ) 

Se produce hipertrofia ventricular derecha e insuficien -

cia cardiaca conpestiva cuando hay participación amplia de loe 

pulmones en su red vascular. La tuberculosis pulmonar se acom

paña de hipertrofia ventricular derecha en el 3.7 por IOO, y 

de insuficiencia cardiaca conpeetiva en el I.8 por IOO. 

Pueden ocurrir traatornos:de la ventil:aci6n cuando hay 

obstrucción extensa del parénnuima pulmonar o reatricc16n pul

monar por engrosamiento fibr6tico extenso de pleura, diafragma 

o de ambos. MuchaR veces hay asociados también bronnui tie cr6-. 
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nica y enfisema, "ue son la :1causa de l~ anomalía, de la mecán~ 

ca pulmonar. El desarrollo de hipertensi6n pulmonar y de cora

z6n depende de una disminución anatómica suficiente en el ár

bol vascular pulmonar, con vasoconstricci6n hipox~mica. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Son bastante raras las lesiones tuberculosas clínicas de 

la boca; pero los exámenes de tlfla serie de tejidos bucales du

rante las necropsias indican una frecuencia mayor de lo oue p~ 

dría pensarse. 

Las lesiones tuberculosas suelen encontrarse en pacien·:..; 

tes con tuberculosis avanzada, pero a veces aparece en enfer -

moa sin ningún otro síntoma demostrable de la enfermedad. Pue

den deberse al contacto de loa tejidos con el material infecta 

do, a extensión directa de ll?la lesi6n tuberculosa, o a disemi

nacidn hemat6gena o linfática, casi siemnre se relacionan con 

tuberculosis pulmonar, .V resultan de contacto de los tejidos -

bucales con el esputo infectado. 

La· relativa rareza de las lesiones tuberculosas en la bo .... 

ca, en comparación con el gran número de pacientes que mues -

tran bacilos en el esputo, ae expliva en parte por la acci6n -

mecánica de limpieza Que ejercen la saliva y los alimentos. 

Cuando está sano, el epitelio bucal engrosado puede tam -
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bi6n reducir la frecuencia de las lesiones de estos tejidos, -

se aeflala Rde~ás un efecto inhibidor de la saliva que actúa so 

bre el bacilo tuberculoso, 

La lengua es el foco más frecuente de las lesiones, pero 

puede encontrarse también en mejillas, labios y paladar. Se co 

nocen además lesiones tuberculosas de plándulas salivales, o 

invAsi6n de planulomas dentales periapicales, as! como perios

titis tuherr.ulosa. hsta dltima puede planteRr un serio proble

ma rl ifl.rn6stico. 

No se ha establecido el :nétodo de inoculación de la mayor 

parte de las lesiones bucales; pero los pacientes con tubercu

losis bucal suelen mencionar antecedentes traúmaticos. Cual -

nuier zona de irritaci6n crónica, o cualruier respuesta infla

matoria, puede constituir un foco favorable para la localiza -

ci6n de ~icrorpanismos. 

Iirts lesiones tuberculosas de la boca, en particular de -

los labios, empiezan much~s veces como peouefios tub,rculos o -

rrRnos nue se abren y forman una úlcera dolorosa. Es caracte -

r!stica la for~aci6n de otros tubérculos peouefios alrededor de 

ésta úlcera, repitiéndoce el fen6meno. l:s frecuente encontrar 

estas lesiones en los ángulos de la boca. En forma caracterís

tica, las úlceras tuberculosas de las mejillas muestran un bor 

de irrepular y socavado. 

Las lesiones linruales se presentan en los lup,ares donde 

los bordes del ór~ano entran en cont~cto con dientes riFuroaos 
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agudos o rotos, o con nlrdn otro foco irritativo. Habitualmen

te las dlceras profundas centrales de la lengua tienen aspecto 

típico, y un fondo cubierto de una aubitaacia mucoide espesa. 

Las lesiones tuberculosas de la boca se caracterizan por 

un dolor intenso, constante y progresivo, oue dificulta mucho 

la alimentac16n y el reposo. 

CONSIDERACIONES DENTALES 

El dentista nue atiende pacientes no tratádos con lesio ·

nes pulmonares "abiertas" se expone a un grave pelipro. Se ca! 

cula que todo odontólogo acomodará en su sillón, cada año, un 

paciente desconocido de tuberculosis cuando ~enos. Los apara -

toa de respiración artificial, fáciles de conseguir, disminuye 

el rtezgo del operador a diversos problemes infecciosos. 

Cuando atienda a un enfermo tuberculoso, el dentista siem 

pre deberá utilizar una mP.scarilla. Los pacientes dentales que 

eie~pre están en contactos sociales o domásticos con tuberculo 

aoe conocidos deben someterse a la prueba de la cuttrrenccidn 

para comprobar oue no sufre tuberculoeie activa. Se recomienda 

que loe propios dentistas y eue a,yudantee la ef ectuen una vez 

al afto, o m!s frecuentemente si aparecen síntomas o cuando se 

han expuesto a la enfermedad, para saber si la ha contraído. 
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ASMA BHONQUIAL ( Pig. # 3 )' 

El asma bronquial, definida como enferoedad al6rgica con 

disnea y silbancias p~roxísticas a consecuencia de broncoeapa~ 

mo, per se, no es causa de coraz6n pulmonar. Pero frecuentemen 

te hay superpoeici6n diagn6stica, inseguridad diae,n6stica ent

tre el asma bronn uial, .' la bronf' ui tia asma tic a, la brona ui tia 

cr6nica y el enfisema. En el as~a bronquial, la obstrucción de 

vía a~rea constituye la única anor~alidad pulmonar, la obstru

cci6n suele ser rániíla y co'!lpletamente reversible media.nte un 

broncodile.tador. 

Co'!lo ocurre en el enfisena obstructivo, en el asma bron -

ruial hay disminuci6n de le. ventilación máxima por minuto y en 

la intensidad del flujo esniratorio máxi'llo, cierta reducción -

de la canPcidad vital, y la distribución desigual de aire esp! 

rado. 

Bl asma bron~uinl de vieja fecha puede aco'llpañarse de en

fiseme pulmonar extenso y de eraves trastornos de la función -

pul'llonar, así como de coraz6n pulmonar, 'llanifiesto por insufi

ciencia e hipertrofia ventricular derecha, pero estas son mani 

festnciones del enfise]R a~ociado ( o la bronnuitis cr6nica d4 

nmbos ) y no del nsma bronnuial atónica paroxística pura ( es

ne.sm6d icR ) . 
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DIAGNOSTICO 

Se est:•blece basándose en los sínto111ae, pruebas funciona

les pulmonares y signos clínicos de silbantes espiratorios du

rruite la crisis aguda. Acompañando el asma son frecuentes los 

cambios enfisematosos observados en la placa torácica. 

CONSIDERACIONES DENTAI.ES 

Las drogas de urp:encia como loe estimulantes de receptor...; 

res adrenérgicos beta de tipo efedrina e isoproterenol, drogas 

nue incluyen aminofilina, tran~uilizantes, corticoeteroides y 

cromolina eddica. Estas drogas han de estar preparadas en el -

consultorio dental para tratar cual0uier crisis asmática aguda 

nue pudiera presentarse. El dentista ha de evitar la inhala -

ci6n de productos anestésicos o analgésicos en los asmáticos, 

por la posibilidad de desencadenar un ataoue asmático ae,udo. 

TORAX EN · EMBUDO ( Pig. # 5 ) 

Esta anomalía congénita del desarrollo se caracter{za por 

4epresi6n del extremo inferior del eatern6o, oue está unido al 

ranuis por bridas !ibromusculares. 
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Es interesante por"ue suelen atribuirsela a anormalidades 

cnrdiacRs, pero excepcionalmente es responsable de disfunci6n 

circulatoria importR.Ote. Si el di!metro anteroposterior exter

no del t6rax es menor de I6 cm., ea probable oue halla compre

sión y desplazamiento del coraz6n. La exploraci6n física fre -

cuentemente revela soplo sist61ico funcional, y desplazamiento 

del cho,,ue de la punta hacia la iZnuierda. No existen trastor

nos severos de la función pulmonar, o sólo una ligera redu --

cci6n de la capacidad vital, total y la respiración máxima. 

Ef,ffiOLIA Y TROLIBOSIS PULr~ONARES ( Pig. I 4 ) 

Las enfermedades pulmonares arteriales pulmonares e6lo 

ocacionan coraz6n pulmonar cuando son m~v extensas y compren -

den al menos dos tercios del área de sección transversal del -

lecho vascular pulmonar. Es más nrobable l"Ue aparezca corazón 

pulmonar crónico en la embolia o las trombosis pulmonares reci 

divantes, solee o co~binadas. 

Los casos de hipertrofia del ventrículo derecho con ciano 

sis intensa, policitemia e insuficiencia cardiaca congestiva, 

son ~trihuidoe a p.randes trombos organizados en el tronco o ~ 

las r!Ullas Tlrincipales de la arteria pulmonar, Es frecuente la 

locali?.nción de los trombos en la bifurcación de la arteria -

pulmonar, indicando la rareza de los trombos eut6ctonos y le -

frecuenciA de e~bolia en les arterias pulmonares principales, 

aur,ieren oue en todos estos casos aparecen embolias masivas -
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en los pulmones insuficientes para causar la muerte, pero bas

tante para producir core.z6n pulmonar cr6nico. 

ESCLEROSIS ARTERIOLAR SECUNDARIA 

La arterioesclerosis de las peaueñas arterias y arterio'.!.,. 

las pulmonares probablemente sea secundaria a la hipertensi6n 

pulmonar asociada con enfermedad difusa de los pulmones, y no 

la causa primitiva de hi~ertensi6n pulmonar. El estrechamiento 

secWJdario es, cuando más, causa contribuyebte menor de la hi

pertensi6n y corazón pulmonar. luchas veces las lesiones consi 

deradas como arterioesclerosis;de las perueftas ramas de la ar

teria pulmonar son fibrosis secundaria consecutiva a la cica -

trizaci6n de Embolos pulmonares. Estas lesiones se han produ -

cido experimentalmente por la inyecci6n intravenosa de matef·

rial tromb6tico, estas lesiones, sin embargo, no son bastante 

graves para producir coraz6n pulmonar cr6nico. 

DERRAMES PLEURALES ( Fig. # 6 ) 

Los derrames pleurales no causan grave moditicacidn de ltr 

proporci6n de ventilacidn-pertusi6n, volW11enes pulmonares, o -

capacidad de difuai6n, siempre nue no exista gran engrosamien

to de la pleura. Cua11do hay eft{trosamiento pleural notable, los 

v•lumenes pulmonares disminuyen. La reduccidn de la adaptabil! 
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dad pulmonar y , en menor r.rado, de la difusi6n pulmonar, en LD 

paciente en el aue nota~os, un enp.rosamiento pleural de origen 

tuberculoso, junto con ~randes derrames pleurales bilaterales, 

que ocacionaron tal restricción de la funci6n pulmonar oue se 

nrodujo grave hinoxemia arterial, con hipercapnia y coma. 

NEUMOTORAX ( Pi11:. 1 7 ) 

El neW'l!ot6rax y diversas formas de emferrnedad pleuropul

monar ~ue producen desviaci6n cardiaca ocacionalmente causan -

síntomas circulatorios y anormalidades electrocardiográficas y 

radiol6ricas del coraz6n, pero:rara vez o nunca originan cora

z6n pulmonar. 

EDEM.t PULMONAR AGUDO El GRANDES AL!URAS ( 1ig. 1 8 ) 

La crisis del edema pul~onar agudo se ha producido en pe! 

son;:i.a sanas n ue he.cían ejercicio ejercicio muy intenso y vigo

roso en alturas entre 2500 y 3500 metros. 
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HIPOVENTILACION IDIOPATICA 

Anomalías pulmonares similares a las que ocurren en caso 

de obesidad extrema pueden observarse sin causa aparente en -

personas oue no son obesas. En pacientes con tal hipoventila -

ci6n idiopática, ·puede haber trastornos del sistema nervioso -

central, pero no lesiones específicas del centro respiratorio. 

En estos uacientes, una cianosis desproporcionada para la 

disnea, o la ausencia de ella, sugiere un impulso respiratorio 

inadecuado. Hay hipoxemia arterial e hipercapnia. La hiperven

tilaci6n voluntaria restablece la concentraci6n arterial de 

oxígeno oue era baja y normalizan el bióxido de carbono rue es 

taba aumentado, lo cual distingue estos casos de la hipoventi

laci6n por enfermedad pulmonar primaria. Otros signos clínicos 

indican somnolencia, cefalea y etupor por retenci6n de bióxido 

de carbono, así como policitemia secundaria a la hipoxemia ar

terial. Pueden desarrollarse hipertensión pulmonar, coraz6n -

pulmonar o insuttctencia cardiaca derecha. 
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CAPITULO X 

MANF.JO TERAPEUTICO 

RESFRIAIIO COMUN 

Es sintomático, los antibi6ticos no tienen valor conocido 

o comprobado, y la eficacia de la vitamina C, como profil{c -

tica y como curativa es muy dudosa. Los antihistaminicoa son -

eficaces diemin~vendo laA secreciones de la nariz, y las ami -

nas simpatomiméticae ( como la fenilpronanolamina ) adminiatr! 

da por vía local o reneral, pQede brindar alivio temporal de -

la conpesti6n de la nariz. Ta~bién son útiles a veces para die 

minuir el edema linfoide alrededor de la abertura nasofaríngea 

de la tro~pa de eustaouio, con lo cual disminuye el peli~ro de 

nue el paciente sufra una infección bacteriana del oído medio 

a consecuencia de la obstrucción de dicha trompa. 

El empleo tópico de aminas simpatomiméticas en forma de 

Fotas nasales o pulverizaciones, nor periodos mayores de dos o 

tres días, no se recomienda, por el rebote oue se produce al -

interrumnir su e~nleo y la tendencia de loe pacientes a acos -

tumbrarse a ellos. La aspirina o el acetaminof~n son dtilea 

por sus efectos Rntipir6ticos y analp.6sicos. Es necesario un -

ingreso adecl.lado de línuidos Tiara evitar la deshidratación, .;,;._. 

nue produce se,.,uedad e infecci6n bacteriana de _las vías resoi

ratoriea. 
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FIBROSIS QUISTICA 

I.a deficiencia pandreé.tica puede corregirse añadiendo ex

tracto pancreátiéo~a la dieta. La función pulmonar mejora ha

ciendo aue el paciente lleve a cabo tres o cuatro veces al día 

ejercicios de drenaje poetural, ha,y datos indicando nue puede 

tener valor la nebulizaci6n con agentes oue disminuyen la vis

cosidad de las secreciones pulmonares. Lo esencial del trata -

miento de la enfermedad cr6nica pulmonar es la terapéutica pr~ 

filáctica con antibi6ticos; las drogas más frecuentemente em -

pleedas son las tetraciclinas. 

TUBERCULOSIS PULMONAR 

El tratamiento Paliativo local de las lesiones bucales se 

complementa con el tratamiento general. El establecimiento de 

una buena higiene bucal, y la supresi6n de todas las fuentes -

de irritación, han de ser la primera fase del tratamiento lP e 

liminaci6n de irriga~i6n traumática de la mucosa y de la len -

gua reduce al mínimo la posibilidad de que se desarrollen le -

siones en la cavidad bucal, especialmente en la mucosa. 
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ASMA BRONO Ul AL 

Para el tratamiento del asma cr6nico el r.1édico utiliza -

drofas como los estimulantes de receptores adren6rgicos beta -

de tipo efedrina e isoprotcrenol. Estas drogas incluyen amino

filina, trann uili 7.ant ei:, corticost ero id es y cromolina e6dica. 

Los antihist~minicos no suelen ser dtiles poroue producen 

desecaci6n y obstruyen todavía más las vías a6reas. El trata -

miento del asma en caso de emergencia incluye inhalaci6n de -

una soluci6n oue contenfa O.I mp. de ieoproperenol, inyeccidn -

de O.I ml de adrenalina al I nor IOOO con nebulizador. 

MANEJO Y TEHAPEUTICA DEL PACIENTE ENFISEMATOSO 

Bn la fase compensada del corazón "Pulmonar crónico, el -

tratamiento se dirife solamente contra el enfisema o cual0uier 

otra enfermedad pulmonar subyacente. Pero, incluso en presen -

,pia de insuficiencia cardiR.ca, el tratamiento de la enfermedad 

pulmonar nuede ser de importancia fundamental. 

Ciertas medidas terapéuticas Que se aplican en las enfer

:nedHdes relacioOR.das con enfise·na obstructivo no se emplean en 

los PPrlecimientoP acomPR;¡rrios de fi brosis pul11onar .V viceversa 
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MEDIDAS GENERALES 

Algunas medidas penerales en partícular la supreai6n del 

tabaco y otros irritantes en el aire inhalado, y el tratamien

to en cualauier otra inteccidn broncopulmonar con antibi6ticos 

adecuados, suelen poderse aplicar aplicar a todas las enferme

dades pulmonares. ~n pacientes con retenci6n anormal de bi6xi

do de carbono en la sangre arterial hay que evitar la adminis

traci6n de opiáceos y sedantes, 1 la de oxíreno al IOO por IOO 

empleandose con gran precaucidn. 

Nos ocuparemos de las medidas específicas, incluyendo el 

uso de broncodilatadores, aupresi6n del moco, empleo de anti -

bi6ticos para profileiis y el tratamiento de infecciones bron

copulmonares, ejercicios respiratorios y otros. 

A~IBIOTICOS 

Con frecuencia la aparici6n o el agravamiento intenso de 

loe síntomas de corazdn pulmonar con insuficiencia cardiaca -

son desencadenados por una infecci6n broncopulmonar, acompaffa

do de espasmo bronouial, edema, inflamaci6n y obetruccidn o -

sin ellos. Por consiguiente loe antibi6ticoa son de mayor im -

portancia en el tratamiento de estos enfermos. Se preparan cu! 

tivos 1 extensiones del esputo para conocer el agente casual y 

su sensibilidad para los antibi6ticos. 
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BRONCODILAT.ADORES 

Hay nue dar adrenalina al I por IOO o ieopropenol ( Ieu -

prel ) al I ; 200, por nebulizaci6n o como aerosol en un apara 

to de preei6n positiva, en caeos de enfisema obstructivo, esp~ 

cialmente cuando hay bron0uitis broncospástica asociada. 

El ieuprel es más seguro Que la adrenalina para pacientes 

con cardiopatía asociada a coronarias. La efedrina en dosis de 

20 mg, por la boca ( ~eneralmente en combinaci6n con fenobarbi 

tal ), el isuprel ( isopronenol } por vía sublingual, 5 a IO 

mg, la adrenalina nor vía hipod~rmica, o la aminofilina en do

sis .de 0.25 a 0.5 g por vía intravenosa, ouizá tellf,a que admi~ 

nistrarse si hay graves episodios asociados de asma bronquial 

o broncoespasmo. Se han empleado diversos preradados bucales -

de teofilina para dilatar los bronquios, pero son de valor du

doso. En ocaciones, brinde heneficio tem.,oral un supositorio -

rectal de 0.5 F de aminofilina. 

CONTROL DE LA TOS Y LAS SECRECIONES 

Los expectorantes, como el yoduro pot~eico, pueden admi -

nistrarse como cuadyubantes de los broncodilatadores. Pero los 

supresores de lA tos raramente tienen valor y muchas veces re~ 

eultan indeseables o peliFroeoe. Las secreciones farínr,eae de

ben eliminarse por drenaje postural y tos controlada, o tienen 
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0ue aspirarse. En ocaciones resulta esencial la broncoscopia 

para aliviar la obstrucci6n bronouial dependiente de tapones -

mucosos; puede salvar la vida. La tos se controlará de prefe -

rencia suprimiendo lR iofrcci6n y suprimiendo los broncodilat! 

dores y expectorantes. J.a morfina está contraindicada porque -

or1pina intensa depresión respiratoria, con la consiruiente -

a.curnulación de bióxido de carbono en la sanrre, narcosis por -

co
2 

y, a veces la muerte en pacientes con enfisema obstructivo 

e insuficiencia pul~onar. 

HORMONAS COHTICOSTEROIDES 

Proporcionan alivio eficaz de los síntomas y, a veces, m: 

joría de 18 función pulmonar en muchos casos de fibrosis pulm~ 

nflr en los cunl es hay trastorno de la d ifusi6n al veolar-capi ·,. 

lar. También son eficasee siempre rue el ss~a bronnuial o la -

bronouitis broncoespástica acompañan a la enfermedad bronco~u~ 

manar incluyendo enfisema. 

Estos nroductos son beneficiosos en alfunos p~cientes con 

enfisemn, y entonces $e tienen que administrar en dosie ~ue -

inicial~ente ser~ de I5 ~g de prednisona por la boca cada seis 

horas, o su eouivalente en otros corticoster3ides; cuando se -

obtiene una buena respuesta clínica, l?. dosis debe adninistrar 

se adecuadamente, hnsta el míni~o oue resulte eficaz. 
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OX!GENOTERAPIA 

·Se considera la oxirenoterapia siempre que exista disnea 

intensa, y en partícular cuando hay hipoxemia y cianosis aso

ciada. En climas cálidos o por el clima húmedo y caliente el -

empleo de instrumentos para la administración de oxígeno tie

ne la ventaja adicional del enfriamiento. Sin embargo , aunque 

puede ser ~uy útil en cRsoa de fibrosis alveolodapilar con --

trastorno de la difusi6n y en la fibrosia pulmonar restrictiva 

es pelip,rosa en el enfisema obatructivo avanzado con retenci6n 

intensa de anhídrido carb6nico. En este caso parece que el ce~ 

tro respiratorio se torna relativamente insensible al hi6xido 

carbónico y su estimulación depende de la hipoxe~ia, al admi -

nistrar odp.;eno au'llenta la tensi6n de odpeno arterial y desa

parece el estí~ulo hipoxemico. 

J,a oxipenoterapia tambián 'IJUede actuar disminuyendo el -

lactato aumentado en la san¡;:re nl aliviar la anoxia de loe te

jidos, as! el ph de lP.. sangre se eleva y hay una disminución -

del estímulo respiratorio por los íonee de hidr6geno. 

La respiración de oxireno puro por el paciente con enfis~ 

ma pulmonar e hipoxernia disminuye el volumen respiratorio, l.a 

resistencia vascular pulmonar, la presión en arteria pulmonary 

pulmonar capilar y el p,asto cardiaco. 

La narcosis .V el coma por bióxido de carb6no puede ocu·-..;, 

rrir despu~s de periodos relativamente breves de administra --
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ci6n de oxíreno. La intoxicaci6n por bi6xido de carb6no tam -

bién puede provocar infecciones broncopul~nonares que empeoran 

m!s la ventilación, por medicamentos narc6ticos o sedantes, o 

por anestesia en cirugía. En ocacionee no hay ninfuna manifes

tación desencadenante, puede peoducirse confusión mental, a v; 

cea manía, estupor creciente, y muerte. O bien el paciente pue 

de ponerse a dormir después de recibir oxigenoterapia sin sín

tomas premoritorios, y despertarse de nuevo poco después de 

suprimir el oxígeno. 

Otras manifestaciones de intoxicaci6n por bi6xido de car

b6no incluyen irritabilidad y otros cambios de personalidad, -

sacudidas musculares o temblores finos de extremidades o cara, 

mioclonos y a veces paralisis. Hay aumento de la presi6n intra 

craneal y puede desarrollarse edema de 'papila, a consecuencia 

de los efectos vasodilatadores de la hipercapnia y la acidosis 

Las manifestaciones cardiopulmonares en pacientes con in

toxicación de bióxido de carb6no incluyen depresión respirato

ria, cianosis frecuente cuando se respira aire caliente de ha

bi taci6n, taouicardia e hinertensi6n seguida de hipotensi6n. 

Por desgracia estas indicaciones sobre el peligro de la -

oxigenoterapia, han hecho oue algunos mldicos no la utilicen -

en pacientes con enfisema pulmonar aue sólo sufren hipoxe~ia, 

disnea y cianosis moderadas y aue a6lo mejorarían considerable 

mente con dicho tratamiento. 
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MEDIDAS MECA!HCAS Y OT:t.AS 

Se han recomendado diversos e~ercicios para pacientes con 

enfisema obstructivo con el fin de mejorar la acci6n resnirato 

ria y la ventil~ci6n alveolar. 

En particular, a los pacientes con enfise~a se les enseaa 

n ~ejorar la respiraci6n diafragmática con el control apropia

do de los mtS.sculoo abdominales durante la inspiración y la esf;. 

piraci6n. Se les enseña a soplar el aire sacAndolo del t6rax -

( abdomen impulsado hacia adentro durimte la inspiraci6n ) y -

al respirar hacia el abdomen ( abdomen dilatado durante la ins 

piraci6n ). Para la mayor parte de los pacientes tienen venta

ja de aprender a espirar más lentamente y con menos fuerza de 

lo oue suelen hacerlo. Tambi6n se lee enseila a espirar a tra -

vés de loe labios cerrados, para elevar la presión dentro del 

Árbol traoueobronouial y as1 reducir el colapao de peque~aa 

vías a~reae, con el conaip,uiente aprisionamiento de aire. 

Han de inclinarse hacia adelante en posici6n inspiratoria 

·relnjada, siempre oue sea posible hay oue evitar la tos violen 

ta para oue no se produzcan loe aumentos corresnondientes de -

prC::si6n intrat.odcica con colapso de las vías aéreas y aumento 

de resistencia del curso del aire. Tales paroxismos de tos no 

controlados tambi'n pueden provocar sincope. Se han recomenda~ 

do fajas y cinturones abdominales para elevar el diafragma ba

jo y mejorar su funci6n, con el mismo fin se ha efectuado el ~ 

neumoneritoneo. 
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TRATAMIENTO DEL PACUNTE 

CON INSUFICIENCIA CARDIACA 

Por lo general, la clave del tratamiento con buen resul -

tado de la insuficiencia cardiaca congestiva dependiente de c~ 

razón pulmonar es el tratamiento adecuado de la enf er~edad pu! 

monar subyacente y la insuficiencia pulmonar que acompaña, con 

hipoxemia arterial. Muchas veces cuando se desarrolla.insufi -

ciencia cardiaca, o empeora por la intensificaci6n aguda de la 

insuficiencia pulmonar, por ejemplo, por Wla infección bronco

pulmonar, un broncospasmo, o ambos, el.alivio o la supresión -

de la infección y del broncospasmo tambi6n controla la insufi

ciencia cardiaca. O la insuficiencia cardiaca rue era rebelde, 

resulta f6cil de combatir con terap~utica di4retica. La insufi 

ciencia cardiaca derecha se trata por reposo, di~italización, 

restricción de sodio, y diuréticos. 

La digital ~eta indicada como en otrae formas de insufi -

ciencia cardiaca. Su eficacia se ha demostrado en estudios del 

cateterismo cardiaco, nues el gasto cardiaco aumenta y lR pre

sión diástolica del ventrículo derecho elevada puede reducirse 

a cifras normales por la administración de digixinai. Aluchas ve 

ces el estado clínico del paciente mejora muy poco, apesar de 

la di~ital y de la insuficiencia cardiaca en alivio, esto de -

pende de la presencia de insuficiencia pulmonar persistente, -

oue domina el cuadro clínico cuando la tensión de oxíreno au -

menta al ceder la infección broncopulmonar y mejorar la venti

lación, ea decir, cuando se alivia la insll.ficiencia pulmonar -
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puede presentarse mejoría clínica notable. hl alivio de la in

fección pulmonar, al reducir la resistencia pulmonar, tambi6n 

nuede disminuir la carga del ventrículo derecho y nermitir que 

la consecuencia se restablesca de su insuficiencia. 

La toxicidad por la dirital es relativamente frecuente, -

no por una es··ecial sensibilióad de los pacientes con corazdn 

pulmonar, sino pornue estos pacientes tienen ritmo sinusal y -

el nunto final de la terap6utica no es tan claro como los en -

ferinos ~ue sufren fibrilaci6n auricular. Como el valor de la -

di~ital no resulta cl!nicamente muy impresionante mientras la 

insuficiencia pul~onar fundamental no está bien controlada, -

h~y tendencia a aumentar exesivamente la dosis de digital al -

comprobar nue no se logra la mejoría clínica deseada. 



- 54 -

CAPITULO XI 

PROPILAXIS EN LAS INTERVENCIONES DENTALES 

DE LOS PACIENTES CON PATOLOGIA PULMONAR 

I.- Penicilina procaínica: 600 000 unidades por v!a intr~ 

muscular cada seis horas el d!a anterior a la inter -

venci6n, el mismo día y los tres a'cinco.'días siguie~ 

tes. 

2.- Estreptomicina: 0.5 g por v!a intramuscular cada doce 

horas el día anterior a la intervenci6n, el mismo día 

y los tres a cinco días siguientes. 

3.- Penicilina en soluci6n acuosa: l,000 000 de unidades 

por vía intramuscular una hora antes de la. interven

ci6n. 

4.- Meticilina: 4 g por vía intramuscular o endovenosa e&. 

da seis horas el día de la intervenci6n y los tres a 

cinco días siguientes. 

5.- Tabletas de antibi6tico de amplio espectro dos días -

antea de la intervenci6n. 

6.- Para nacientes alerpicos a la penicilina: Adulto: Van 
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comicina ( I g nor vía intravenosa durante 30 minutos a 

una hora ). Se inicia la infusión inicial de vancornici

na 30 minutos a una hora antes del procedimiento; luego 

eritromicina, 500 me por vía bucal cada seis horas du -

rante 8 dosis. Niffos: Vancomicina ( 20 mg/kg por vía in 

travenosa durante 30 minutos a una hora ) Los horarios 

de la dosis para los niños son iguales que para adultos 

la dosis de eritromicina es de IO mg/kg cada seis horas 

durante 8 dosis. 
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CAPITULO XII 

ANESTESIA Y ANESTESICOS 

La palabra anestesia deriva del griego Alfa - an, que -

quiere decir privativo yrde Aisthasis que significa sensaci6n; 

por lo tanto, anestesia es la privación de la sensivilidad pr~ 

ducida artificialmente por la administraci6n de una substanci~ 

Existen dos tipos de anestesia; Local y General. 

Anestesia local. Es la privación de la sensivilidad sin -

p6rdida del conocimiento. 

Anestesia general. Es la privación de la sensivilidad con 

pErdida del conocimiento. 

Dentro de la anestesia local encontramos doa divisiones; 

Bloqueo de campo.- (local) consiste en crear una valla de 

intercepci6n en torno al campo operante. 

Bloqueo de nervio.- (regional) es la que se obtiene en -

una zona del cuerpo al aplicar una substancia química que pue

de bloauear la conducción de loa nervios de dicha zona. 

En la odontología los aneetEsicos que máa se utili!an loa 
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conocemos como; Lidocaína, Mepivacaína y la Propitoca!na. 

Mepivacaína.- ( carboca!na ) La potencia de este fármaco 

es un poco mayor a la lidoca!na y su toxicidad es algo menor -

en ésta forma, el fármaco tiene un indice anest6sico elevado y 

un amplio margen de seguridad. 

La adición de un vasoconstrictor proporciona una ventaja 

peoueñn en la duraci6n del anestésico. 

Carbocaína.- Tiene exelente capacidad de penetraci6n y el 

comienzo de su acci6n es bastante rápido puede obtenerse anes

tesia sensorial de tres a cinco minutos después del bloqueo -

nervioso. 

La durpción de su accicSn es más o· .menos de dos horas a ;.;. .... 

dos horas y media aproxi~adamente, periodo en el cual pueden -

realizarse lRs maniobras ouirúrgicas. 

Efectos secundarios.- Pocas veces hay reacciones genera -

les r,raves, a veces hay taouicardia e hipotensión moderadas, -

se sabe t~~bién oue en al~unas ocaciones, hay contracci6n de -

los m~sculos de la cara. 

PropitocRÍna.- ( citanest ) La propitocaína produce irri

tación mínima en el sitio de la inyecci6n, su potencia es ~--

irual a la de la lidocaina. Este fármaco tiene limites amplios 

de aepuridad. Las reacciones secundarias con citanest, apare ~ 

cen con mu:v nocH frecuencia. 
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Jiidocaína.- { xiloca:!na ) Se ha observa.do que éste anest! 

aico no es irritante a los tejidos, incluso en concentraciones 

de 88 por IOO. 

La lidoca:!na desaparece en término de dos horas de los si 

tios de infiltraci6n. Si se aplica con adrenalina, la rapidez 

de desaparici6n es de aproximadamente de cuatro horas, la capa 

cidad de penetraci6n del fármaco es exelente. 

ANESTESICOS TOPICOS 

Los anestésicos t6picos penetran rápidamente por la muco

sa bucal y por esta raz6n ae debe tener cuidado en utilizar la 

cantidad m{nirna necesaria. 

Estos anestésicos nos vaa a producir una anestesia momen

t!nea suficiente para poder hacer la punci6n sin molestias pa

ra nuestro paciente. 

El más usado ea la lidocaína, el cual lo encontramos en -

unguento y soluci6n. 

PRECAUCIONES QUE SB Dl!:BEN TENER EN CUENTA 

AL APLICAR 01' ANES!ESICO LOCAL 

Siempre que se emplee un anestésico local debe tener en -
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cuenta las ei~uientes precauciones; 

I.- Evitar la inyecci6n intramuscular 

2.- Inyectar la soluci6n lentamente 

3.- Esco~er el anest~sico nue provooue anestesia necesa -

ria con la menor cantidad. 

4.- Observar al paciente durante la inyección y en caso -

de aparecer una reacción, iniciar inmediatam~nte las maniobras 

de reanimaci6n y sostén • 

• 
COT«PLICACIONES EN LA ANESTESIA LOCAL Y GENERAL 

Entre las complicaciones que existen al administrar un -

anest~sico localmente tenemos: 

I.- Traumatismos por la inyecci6n 

2.- Ruptura de ~gujas 

3.- Contaminación de arujas 

4.- Heaccidn a anestésicos tópicos o inyectables 

5.- Mastica.ci6n de labio 

6.- Hemorragias debidas a hemofilias o tratamientos con -

coagulfrntea, 

En la anestesia p:ener2.l se nuede presentar: 

I.- Reacciones alerricas 

2.- Heaccionee t6xicRB 
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J.- Reacciones ps!ouicas 

4.- Hepatitis sérica. 

Cuando exista una reacción en la anestesia local, los pa

sos a seguir son: 

I.- Poner al paciente en posición de tren de lenburg { la 

cabeza más baja que los pies ) 

2.- Administración de oxígeno 

J.- Administraci6n de hipertensoree por vía endovenosa co 

mo la hidrocortisona 

4.- Administración de antihistamínicos como el venadril¡ 

inyectando ro mg por vía parenteral y después 50 mg tres veces 

al día mínimo cinco días. 

BLOQUEO DE LOS NERVIOS .DENTARIO INPERIOR LINGUAL Y BUCAL 

El blooueo del nervio dentario inferior se considera como 

el más importante de los oue se usan en odontolopía; principal 

mente poroue no hay otro método oue sea seguro para una anesté 

sia total de los dientes inferiores y la barbilla •. 

Después de tomar la historia clínica y antes de inyectar 

el anestésico, se limpia con gasa estéril el área de la inyeo

ci6n y se anlica un anestésico t6pico, nunca se hará le P'lll -

ci6n sin haber limpiado previamente la cavidad bucal. 
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CAPITULO XIII 

TRAQUEOTOMIA EN LA OBSTROCCION AGUDA 

DE LAS VIAS AEREAS SUPERIORES 

La obstrucci6n de las vías a~reas es una urgencia tan gr~ 

ve que exige la abertura quirúrgica de la laringe o la tráquea 

por debajo del punto de obstrucci6n. 

En odontología y cirugía bucal el obstáculo está casi sin 

exepci6n ubicado a nivel de la glotis entre las cuerdas voca -

les o por encima de la glotis. 

Las causas de una obstrucci6n de la laringe son principa! 

mente tres; 

I).- Introducci6n de un cuerpo extra.Plo en la laringe 

2).- Laringoespasmo, es decir, contracci6n espáatica de -

los músculos de cierre de la glotis 

3).- F.dema de la glotis. 

Si un peQueño cuerpo extra.Ple entra a la larinpe, puede pa 

sar la glotis, el punto más estrecho de las vías aéreas, y al~ 

jarse en un bronouio sin causar un peligro inmediato. 
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Si el cuerpo extraffo es grande, se le encontrará por eo -

bre de las cuerdas vocales en el vestíbulo laríngeo. La presa~ 

cia de un cuerpo extraño en esta ubicación act~a no meramente 

como blooueo físico de la laringe, sino así mismo como irritan 

te potente que causa un laringoeapasmo reflejo. 

Se puede observar un laringoespaemo, con rieseo de que el 

paciente pierda la vida, durante la anestesia endovenosa ( por 

eje~plo el tiopental sódico ) o como respuesta refleja si un -

cuerpo extraHo se aloja en la vecindad inmediata de la entrada 

de la laringe, esto puede ocurrir tanto en lau valéculas epi -

gl6ticas, entre la base de la lengua y la epiglotis, o en el -

seno piriforme entre el cart!lap.o tiroideo y el pliegue ari~-

epig16tico a ambos lados de la entrada de la laringe. Estas -

dos ubicaciones deben ser exploradas en todos los casos en loe 

oue se sospeche la penetraci6n de un cuerpo extrafto en las 

v!as a~reas antes de un diagn6stioo de • cuerpo extraffo en la 

larin~e • 

.l!A:'lema de glotis es en realidad un edema submucoao en la -

rep,i6n por encima de la glotis. Su extenai6n est4 determinada 

por la extensi6n del tejido sub~ucoso laxo. La mucosa está fir 

memente insertada en la superficie posterior de la epiglotis y 

en su cara anterior cerca del borde libre superior. Tambi6n es 

característica de la cuerda vocal y de todas las vías a~reas -

nor dehajo de ésta la presencia de una sub~ucosa densa en la -

oue se inserta firmemente la ~ucosa. En estaR áreas el ed~na -

nunca puede alcanzar rrandes nroporciones. 
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Cuando la sofocaci6n amenaza la vida de un paciente, s6lo 

puede ser salvado mediante una rápida acción quirúrgica, siem

pre ~ue sea posible ( es decir, con instrumentos y ayuda a ma

no ) la operación de preferencia siempre es la traqueotomía. 
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R E S U M E N 

Debido al incremento de pacientes con patología pulmonar 

queEse someten a un tratamiento dental, es necesario que el -

odont6logo incorpore sus conocimientos sobre ~ate tipo de en -

fermedadee pulmonares como el enfisema pulmonar,en su práctica 

diaria, asumiendo una relación activa con loa m6dicos de su co 

munidad, ya que actualmente se sabe que el ~rado de 6xito en~ 

el tratamiento de loa problemas dentalea u orales esta dete:rmi 

nado, en•gran parte, por el estado general del paciente aue -

acude alnconsultorio del odont6logo• 

Aunque muchas enfermedades cr6nicas pueden producir cora

z6n pulmonar, la causa clásica y más común es el enfisema pul

monar. Esto depende de que la frecuencia del enfisema es ma.Jor 

nue las de otras enfermedades asociadas con coraz6n pulmonar. 

Se ba observado un aumento alarmante de la frecuencia de 

enfisema obstructivo ~ s~s complicaciones, 1 el diagn6stico de 

ambos. 

Puncionalmente la característica esencial es la presencia 

de obatrucci6n de v!a a6rea. En la bronquitia cr6nica estos -

elementos del enfisema existen, pero un carácter principal es 

la hiperplasia de las gl4ndulas secretoras de moco en el árbol 

traaueobron~uial, acompaffada de obatrucci6n bronquial. Como la 

obstrucci6n a la v!a afrea en unacar4cter esencial y rrec~ente 

la controversia de orden terminol6gico a veces _. resuelve el! 
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sificando los casos pertinentes como enfermedad pulmonar obs -

tructiva de tipo enfisematoso o de tipo inflamatorio. Como los 

dos tipos de manifestaciones suelen asociarse, y puede ser di

fícil determinar clínicamente cuál es el trastorno primario o 

predominante, suele utilizarse el t6rrnino bronquitis cr6nica o 

enfisema. 

La disnea ea el síntoma más notable del enfisema¡ tos, 

silbanciaa y expectoraci6n mucoide o purulenta son más o menoa 

manifiestos seg~n la gravedad de la bronquitis cr6nica y la -

frecuencia de las infecciones respiratorias, la persistencia -

en el fumar y la exposici6n continua a irritantes ambientales. 

Se produce cianosis cuando hay insuficiencia pulmonar e 

hipoxemia, oue puede existir solamente durante infecciones 

bronco~ulmonares o a1mdae, y'continuamente en pacientes que su 

fren enfermedad persistente y avanzada. 

En la gran mayoría de los pacientes con enfisema obatruc

tivo no hay cianosis, ni se observa durante la mayor parte del 

curso de la enfermedad, o nunca. 

Una historia clínica cuidadosa y un buen exam'1t físico 

suelen descubrir que la disnea ea de origen cardiaco o pulmo -

nar. La orto~nea o la dienea nocturna casi siempre son de ori

~en cardiaco, excepto cuando hay paroxismos caracter!etifoe de 

asma bronnuial at6pica. 
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Si se duda aceren de la causa ~ulmonar o cardiaca, y esto 

ocurre sobre todo en pacientes sospechosos de tener ambos pro

cesos patol6gicos, cardiacos y broncopulmonares, el mejor modo 

de obrar suele ser una prueba terap~utica. 

La terapéutica diurEtica u otra terapéutica cardiaca a de 

aliviar la disnea cardiaca, mientras nue los broncodilatadores 

antibi6ticos y corticosteroides han de aliviar la disnea bron

copulmonar. 
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