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INTRODUCCION,

DESDE  EPOCAS ANTIGUAS EL HOMBRE HA TENIDO
INTERES ©N CONOCER EL CUERPO HUMANO. EN LOS PRIMEROS TIEMPOS
EL HOMBRE LO ~:20 PRAGMATICAMENTE, ESTUDIANDO SU FUNCIONAMIENTO
POR GRGANOS, PR SISTEMAS, ETC,

~HORA  EN LA ACTUALIDAD, EL DESARROLLO DE LA
CIENCIA, HA FROPICIADO GQUE LA MEDICINA SE HAYA DIVIDIDQ
EN VARIAS RAMAS, UNA DE LAS CUALES ES LA ODONTOLOGIA.

£ ESTA TESIS HE QUERIDO REFERIRME A LA  IMPORTANCIA
DE LA MEDICINS Y A SUS REPERCUSIONES EN LA ODONTOLOGIA,
EN CONSECUENCI. HAGO MAYOR ENFASIS EN DIVERSAS MANIFESTACIONES
BUCALES, CON RESPECTO A LAS ENFERMEDADES DEL ORGANISMO HUMANO.

EN ESTE ESTUDIO HE HECHO INCAPIE EN LAS ENFERMEDADES
GENERALES DE LA CAVIDAD ORAL., ESTE TRABAJO DE TESIS ENCIERRA
COMO FIMALIDAD LA DE SER UN PREVIO BOSQUEJO PARA LOS QUE,
DE MODO ALGUNO ESTAMOS [INMERSOS EN LAS PRACTICAS DIARIAS
DE LA ODOMTOLOGI%, ENFRENTANDONQS A LOS DIVERSOS CASOS CLINICOS.
LOS QUE SIN UN CONGCIMIENTO PREVIO NO PODRTAMOS DIAGNOSTICAR
CORRECTAMENTE, 40 OBSTANTE QUE LA BOCA SEA LA ANTESALA DE
LAS ENFERMEDADES,



CAPITULO |
DIARETES,

£S UNA ENFERMEDAD QUE SE MANIFIESTA CLINICAMENTE
POR ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS, LA
LESION PRIMARIA ES PROBABLEMENTE UNA ANGIOPATI{A CAPILAR
DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA QUE TERMINA‘ AFECTANDO AL PANCREAS
Y OTROS ORGANOS, TAMBIEN SE ALTERA EL METAROLISMO DE LAS

GRASAS., Y EN MENOR GRADO DE LAS PROTE{NAS.

CLINICAMENTE, EXISTEN DOS VARIEDADES DE DIABETES:

ApuLto ( QUE SE INICIA EN LA EDAD MADURA,

DESPUES DE LOS 40 afos),

JuveniL (QUE  SE  INICIA EN LA INFANCIA,
ANTES DE Los 20 ARNOS, CASI SIEMPRE
SE ENCUENTRAN ANTECEDENTES FAMILIARES
DE LA ENFERMEDAD),

ES FUNDAMENTAL IDENTIFICAR PRONTO LA ENFERMEDAD,
LO QUE PERMITE CONTROLAR LA EVOLUCIGN DEL PADECIMIENTO Y
EVITAR POSIBLES COMPLICACIONES COMO LA CETOACIDOSIS QUE
PUEDE RESULTAR MORTAL., APARTE DEL CONTROL DE LA CETOACIDOSIS
Y PARALELAMENTE DE LA MENOR RESISTENCIA A LAS [NFECCIONES
QUE LE ACOMPANAN COMO SON: ABSESOS DIVERSOS, PARNIQUIAS,
ABSESOS DE RAICES DENTALES, Y UNA ENFERMEDAD PERIODONTAL

DE RAPIDA EVOLUCION; CIERTAS CARACTERfST!CAS DE LA HISTORIA



CLINICA PUEDEN DESPERTAR SOSPECHAS EN EL DENTISTA! ANTECEDENTES
FAMILIARES POSITIVOS, OBESIDAD, O EL QUE UNA MUJER HAYA

TENIDO HIJOS CON PESO SUPERIOR A CINCO KILOGRAMQOS,

Los SINTOMAS INICIALES SON TAN DIVERSOS Y sU
APARICION PROGRESIVA, QUE MUCHAS VECES PASA INADVERTIDA

SU VERDADERA NATURALEZA.

LosS S{NTOMAS CLASICOS SON:

DEBILIDAD GENERAL., PERDIDA DE PESO A PESAR
DEL AUMENTO DEL APETITO Y DE LA [INGESTION DE ALIMENTOS
(POLIFAGIA), SED INTENSA {(POLIDIPSIA), Y ELIMINACION DE

GRANDES VOLUMENES DE ORINA (POLIURIA),

OTRO "SINTOMA COMUN DE DIABETES ES EL PRURITO
O COMEZON GENERALIZADA, Y EN LOS PACIENTES CON DIABETES
NO CONTROLADA SE PUEDEN PRESENTAR OTROS SI{NTOMAS COMO UNA
GRAN SOMNOLENCIA DESPUES DE UNA COMIDA PESADA, O CALAMBRES
Y DOLORES EN LAS EXTREMIDADES, PUEDEN DEBERSE TAMBIEN A

DIABETES,

DiaBETIS MELLITUS,

LA INFILTRACION GRUESA DEL H{GADO PUEDE COMPROBARSE
TN UNA PROPORCION MUY ELEVADA DE CASOS, TANTO EN LA DIABETES
JUVENIL, GENERALMENTE MAL CONTROLADA Y CON GETOASIDOS,
ZOMO EN LA DIABETES ESTABLE DEL ADULTO,



SU MECANISMO DE  APARICIGN ES POCO CONOCIDO

Y SU INTENSIDAD DISMINUYE AL EQUILIBRAR LA DIABETES,

ANEMIA,

ES MUY FRECUENTE., LOS MECANISMOS QUE LA DETERMINAN
SON MULTIPLES Y MUCHOS DE ELLOS MAL CONOCIDOS, SE HA COMPROBADO
QUE LA MAYORIA DE LAS HEPATOPATIAS (CIROSIS HEPATICA, ICTERICIA
OBSTRUCTIVA Y APATITIS VIRICA) CURSAN UNA HIPERVOLEMIA
QUE PUEDE EXPLICAR EN DETERMINADOS CASOS LA PRESENCIA DE

UNA ANEMIA POR HEMODILUSION,

POR OTRA PARTE, LOS ERITROCITOS DE LOS HEPATOPATOS
CRGNICOS PRESENTAN., EN RARAS VECES, ALTERACIONES MORFOLGGICAS.
FRECUENTEMENTE EXISTE HIPOCROMIA CONSECUTIVA A LAS HEMORRAGIAS
DIGESTIVAS, QUE EN MUCHAS OCASIONES SON FRECUENTES. LA
COMPROBACIGN DE UN HIPOCROMIA EN UN HEPATOGPATA OBLIGA A
REALIZAR UNA PRUEBA DE LA BENCIDINA O DEL GUAYACO EN HECES.
LA ANEMIA HIPOCROMIA PUEDE VERSE FAVORECIDA POR EPISTASIS
Y GINGIVONAGIAS, SIN EMBARGO, LA MAYOR{A DE LAS VECES LA
ANEMIA ES NORMASTICA,

TRATAMIENTO,

COMPRENDE  INSULINA, ~HIPOGLUCEMIANTES O AMBOS,
LA MAYOR PARTE DE LOS DIABETICOS CUYA ENFERMEDAD SE INICIG
EN LA EDAD ADULTA RESPONDEN TAMBIEN AL TRATAMIENTO CON
H1POGLUCEMICOS BUCALES,



EN LOS DIABETICOS JUVENILES - SE LES ADMINISTRA
UN HIPOGLUCEMIANTE BUCAL JUNTO CON LA INSULINA PARA DISMINUIR

A NECESIDAD DE INSULINA EXGGENA,

CORESPONDE AL MEDICO HACER ESTE TIPO DE TRATAMIENTO
¢ DE INFORMAR AL ENFERMO DE LA NECESIDAD DE ATENCION DENTAL
4AS FRECUENTE, NO SOLO PARA CONTROLAR MEJOR LA DIABETES,

$INO TAMBIEN PARA EVITAR POSIBLES COMPLICACIONES.

ES IMPORTANTE QUE EL CIRUJANO DENTISTA SEPA
LA DIFERENCIA ENTRE UN COMA DIABETICO Y UN CHOQUE INSULINICO,

EL cOMA DIABETICO SE DEBE A HIPERGLUCEMIA Y

.

ACIDOSIS,

ST

HipereLUcEMIA Y CETOACIDOSIS, EN ESTE TRASTORNO
} EL PACIENTE MUESTRA SOFOCACIGN, ESTA DESHIDRATADO, ALTERACION
f QUE SE MANIFIESTA POR EL ESTADO DE LA PIEL, LAS MUCOSAS
Y LA LENGUA, EL ALIENTO PUEDE PRESENTAR EL OLOR DE ACETONA,
"DE FRUTAS” LA PRESION ARTERIAL DECIENDE, PULSO RAPIDO,
¥ LAS EXTREMIDADES SUELEN DAR SENSACION DE FRIO AL TACTO,
_LOS GLOBOS OCULARES SON BLANDOS, LA PERDIDA DE CONCIENCIA

ES PROGRESIVA,

CHOQUE INSULiNICO..SE DEBE A UNA GLUCOSA SANGUTNEA

MUY BAJA: A UNA DOSIS DE [NSULINA MUY ELEVADA,



REACCIONES A LA INSULINA.

(CHOQUE INSULTNICO-REACCIONES HIPOGLUCEMICAS),

EL ENFERMO DIABETICO ESTA NERVIOSO., DEBIL.
SUFRE CEFALEA Y A VECES PERDIDA DE SENSIBILIDAD EN LAS
XTREMIDADES, MUCHAS VECES SE QUEJA DE HAMBRE, LA PIEL
SUEDE SER HUMEDA 0 PEGAJOSA. EN OCASIONES EXISTE CIERTO
“TURDIMIENTO: EL PACIENTE NO PUEDE CONCENTRARSE EN OBJETOS
3 TEMAS PARTICULARES., SON FRECUENTES LAS PARESTESIAS DE
_A LENGUA O DE LAS MUCOSAS Y DE LOS LABIOS. A VECES HAY
SACUDIZAS  MUSCULARES,  HASTA  VERDADERAS  CONVULSACIONES,

ZONFUS1ON,

SI EXISTEN DUDAS ACERCA DE SI EL PACIENTE SE
! ZNCUENTRA EN COMA DIABETICO O EN HIPOGLUSEMIA, PUEDE ADMINISTRARSE

© SIN PELIGRO POR VIA INTRAVENOSA 50 ML, DE cLucosa AL 50
- 20 100: st EL ESTADO DE CONCIENCIA DEL ENFERMO LE PERMITE
| “LIMENTARSE, SE LE DA ZUMO DE NARANJA CON GLucosAa, Como

A HIPOGLUSEMIA PRODUCE RAPIDAMENTE LESIONES CEREBRALES,

“0 DEBE ESPERARSE MAS DE CINCO MINUTOS ANTES DE INICIAR

Zi TRATAMIENTO EN UN _ENFERMO INCONCIENTE, SE PUEDE EVITAR

- ZSTA couPLICACION sI el C.D, HACE uNa BUENA HISTORIA CLINICA

 IZIL ENFERMO PARA ESTABLECER SI EL PACIENTE HA TOMADO SU

 IDSIS HABITUAL DE INSULINA (0 DE HIPOGLUCEMIANTE POR VIA
T2AL) Y HA INGERIDO BASTANTES CALOR{AS CUYO METABOL ISMO
IDRRESPONDE A LA INSULINA O AL AGENTE ADMINISTRADO,



MANIFESTACIONES BucaLes,

EXISTEN MUCHOS STNTOMAS v SIGNOS BUCALES INESPECIFICOS

QUE  PUEDEN HACER PENSAR  EN DIABETES, PRINCIPALMENTE EN

PACIENTES NO DIAGNOSTICADOS o NO  CONTROLADOS REQUIEREN

© CIERTAS MODIFICACIONES DE LA TERAPEUTICA HABITUAL DE sus

~NFERMEDADES BUCALES, SOBRE TODO SI sE RECURRE A MANIOBRAS

SUIRURGICAS.,

La DIABETES PUEDE MODIFICAR EL

PRONOSTICO DE
i ©IERTAS ENFERMEDADES BUCALES, ES

EVIDENTE LA IMPORTANCIA

; FUNDAMENTAL PARA EL DENTISTA Y PARA EL PACIENTE, DE uN

i CONOCIMIENTO DETALLADO DE LA DIABETES Y pg SUS RELACIONES

. CON LAS ENFERMEDADES DE LA BOCA SIN QUE APAREZCAN

COMPL ICACIONES
L MOLESTAS, A VECES GRAVES,

Los DIABETICOS LABILES 0 FRAGILES,

GENERALMENTE
' DE TiPO JUVENIL,

REQUIEREN UN TRATAMIENTO PRE Y POSOPERATORIQ
ESPECIAL,

CON COOPERACIGN v COLABORACION ENTRE EL MEDICO
" Y EL DENTISTA,
EL DENTISTA SIEMPRE DEBERA CONOCER LAS INSTRUCCIONES

QUE EL MEDICO DIG AL  ENFERMO DIABETICO, TANTO RESPECTO

LA ATENCION ODONTOLGGICA ORDINARIA COMO EN CUANTO A LAS
MODIFICACIONES DEL REGIMEN DEL

A

DIABETICO QUE  SURGEN AL
NECESITARSE MANIOBRAS QUIRURGICAS ODONTOLGGICAS,



Es PRECISO INDICAR AL DIABETICO QUE DEBE HACER
EXAMINAR CON FRECUENCIA SUS DIENTES, POR LA ESPECIAL IMPORTANCIA
DE MANTENER EN BUENA SALUD LA BOCA Y ORGANOS QUE CONTIENE.
TAMBIEN EL DIABETICO ANODONTO REQUIERE EXAMENES PERIGDICOS
FRECUENTES PARA TENER LA SEGURIDAD DE QUE LAS PROTESIS
NO RESULTAN IRRITANTES Y OQUE SE AJUSTAN BIEN A LOS TEJIDOS,
EN EL DIABETICO CUALQUIER IRRITACIGN DE LA MUCOSA REQUIERE

UN TRATAMIENTO INMEDIATO.

Erecto De LA Di1aBeTEs SoBrRe LAs Caries DENTALES

Y La OponToLoGiA,

UN AUMENTO PRONUNCIADO DEL NUMERO DE CARIES
NUEVAS EN EL ADULTO DEBE HACER PENSAR EN UNA POSIBLE DIABETES
NO CONTROLADA 0 EN HIPO O HIPERTIROIDISMO, LA SALIVA DEL
DIABETICO PODRIA MOSTRAR UNA MAYOR ACTIVIDAD DIASTASICA
QUE LA SALIVA NORMAL,

LA DISMINUCION DEL VOLUMEN DE SALIVA EN UN
DIABETICO NO CONTROLADO PODRA INTERVENIR TAMBIEN EN LA
MAYOR FRECUENCIA DE CARIES.,

SE PRETENDE QUE LA SALIVA DEL DIABETICO POSEE
~&S SUBSTANCIAS FERMENTALES, CON LO CUAL EL MEDIO SE VUELVE
2DZUCADO PARA LA PRODUCCION DE Acipo, EN EL DIABETICO NO

CONTROLADG, NO SIEMPRE SE ENCUENTRA GLUCOSA EN LA SALIVA,
AUNQUE SE CONOCEN CASOS DE GLUCGOSIALORREA.
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A VECES SE OBSERVA, EN PACIENTES DIABETICOS
MAL CONTROLADOS, UNA PULPITIS U ODONTOLOGIA SERIA, LA ODONTOLOGIA
NO EZPLICADA PUEDE HACER PENSAR EN UNA DIABETES NO DIAGNOSTICADA,
EL CUADRO OBEDECE A UNA ARTERITIS DIABETICA TIPICA, A VECES
CON NECROSIS DE LA PULPA DENTAL., EL DIENTE SE OBSCURECE,
Y EL DOLOR ES CADA VEZ MAYOR., EL ESTUDIO HISTOLOGICO DE

LA PULPA MUESTRA LOS SIGNOS CLASICOS DE ARTERITIS DIABETICA,

Ciruaia DentaL En Los Pacientes DiaBETICOS,
LA CIRUGIA DENTAL EN LOS DIABETICOS EXIGE TOMAR
EN CUENTA!
1) LAs MEDIDAS DESTINADAS A QUE NO AUMENTE
LA GLUCOSA SANGUINEA,

2) LA ELECCIGN DEL ANESTESICO: Y

3) LoS PASOS NECESARIOS PARA EVITAR  COMPLICACIONES
POSOPERATORIAS,

LA HISTORIA CL{NICA HABITUAL PERMITIRA AL DENTISTA
RECONOCER UNA DIABETES CLASICA O RECOGER SINTOMAS COMPATIBLES
CON ESTA ENFERMEDAD,

EN EL DIABETICO NO CONTROLADO ESTAN CONTRAINDICADAS
LAS MANIOBRAS QUIRURGICAS BUCALES, INCLUYENDO RASPADO SUBGINGIVAL,
SALVO EN CASO DE URGENCIA, PERO CON UNA CONSULTA OBLIGADA

AL MEDICO TRATANTE,



ENFERMEDAD PERTODONTAL .

LA ENFERMEDAD PERIODONTAL NO SIGUE PATRONES
F1JOS EN PACIENTES DIABETICOS, ES FRECUENTE QUE HAYA  INFLAMACION
GINGIBAL DE INTENSIDAD POCO COMUN, BOLSAS PERIODONTALES
PROFUNDAS Y ABSCESOS PERIODONTALES EN PACIENTES CON MALA
HIGIENE BUCAL Y ACUMULACION DE CALcULOS. EN PACIENTES CON
DIABETES JUVENIL HAY DESTRUCCION PERIODONTAL AMPLIA QUE
ES NOTABLE A CAUSA DE LA EDAD, EN MUCHOS PACIENTES DIABETICOS
CON ENFERMEDAD PERIODONTAL, LOS CAMBIOS GINGIVALES Y LA
PERDIDA OSEA NO SON RAROS, AUNQUE EN OTROS LA INTENSIDAD

DE LA PERDIDA GSEA ES GRANDE,

EN LA DIABETES, LA DISTRIBUCION Y LA CANTIDAD
DE IRRITANTES LOCALES Y FUERZAS OCLUSALES AFECTAN A LA
INTENSIDAD DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, LA DIABETES NO
CAUSA GINGIVITIS O BOLSAS PERIODONTALES, PERO HAY SIGNOS
DE QUE ALTERA LA RESPUESTA DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES
A LOS IRRITANTES LOCALES Y LAS.FUERZAS OCLUSALES, QUE ACELERA
LA PERDIDA OSEA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y RETARDA
LA CICATRIZACIGN POSOPERATORIA DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES, |



CAPITULO I1
SANGRE,

CARACTER{STICAS,

LA CARACTERISTICA MAS NOTABLE DE LA SANGRE
ES SU COLOR ROJO ESCARLATA BRILLANTE EN LAS ARTERIAS., Y
ROJO OSCURO EN LAS VENAS,

LA SANGRE ES UN LIQUIDO RELATIVAMENTE VISCOSO,
ES UN POCO MAS DENSA QUE EL AGUA., LA SANGRE DEL HOMBRE ES
UN POCO MAS DENSA QUE LA DE LA MUJER., |

TIENE UN OLOR PECULIAR, SABOR SALADO., TEMPERATURA
ALRREDEDOR DE 38°C v pPH pDe 7,38 A 7.4 aPrOx. ESTOS VALORES
INCLUYEN TANTO LA SANGRE ARTERIAL COMO LA VENOSA,

CantipAD DE SaneRe En EL ORGANISMO,

SE ACEPTA GENERALMENTE QUE LA CANTIDAD DE
SANGRE EN EL CUERPO HUMANO €S DE 8 PorR 100 DEL PESO CORPORAL,
ZL VOLUMEN ES CONSTANTE Y NO AUMENTA NI DISMINUYE POR TIEMPO
TONSIDERABLE AL BEBER LIQUIDOS, AL RECIBIR INYECCIONES O
DR HEMORRAGIA, CUANDO UN SUJETO BEBE UNA GRAN CANTIDAD
T: AGUA, ESTA ES ABSORBIDA RAPIDAMENTE DE LA SANGRE POR
£33 TEJIDOS, O ELIMINADA POR LOS RINONES,



LA CANTIDAD DE SANGRE VAR{A (iON LA EDAD' | EL
SEXO0. LA MUSCULATURA, LA OBESIDAD, LA ACTIVIDAD, EL GRADO
DE HIDRATACION, EL ESTADO DEL CORAZON Y DE L0S VASOS SANGUINEOS
Y MUCHOS O0TROS FACTORES, Hay TAMBIEN GRAN VARIACION PARA
LOS DISTINTOS INDIBIDUOS, En ESTADOS PATOLOGICOS PUEDEN
PRESENTARSE CIERTAS MODIFICACIONES,

CoMPOSICIGN DE LA sANGRE.

LA SANGRE ES UN Lfauipo COMPLEJO QUE CONTIENE
ALIMENTOS ~ ABSORBIDOS DEL TUBO DIGESTIVO, OXIGENO  TOMADO
DE LOS PULMONES. PRODUCTOS DE DESECHO PRODUCIDOS POR ACTIVIDAD
CELULAR.  HORMONAS, ANTICUERPOS, Y OTRAS SUBSTANCIAS. SE
VE TAMBIEN QUE LA COMPOSICIGN DE LA SANGRE ~ VARTA SEGUN
EL LUGAR Y EL MOMENTO,

A simpLE VISTA LA SANGRE SE VE OPACA Y HOMOGENEA:
SIN EMBARGO AL ABSORVERLA EL MICROSCOPIO SE ENCUENTRA FORMADA
POR ELEMENTOS FIGURADOS O GLOBULOS EN UN LfQuipo INTERCELULAR,
EL PLASMA, EL VvOLUMEN DE LAS CELULAS Y DEL PLASMA ES APROX IMADAMENTE
EL MISMO,

ERITROCITOS, HEMATIES. o GLOBULOS ROJOS,

oS ERITROCITOS ESTAR FORMADOS POR UNA ARMAZGN
ELASTICA, DELGADA E [NCOLORA LLAMADA ESTROMA, EN LA CUAL
SE DEPOSITA LA HEMOGLOBINA, SON BLANDOS, FLEXIBLES Y ELASTICOS,



D& TAL MANERA QUE SUFREN DEFORMACIONES SORPRENDENTES CUANDO
PASAN POR CAPILARES FINOS, PERO INMEDIATAMENTE DESPUES
RECUPERAN EN FORMA NORMAL,

LA HEMOGLOBINA ES UNA PROTEINA CONJUGADA, SE
COMPONE DE UNA PROTEINA LLAMADA GLOBINA Y DE UN PIGMENTO
NO PROTEICO DENOMINADO HEME O HEMATINA QUE CONTIENE HIERRO,
LA CANTIDAD DE HIERRO DE LA HEMOGLOBINA Es DE 0,33 POR
100, LA HEMOGLOBINA TIiENE LA CAPACIDAD DE COMBINARSE CON
EL OX{GENO PARA FORMAR OXIHEMOGLOBINA, EN LOS TEJIDOS LIBERA
ESTE OX{GENO Y SE COMBIERTE EN HEMOGLOBINA REDUCIDA,

FUNCIONES DE LOS ERITROCITOS,

Los ERITROCITOS TIENE DIFERENTES FUNCIONES,
COMO SON: TRANSPORTAR OXIGENO A LOS TEJIDOS, TRANSPORTAR
BIGXIDO DE CARBONO PROVENIENTE DE LOS TEJIDOS, MANTENER
EL EQUILIBRIO ACIDOBASICO NORMAL (PH), LA VISCOSIDAD, LA
DENSIDAD, ETC. EN LOS CAPILARES DE LOS PULMONES LA HEMOGLOBINA
SE CARGA TOTALMENTE CON OX{GENO, FORMANDO OXIHEMOGLOBINA,
Los ERITROCITOS TRANSPORTAN LA OXIHEMOGLOBINA A LOS CAPILARES
DE LOS TEJIDOS, DONDE SE LIBERA OXI{GENO, EN ESTE sITIO,
LA OXIHEMOGLOBINA SE CONVIERTE EN HEMOGLOBINA REDUCIDA
Y ESTA EN CONDICIONES DE SER LLEVADA AL PULMGN PARA RECOGER
UNA NUEVA CARGA DE OXIGENO+ EL COLOR DE LA SANGRE DEPENDE
DE LA COMBINACION DE LA HEMOGLOBINA CON EL OXIGENO; CUANDO
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LA HEMOGLOBINA ESTA TOTALMENTE  SATURADA CON OXIGENO, LA
SAHGRE TIENE UN TONO ROJO BRILLANTE: CUANDO LA CANTIDAD
DISMINUYE SE VUELVE ROJO OSCURO, LA SANGRE DE COLOR ROJO
BRILLANTE, ESCARLATA, SE ENCUENTRA  GENERALMENTE EN LAS
ARTERIAS Y SE LLAMA SANGRE ARTERIAL: EL COLOR ROJQ OSCURO
SE OBSERVA EN LAS VENAS Y POR ESTA RAZON SE DENOMINA SANGRE

VENOSA,

NUMERO DE ERITROCITOS,

EL NUMERO PROMEDIO DE ERITROCITOS EN UN MILIMETRO
CUBICO DE SANGRE NORMAL ES DE 5000 000 epaARA EL VARGON, ¥
4 500 000 paRA LA MUJER. EsTo DARTA UNA CIFRA TOTAL PARA
LA SANGRE DE TODO EL ORGANISMO DE 20 000 000 000 000. Como
LA SUPERFICIE DE UN GLGOBULO ES APROXIMADAMENTE pe 0.000128
MILIMETROS CUADRADOS., LA SUPERFICIE DE TODOS LOS GLGBULOS
ROJOS EN CONJUNTO SERIA DE 2 560 METROS CUADRADOS, ExIsTEN
ESTADOS ~ PATOLGGICOS QUE PUEDEN CAUSAR DISMINUCIONES EN
SU NUMERO: TAMBIEN SE OBSERVAN DIFERENCIAS EN ESTADO DE
SALUD., EL NUMERO VARIA CON LA ALTURA SOBRE EL NIVEL DEL
MAR, LA TEMPERATURA, LA CONSTITUCION: EL ESTADO DE NUTRICIGN
Y EL TIPO DE VIDA: TAMBIEN VARIA CON LA EDAD. YA QUE EL
NUMERO MAYOR EN EL FETO Y EN EL NINO RECIEN NACIDO CON
LA HORA DEL DIA, PRODUCE REDUCCIGN DEL NUMERO DESPUES DE
LAS COMIDAS,
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HEMOGLOBI NA,

EN EL ADuULTO 100 c,c, DE SANGRE NORMAL CONTIENEN
UN PROMEDIO DE 11,5 A 19 ¢, pf HEMOGLOBINA: EN EL VARGN
EL PROMEDIO ES DE 14 A 18 6.: g LA MUJER ES DE 11,5 a
16 6. Se WA PROPUESTO QUE 16.6 6. SEaN ToMaDOS COMO EL
100 pPor crento, ENn Los NINos (DE 4 A 13 aNos) gL PROMEDI 0
ES DE 12 6.: AL NACER Es ALRREDEDOR DE 17,2 6. pf HEMOGLOBINA
POR 100 c.c. pe sangre,

PARA LOGRAR LA MADURACION COMPLETA DE Los GLGBULOS
ROJOS ES NECESARIA LA PRESENCIA DE UN PRINCIPIO ANTIANEMICO.,
CIERTAS SUSTANCIAS qui SE HALLAN EN LOS ALIMENTOS CONSTITUYEN
EL FACTOR EXTRINSECO,

LA MucOSA DEL Fonpo DEL ESTOMAGO FORMA UNA
SUSTANCIA LLAMADA FACTOR INTRINSECO. ESTAS pos SUSTANCIAS
SON LLEVADAS AL H{GADO, EN DONDE  SE FORMA EL PRINCIPIQ
ANTIANEMICO: AH[ SE ALMACENA Y, A MEDIDA QUE s NECESITA,
ES TRANSPORTADO A LA MEDULA GsEa, DONDE ESTIMULA LA MADURACIGN
COMPLETA DE LOS GLOBULOS ROJOS, SI NO SE ELABORA EL FACTOR
INTRINSECO EN EL ESTGMAGO, SOBREVIENE UN CUADRO DE ANEMIA
PRIMARIA,

Los 6LdBULOS BLANCOS 0 LEUCOCITOS, Son DIMINUTAS
CELULAS AMIBOIDES DE TAMANO VARIABLE,



EL NUMERO DE GLGBULOS BLANCOS EN UN MIL{METRO
CUBICO DE SANGRE 0SCILA ENTRE 5 000 v 9 000 (APROXIMADAMENTE
UN GLOBULO BLANCO POR CADA 700 GLOBULOS ROJOS). EL AUMENTO
EN SU NUMERO SE CONOCE COMO LEUCOCITOS Y SE OBSERVA EN
PROCESOS INFECCIOSOS COMO PULMONIA., APENDICITIS 0 ABSCESOS,
LA REDUCCIGN DEL NUMERO DE LEUCOCITOS SE DENOMINA LEUCOPENIA,
QUE ES SINTOMA CARACTERISTICO EN LA FIEBRE TIFOIDEA Y LA
TUBERCULOSIS, EN CONDICIONES NORMALES FISIOLGGICAS PUEDEN
HABER LEUCOCITOSIS QUE ALCANSEN CIFRAS HASTA DE 10 000,
COMO SUCEDE DURANTE LA DIGESTIGN, EL EJERCICIO, EL EMBARAZO,
LoS BANOS FRI0S, ETC, EN GENERAL CIFRAS DE 10 000 4 mAs
GLOBULOS BLANCOS POR MIL{METRO CUBICO, INDICAN LEUCOCITOSIS
PATOLGGICA,

MoVIMIENTO AMIBOIDEO,

Los 6LOBULOS BLANCOS TIENEN LA PROPIEDAD DE
TENER MOVIMIENTOS AMIBOIDEOS, POR LO QUE SE LES HA DADO
EL NOMBRE DE CELULAS “ERRANTES”, ESTE PODER DE MIGRACIGN
A TRAVES DE LAS PAREDES DE LOS CAPILARES, PARA ENTRAR EN
LOS TEJIDOS VECINOS, SE LLAMA DIAPEDESIS: OCURRE NORMALMENTE.
PERO AUMENTA DE MANERA CONSIDERABLE EN DIVERSOS ESTADOS

PATOLGGICOS,



FUNCIONES DE LOS GLOBULOS BLANCOS,

LAS FUNCIONES DE LOS GLOGBULOS SON NUMEROSAS
Y MO SE CONOCEN CON EXACTITUD, MENCIONAREMOS LAS MAS IMPORTANTES!
1),~ POR SU CAPACIDAD PARA INGERIR BACTERIAS AYUDAN AL
ORGANISMO A PROTEGERSE DE LOS GERMENES PATOGENOS: DE ESTE
MODO LAS DESTRUYEN DIRECTAMENTE, O BIEN, FORMAN CIERTAS
SUSTANCIAS LLAMADAS BACTERIOLISINAS QUE ‘TIENEN EL PODER
DE DESTRUIRLAS., LOS LEUCOCITOS QUE INGIEREN BACTERIAS SE
LLAMAN FAGOCITOS, Y EL PROCESO SE DENOMINA FAGOCITOSIS,
SE CONSIDERA QUE LOS NEUTRGFILOS SON LOS MAS ACTIVOS PARA
ATACAR BACTERIAS: 2).- COOPERAN EN LOS PROCESOS DE  CICATRIZACIGN
TISULAR Y DE REGENERACION, SE ASEGURA QUE LAS CELULAS DE
LOS TEJIDOS CONJUNTIVO Y EPITELIAL NO PUEDEN TOMAR DIRECTAMENTE
DE LA SANGRE SUS MATERIALES NECESARIOS PARA EL CRECIMIENTO,
SIN EMBARGO, LOS LEUCOCITOS PUEDEN SINTETIZAR SUSTANCIAS
PROMOTORAS DEL CRECIMIENTO A PARTIR DEL MATERIAL QUE OBTIENEN
DE LA SANGRE, A ESTAS SUSTANCIAS SE LES DENOMINA TREFONAS:
3) .- Los GLGBULOS BLANCOS AYUDAN EN LOS PROCESOS DE ABSORCIGN
INTESTINAL: 4).,- TOMAN PARTE EN LA COAGULACION DE LA SANGRE:
5).- AYUDAN A MANTENER LA CONCENTRACION NORMAL DE PROTEINAS
QUE SE ENCUENTRAN EN EL PLASMA SANGUINEO, LAS PROTEINAS
SANGUTNEAS NO SON AQUELLAS QUE SE ENCUENTRAN EN EL ALIMENTO
DIGERIDO: ES PROBABLE QUE LOS LEUCOCITOS PARTICIPEN EN
LA FORMACIGN DE PROTEINAS PROPIAS DE LA SANGRE Y QUE. COMO
RESULTADO DE SU METABOLISMO. COLABOREN EN EL MANTENIMIENTO
DE LA CONCENTRACIGN NORMAL DE LAS PROTEINAS DE LA SANGRE,



LAS PLAQUETAS O TROMBOCITOS. 7

SON ESTRUCTURAS EN FORMA DE DISCOS, DE 2 A
4 u, Df DIAMETRO., DE PERFIL PARECEN PEQUENOS BASTONCILLOS:
DE FRENTE SE VEN COMO PLACAS REDONDEADAS. ALCANZAN UN PROMEDIO

ne 300 000 porR MILIMETRO CUBICO DE SANGRE.

CUANDO SE SEPARAN DE LA SANGRE SE AGLUTINAN
Y DESINTEGRAN CON GRAN RAPIDEZ., A MENOS QUE SE ANADA  UN

ANTICOAGULANTE,

FUNCIONES.,

LAS PLAQUETAS DESEMPENAN UN PAPEL IMPORTANTE
EN LA COAGULACION., CuANDO LA SANGRE SE EXTRAVASA Y SE PONE
EN CONTACTO CON EL AIRE C CON UNA SUPERFICIE RUGOSA, COMO
OCURRE EN LAS HERIDAS Y HEMORRAGIAS, LAS PLAQUETAS SE DESINTEGRAN
Y LIBERAN UNA SUSTANCIA QUE SE HALLA EN LOS EXTRACTOS TISULARES
LLAMADO TROMBOPLASTINA: ESTA SUSTANCIA ES ESENCIAL PARA
LA COAGULACION, ADEMAS GRAN PARTE DE LA HISTAMINA DE LA

SANGRE SE ENCUENTRA EN LAS PLAQUETAS.

EL PLASMA SANGUINEO ES UN LIQUIDO COMPLEJO
DE COLOR AMBARING CLARO. POR SU DOBLE RELACION LAS CELULAS,
COMO ERA DE ESPERARSE, ESTA COMPUESTO DE VARIOS ELEMENTOS,
YA QUE ACTHA COMO FUENTE DE NUTRIMENTOS, Y AL MISMO TIEMPO,
COMO MEDIO PARA ELIMINAR LOS PRODUCTOS DE DESECHO DERIVADOS
DE SU METABOLISMO. EL PLASMA REPRESENTA ALRREDEDOR DE 50

por 100 DEL VOLUMEN SANGUINEO,
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Acua Cerca DeL 90 por 100 Der Prasma Es Acua.

FSTA CONCENTRACIGN SE MANTIENE CONSTANTE POR MEDIO
DEL EQUILIBRIO ENTRE LA INGESTIGN Y LA EXCRECION DE AGUA, ESTA
ULTIMA EFECTUADA POR EL RINON, AS[{ COMO POR EL INTERCAMBIO
COMTINUO DE LTQUIDOS ENTRE LA SANGRE, EL LIQUIDO TISULAR.

EL INTERCELULAR Y LAS CELULAS,

PROTEINAS PLASMATICAS.

GENERALMENTE SE DISTINGUEN TRES PROTEINAS EN
EL PLASMA DE LA SANGRE CIRCULANTE: ESTAS REPRESENTAN DE
6 A 8 por 100 DEL PLASMA, SON: FIBRINOGENO, SEROGLOBULINA
Y SEROALBUMINA. PERO ES SEGURO QUE EXISTEN MUCHAS OTRAS.
LAS DOS PRIMERAS PERTENECEN AL GRUPO DE LAS GLOBULINAS
Y, POR LO TANTG TIENEN MUCHAS PROPIEDADES EN COMUN. LA
SEROALBUMINA PERTENECE AL GRUPO DE LAS ALBUMINAS., LA CLARA
DEL HUEVO PERTENECE A ESTE GRUPO. SE ACEPTA QUE EL FIBRINGGENO.,

LA PROTROMBINA Y LA SEROALBUMINA SE FORMAN EN EL HIGADO.

LAS PROTEINAS MANTIENEN LA PRESION OSMOTICA
DE LOS COLOIDES DEL PLASMA, DAN A LA SANGRE SU CARACTER
VISCOSO Y AYUDAN A LA REGULACION DEL EQUILIBRIO ACIDOBASICO,
EN LAS SEROGLOBULINAS EXISTEN SUSTANCIAS DE ACCION INMUNOLOGGICA.,

EL FIBRINOGENO ES ESENCIAL PARA LA COAGULACION DE LA SANGRE.
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SUSTANCIAS NUTRITIVAS,

LA SANGRE CONTIENE LOS PRODUCTOS FINALES QUE
RESULTAN DE LA DIGESTION DE LOS ALIMENTOS: AMINOACIDOS,
GLUCOSA Y GRASAS NEUTRAS, EN CONDICIONES NORMALES LOS AMINDACIDOS
5E  ENCUENTRAN EN PEQUENA CANTIDAD: LA GLUCOSA Y LAS GRASAS
SE HALLAN CAS! EN LA MisMa proporcION 0,08 a 0,018 ror
Z1ENTO, [ESTAS CONCENTRACIONES PUEDEN AUMENTAR DESPUES DE

LA INGESTION DE GRANDES CANTIDADES DE AL IMENTOS.

LAS SALES CONTENIDAS EN LA SANGRE PROVIENEN
DE LOS ALIMENTOS Y DE LAS REACCIONES QU{MICAS QUE SE EFECTUAN

EN EL ORGANISMO.

EL CLORURO DE SODIQ ES EL QUE SE HALLA EN MAYOR
CONCENTRACIGON, UNA SOLUCIGN DE CLORURO DE sobpio AL 0,85

POR CIENTO ES ISOTONICA CON EL PLASMA SANGUINEO,

0TrRAS SusTancias ORGANICAS.

LA UREA. EL ACIDO URICO, LA CREATININA, LAS
BASES PURICAS Y MUCHAS OTRAS SUSTANCIAS PROVENIENTES DE
LAS CELULAS PASAN POR LA SANGRE PARA SER EXCRETADAS POR

L0S RINONES U OTROS GRGANOS DE ELIMINACION,
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~ GASES.

EN LA SANGRE SE ENCUENTRAN GASES DISUELTOS:
OX{GENO., NITROGENO Y BIOXIDO DE CARBONO, EL ACIDO CARBONICO
QUE PROCEDE DE LOS TEJ!DOS LLEGA CONSTANTEMENTE A LA SANGRE
EN DONDE EXISTEN LOS LLAMADOS AMORTIGUADORES COMO SON EL
BICARBONATO DE SODIO, FOSFATO DE $ODIO, PROTEINAS, GLOBULOS
ROJOS, ETC., LOS CUALES AL ENTRAR EN COMBINACION CON EL
BIOXIDO DE CARBONO, DEJAN A LA SANGRE SOLO UNA PEQUENA

CANTIDAD DE ESTE GAS QUE SE HALLA EN FORMA DE SIMPLE SOLUCION,

SUSTANCIAS CSPECIALES,

LA SANGRE SIRVE COMO MEDIO PARA TRANSPORTAR
SECRECIONES INTERNAS Y ENZIMAS, AS{ COMO ANTITROMBINA,
ANT IPROTROMBINA, PROTROMBINA, ETC,

ANT ICUERPOS,

ESTE TERMINO SE APLICA A LAS SUSTANCIAS QUE
SON ANTAGONISTAS A LAS DE LOS ORGANISMOS INVASORES, EL
RESTABLECIMIENTO DE MUCHAS INFECCIONES SE DEBE A LA FORMACIGN
DE DICHOS ANTICUERPOS EN LA SANGRE Y AL PODER DE LOS FAGOCITOS
PARA DESTRUIR LOS GERMENES QUE HAN INVADIDO AL ORGANISMO,
CUANDO LAS BACTERIAS ENTRAN AL CUERPO ESTIMULAN LA PRODUCCIGN
DE LOS ANTICUERPOS., ESTOS SE CLASIFICAN EN: 1),- LISINAS.
QUE TIENEN LA CAPACIDAD DE DISOLVER O DESTRUIR LAS BACTERIAS;

2),- OPSONINAS, QUE AYUDAN A LOS GLGBULOS BLANCOS A SENSIBILIZAR
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0 PREPARAR A LAS BACTERIAS PARA QUE SEAN INGERIDAS Y 3).-
AGLUTINAS, QUE AGLUTINAN A LAS BACTERIAS UNA CON OTRA FORMANDO
GRUMOS O COPOS. LAS ANTITOXINAS TAMBIEN SE CONSIDERAN ANTICUERPOS.
YA QUE NEUTRALIZAN A LAS TOXINAS FORMADAS POR LOS MICROORGANISMOS
PATGGENOS. LA FORMACION DE ANTICUERPOS EN LA SANGRE DEPENDE
DEL ESTADO DE SALUD, LA RESISTENCIA PARA LA [INFECCION,
ETC,

Funcrones De La SaNGRE.

LA SANGRE ES EL MEDIO DE TRANSPORTE DEL ORGANISMO,
LAS FUNCIONES MAS IMPORTANTES SON LAS SIGUIENTES:

* LLEvA OX{GENO DE LOS PULMONES A LOS TEJIDOS, |

*  LLEVA A LOS TEJIDOS SUSTANCIAS NUTRITIVAS ABSORVIDAS
POR EL INTESTINO,
TRANSPORTA LOS PRODUCTOS FORMADOS EN UN TEJIDO
Y LOS LLEVA A OTROS EN DONDE VAN A SER UTILIZADOS,
Es DECIR, TRANSPORTA HORMONAS Y SECRECIONES
INTERNAS,
LLEvA LOS PRODUCTOS DE DESECHO DEL METABOLISMO
A LOS ORGANOS EXCRETORES: PULMONES. RINONES,
INTESTINO Y PIEL,
AYUDA A MANTENER NORMAL LA TEMPERATURA CORPORAL.
AYUDA A MANTENER NORMAL EL EQUILIBRIO ACIDOBASICO
DE LOS TEJIDOS.

CONSTITUYE UN MECANISMO DE DEFENSA CONTRA LA
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INVASION DE MICROORGANISMOS NOCIVOS,

AYUDA AL SOSTENIMIENTO DEL EQUILIBRIO DE LIQUIDOS
ENTRE LA SANGRE Y LOS TEJIDQOS,

POR MEDIO DE LA COAGULACION SE IMPIDE LA PERDIDA

DE SANGRE DESPUES DE UN TRAUMATISMO.



CAPITULO 111
SISTEMA URINARIO,

EL RINGN,

Los RINONES SON ORGANOS EN FORMA DE HEBA,
DE UNOS DIEZ CENTIMETROS DE LONGITUD. OE ENCUENTRAN EN LA
REGION LUMBA®, UNE A CADA LADO DE LA COMUNA VERTEBRAL., CADA
RINON ESTA FORMADO POR MILES DE TUBOS PEQUERNOS, LLAMADOS

TUBULOS URINIFERDS O NEFRONAS QUE NACEN EN LA CORTEZA DEL

GrGANO. CONSTITUYEN LAS UNIDADES FISIOLGGICAS DEL RINGN,
HAY UN TOTAL DEL ORDEN DE DOS MILLONES EN LOS DOS RINONES:
EN CONJUNTO, SU LONGITUD SER{A DEL ORDEN DE 120 KILGMETROS.
LLAS NEFRONAS SE ABREN A TUBOS COLECTORES, QUE ATRAVIESAN
LA MEDULA DEL RINGN, Y DESEMBOCAN LA PELVIS RENAL., DE CADA
RIfON NACE UN CONDUCTO LLAMADO URETER, QUE LLEVA ORINA
A LA VEJIGA; LUEGO ES EXCRETADA POR OTRO CONDUCTO, LA URETRA.
LA PARTE INICIAL DEL URETER ESTA DILATADO, Y FORMA LA PELVIS
RENAL, LA MASA caRNOSA DEL RINGN SE DIVIDE EN SEGMENTOS
LLAMADOS PIRAMIDES, CUYOS EXTREMOS ESTRECHOS  SOBRESALEN
EN LA PELVIS, CADA UNA DE ESTAS PIRAMIDES ES UN CONJUNTO
DE NEFRONAS Y TyUBOS COLECTORES,

LA NEFRONA.
L4 NEFRONA ES UN TUBULO MUY COMPLEJO DE UNAS

I3y, DE DIAMETRO. SE INICIA COMO UN TUBO CERRADO EN LA PARTE




EXTERNA DE LA CORTEZA RENAL. EL EXTREMO CERRADG SE MODIFICA
DE MANERA ESPECIAL DANDO LUGAR AL CORPUSCULO DE MaLPIGH!I
0 GLOMERULO, PODEMOS DESCRIBIR ESTE CORPUSCULO CCMO UNA
INVAGINACIGN DE EXTREMO CIEGO DEL TUBULO, LA PEQUENA DESRESION

DE BOLSA SE LLAMA GENERALMENTE CAPSULA DE BOwMAN,

DE ESTA BOLSA NACEL TUBULO QUE TIENE UN TIAYECTO
MUY COMPLICADO: LA PRIMERA PARTE SE LLAMA TUBULO CONTSRNEADO
PROXIMAL: LA SEGUNDA, ESA DE HENLE: LA ULTIMA, TUBULO CONTORNEADO
DISTAL., DESPUES DE MUCHAS MODIFICACIONES DE TRAYECTO Y ESTRUCTURA.,
Y DESPUES DE UNIRSE CON OTROS MUCHOS TUBOS SEMEJANTES., FORMA
EL TUBO COLECTOR, Y SE ABRE A LA PELVIS RENAL.

EL RINGN RECIBE MUCHA SANGRE., ENTRE 1100 v
1200 ML/MIN., O SEA CASI LA CUARTA PARTE DEL GASTO CARDIACO
TOTAL. CASI TODA LA SANGRE NUTRE LA CORTEZA RENAL., Y SE

HA CALCULADO QUE MeNOS DE 10 por 100 pAsSA A LA MEDULA,

CUANDO LA PRESION ARTERIAL GENERAL SUBE BRUSCAMENTE,
Y SE MANTIENE ALTA, SE PRODUCE UN AUMENTO MOMENTAKSO DE
LA CIRCULACIGN RENAL. SIN EMBARGO, EL DEBITO INICIAL SE
RESTABLECE PRONTO. LA CIRCULACION RENAL ES RELATIVAMENTE
CONSTANTE PARA PRESIONES ENTRE 80 v 200 mM, pe He. EsTa

: PROPIEDAD RECIBE EL NOMBRE DE AUTORREGULACIGN DE_LA CIRCULACION

' RINAL O DE AUTGNOM{A RENAL.
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Los RINONES RECIBEN MUCH{SIMAS FIBRAS VASOCONSTRICTORAS
SIMPATICAS: PERO ESTA REGULACION EXTRINSECA DE LA CIRCULACIGN
RENAL PRODABLEMENTE SOLO INTERVIENE EN SITUACIONES DE URGENCIA,
ENTRE 0OTROS FACTORES QUE DISMINUYEN LA CIRCULACIGN RENAL,
PODEMOS MENCIONAR EL EJERCICIO, LA POSICION DE PIE, LA HIPOXIA

GRAVE Y EL CHOQUE HEMORRAGICO AGUDO.

EL RINGN POSEE UN SISTEMA LINFATICO RIQUISIMO,
QUE DESEMBOCA AL CONDUCTO TORACICO, LA CONCENTRACIGN DE
PROTEINAS EN LA LINFA QUE PROVIENE DEL RINGN €s DE 2,96/100 mL.
EN PROMEDIO, EN COMPARACION CON UN vALOR DE 1.56/100 mL,
EN LA LINFA DEL CONDUCTO TORACICO. ADEMAS EN LA LINFA RENAL
TIENE UNA MAYOR CONCENTRACION DE SODIO., CLORURO Y UREA QUE
EL PROPIO PLASMA, 0 QUE LA LINFA TORACICA,

AcTivipab RenaL.

DURANTE SU FUNCION DE EXCRECIGN, LOS RINONES
EJERCEN UNA DESCRIMINACION SELECTIVA MUY EXACTA, LA PRODUCCIGN
DE ORINA SE INICIA CON LA FILTRACION A TRAVES DE LA PARED
DE LOS CAPILARES GLOMERULARES DE UN L{QUIDO PARECIDO AL
PLASMA, ESTE FILTRADO GLOMERULAR ENTRA A LOS TUBULOS, DONDE
SE REDUCE SU VOLUMEN Y SE MODIFICA SU COMPOSICIGN POR FENGMENOS
DE RESORCION TUBULAR. EL PRIMER FENGMENO EXPLICA LA DESAPARICIGN
DE AGUA Y SOLUTOS DEL FILTRADO: EL SEGUNDO, LA APARICION
DE MAS SOLUTOS, O SU SUBSTITUCIGN POR OTROS.
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FiLTRACION EN EL GOMERULO DE MALPIGHI,

ESTE GRGANO ESTA MUY BIEN ADAPTADO A LA FILTRACION,
POR TRES RAZONES. EN PRIMER LUGAR., HAY UN ENORME NUMERO
DE GLOMERULOS LLENOS DE CAPILARES, Y LA SUPERFICIE DE FILTRACION
EN LOS RINONES ES MUY GRANDE, EN SEGUNDO LUGAR, LA ARTERIOLA
EFERENTE, POR DONDE LA SANGRE SALE DEL GLOMERULO, TIENE
UN DIAMTERO MENOR QUE LA AFERENTE, Y SE DIVIDE EN UNA SEGUNDA
RED CAPILAR ALRREDEDOR DE LOS TUBULOS CONTORNEADOS, EsTO
SIGNIFICA UNA IMPORTANTE RESISTENCIA PARA LA SALIDA DE SANGRE
DEL GLOMERULO, CON LO CUAL LA PRESIGN SUBE EN LOS CAPILARES
DEL GLOMERULO; DICHA PRESIGN SE cALCULA EN 60 A 70 mm. DE
HG, EN COMPARACIGN cON 25 MM, DE HG., EN OTROS LECHOS CAPILARES.
EL TERCER FACTOR [IMPORTANTE EN LA FILTRACIGN ES EL POCO
ESPESOR DE LA MEMBRANA QUE SEPARA LA SANGRE DE LA CAVIDAD
DE LA CAPSULA, EL RESULTADO DE LA COMINACION DE ESTOS TRES
FACTORES ES QUE EL VOLUMEN L{QUIDO QUE ATRAVIESA LA PARED
CAPILAR DEL GLOMERULO ES MAS DE CIEN VECES SUPERIOR AL QUE
PUEDE SALIR DE LOS CAPILARES MUSCULARES,

EN 4 6 5 por 100 DE SUJETOS SANOS, SE ENCUENTRA
EN LA ORINA UNA Muy PEQUENA CANTIDAD DE ALBuMINA (0,2 por
100). DesplES DE UN EJERCICIO MUSCULAR INTENSO, O DE UN
Ba0O FRIO, ESTA ALBUMINARIA ES NORMAL, LAS ALTERACIONES
INFLAMATORIAS Y DEGENERATIVAS DE LA NEFRITIS AUMENTAN LA
PERMEABILIDAD DEL GLOMERULO, PERMITIENDO QUE LA ALBUMINA
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PASE AL FILTRADO Y A LA ORINA, LO MISMO OCURRE EN MUCHAS
OTRAS ENFERMEDADES COMO ESCARLATINA, NEUMON[A, SINUSITIS.
INFECCIONES ESTREPTOCOCICAS DE LA GARGANTA Y CARIES DENTALES.
UNA  ALIMENTACION MAL EQUILIBRADA, O LA EXPOSICION AL MAL
TIEMPO, PARECEN SER FACTORES PREDISPONENTES. LA ALBUMINURIA

OCASIONA DISMINUCION DE LAS PROTE{NAS SANGUINEAS.

NORMALMENTE EL  GLOMERULO DEJA PASAR  TODAS
LAS DEMAS SUBSTANCIAS DEL PLASMA (AGUA, GLUCOSA, SALES.,
PRODUCTOS DE DESECHOS NITROGENADOS, ETC.), CON EXCEPCION
DE LAS PROTEfNAS, QUE SON UN COLOIDE. POR LO TANTO, CASI
TODOS LOS COMPONENTES DE LA ORINA SALEN DE LA SANGRE POR
ULTRAFILTRACION EN EL GLOMERULO, Y EL LIQUIDO TUBULAR QUE
SE FORMA TIENE LA MISMA COMPOSICIOGN QUE EL PLASMA, SALVO
POR LA FALTA HABITUAL DE PROTE{NAS.

ENFERMEDAD DEL RINGN,

EL RINGN TIENE DOS FUNCIONES PRINCIPALES:

1.- EXCRETA LOS PRODUCTOS FINALES DEL METABOLISMO
COMO UREA, ACIDO URICO Y CREATININA, MUCHOS MEDICAMENTOS
PUEDEN TAMBIEN SER EXCRETADOS POR ESTA V{A.

2.- CoNservA EL PH Y EL VOLUMEN DE LOS LfaQulDOS
TISULARES, EN EL PASO DEL FILTRADO GLOMERULAR HACIA ABAJO.
SACIA LOS TUBULOS RENALES, 80 por 100 DEL AGUA ES RESORBIDO
IN EL SEGMENTO PROXIMAL. EN EL ASA DE HENLE LA CONCENTRACION



<TE GUSTARIA

DESPUES DE Ti
_MUERTE~

Es erroneo pensar que con la muerte todo
termina; en realidad, comienza una
nueva vida ...iUna vida mejor!

) ; ;
APENAS AHORA LOS CIENTIFICOS COMIENZAN QUE . TRATAN SOBRE LAS EXPERIEN
A COMPROBAR LO QUE JESUCRISTO ENSERQ
HACE DOS MIL AROS. EN MESES ANTERIORES
HAN SIDO PUBLICADOS DIFERENTES LIBROS:
“VIDA DESPUES DE LA VIDA", DEL DR. RAY.
MOND A. MOODY JR. “'LA VIDA DESPUES DE LA

DE ADAM NEBLE, Y OTROS,

- "’”’

ICES.. INO HAY PORGUE



adespués de la muerte
S

'PREMDENTE AFIRMACION HA SIDO
)R TGDOS ELLOS, ESTAS PERSONAS

ILLOSA,  PERO, ..QUE NO!
\ DE E£SOS UMBRALES?... ;VIDA O
"TERNA?
FRENTE A Ml ESTABA
UN SER LUMINOSO.

CIERTO, DE CIERTO OS DIGO:!

UE OYE MI PALABRA, Y CREE AL
ME ENVIO, TIENE VIDA ETERNA;
O VENDRA A CONDENACION,

HA PASADO DE MUERTE

© A VIDA".

a
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(Que nos dice fa Biblia?

PODEMOS LEER EN CUALQUIER BIBLIA, CATO-
LICA O PROTESTANTE, EN EL EVANGELIO DE
SAN JUAN, CAPITULO 5, VERSICULO 24, QUE
CRISTO DIJO:

' M’
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R\(2GTROMANDADO? | -3
LGN 7, iiNO VoY aﬁ e
X )
ol
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CUAL SEAAZARTO POR SU CAMINO; MAS
P;OSOTROS". TODOS -$fN _EXCEPCION, SOMOS

PARA SALVA:
CION DEL ASESINO, LA PROSTITUTA, EL LA.
DRON, EL AFEMINAOQ; LA ADULTERA, LA CHIS.
MOSA, EL MENTIROSO; EN FIN, DE TODO PE-
CADQR, SIN CONDICIONES, SOLO BASTA CREER
EN EL EN LA BIBLIA LEEMOS EN ISAIAS, CA.
PITULO 53, VERSICULG 6: “TODOS NOSOTROS
NOS DESCARRIAMOS COMO OVEJAS, CADA

0 EN £t EL PECADO DE TODOS

ECADORES,

Unicamente Jesucristo salva

y davidaeterna

EN NINGUNA BIBLIA CATOLICA O PROTESTANTE
ENCONTRAMOS QUE JESUCRISTO NOS ENSENA.
RA PEDIR A MARIA, A SUS APOSTOLES O SANTOS
VARONES PARA QUE INTERCEDIERAN ‘ANTE DIOS
POR NUESTRO PERDON Y SALVACION.
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PODEMOS LEER EN LA BIBLIA LAS:
BRAS DE SAN PEDRO APOSTOL, E
HECHOS, CAPITULO 4, VERSICULO 12;
“Y EN NINGUN OTRO HAY SALVACION
QUE NO HAY OTRO NOMBRE BAJO EL
DADO A LOS HOMBRES, EN QUE POQ
SER SALVOS™. ‘

CRISTO ES EL UNICO QUE PUEDE ‘1'
INTERCEDER POR NOSOTROS, ES EL
UNICO CAMINO PARA LLEGAR A DIOS

o

i s, E
) ]
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Usted puede tener ahora, en
este mundo, una vida mas
tranquila, una vida inejor;
y en el futuro, vida eterna

DESDE QUE SOMOS
CRISTIANOS,
ESTAMOS MAS UNIDOS

S, POR EL
AMOR DE DIOS

QUIEN CREE EN JESUCRISTO VIVE SIN TEMER A
LA MUERTE, PORQUE EL TERROR.QUE LA MISMA
INSPIRA, DESAPARECE AL SER CAMBIADA POR LA
SEGURIDAD DE UNA' VIDA ETERNA, ;

DIOS LO ESTA LLAMANDO, EL QUIER
USTED VIVA DESPUES DE SU MUERT!

S
NA, (EVANGELIO DE SAN JUAN, CAPI
VERSICULO 16).

4
76 |




tte ahora! Nopierda la oportunidad de conocer mejor a Dios.
Sigaestos cinco pasos:

| [CONFIESE SUS PECADOS, ARREPIENTASE Y PIDALE SU
SOLO A DIOS CONFIESE SUS | | PERDON.
PECADOS, A NADIE MAS. ety

| 5] DIOS MIO

ABLE CON DIQS, A S0-
N CUALQUIER LUGAR
), CON SUS PROPIAS
'AS; COMO SI PLATI-
ON SU PADRE.

PADRE, ENNOMBRE Y
DECRISTO...

GRACIAS DE QUE JESUCRISTO VINO A | |DIGALE QUE ACEPTA A CRISTO COMO UNICO

! EN LUGAR DE USTED, PARA QUE USTED CAMINO PARA LLEGAR A EL Y OBTENER EL
DE VIDA ETERNA. PERDON DE SUS PECADOS, YA QUE CRISTO
DIJO: “YO SOY EL CAMINO, LA VERDAD Y LA
VIDA; NADIE VIENE AL PADRE, SINO POR MI",
(EVANGELIO . DE SAN JUAN, CAPITULO 14,

"

=

!

i
CRISTO

E SABER MAS, LLAME AL TE| : o [s El

UNICO

- ®CAMINO PARA LLEGARE:
A DIOS o

*QUE DA VIDA ETERNA

SQUE DA SALVACION ¥

FOLLETG DISENADO ¥ EDIVADD POR
: "ACCIOM GRISTIANA
ORGANIZACION £NY

18-¥4
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DE LA ORINA AUMENTA PROGRESIVAMENTE A MEDIDA QUE PASA HACIA
EL TUBULO, HACIA LA MEDULA RENAL Y DISMINUYE ENTONCES UNA
VEZ MAS, A MEDIDA QUE EL LQUIDO TUBULAR REGRESA A LA CORTEZA.
ESTE MECANISMO SE DESCRIBE COMO EL PRINCIPIO DE MULTIPLICACION
DE LA CONCENTRACION POR CONTRACORRIENTE. EN EL TUBULO CONTORNEADO
DISTAL Y EN EL TUBO COLECTOR, LA VELOCIDAD DE LA FORMACION
DE ORINA ES CONTROLADA POR EL NIVEL DE HORMONA ANTIDIURETICA
(ADH), LA RESORCION DEL SODIO Y LA EXCRECIGN DE POTASIO

EN ESTE SEGMENTO SON CONTROLADOS POR LA ALDOSTERONA,

CONTROL DE LA SECRECION DE ALDOSTERONA,

SE CREE QUE EL RINGN DESEMPENA UNA FUNCION
EN EL CONTROL DE LA SECRECIGN DE ALDOSTERONA, EL APARTATO
YUXTAGLOMERULAR DEL RINON SECRETA RENINA, UNA ENZIMA QUE
CONVIERTE EL ANGIOTENSINGGENO CIRCULANTE EN ANGIOTENSINA
I, QUE MAS TARDE SE CONVIERTE EN ANGIOTENSINA [I, ESTA ULTIMA
ES UN VASOCONSTRICTOR POTENTE Y ESTIMULA LA SECRECIGN DE

ALDOSTERONA,

PRODUCCION DE ERITROPOYETINA,

EL RINGN ES EL SITIO DONDE SE PRODUCE LA ERITROPOYETINA
EN EXCESO Y OCURRIR POLICITEMIA SECUNDARIA EN ALGUNOS PACIENTES
EN LOS QUE EXISTE UNA LESIGN RENAL SUBYACENTE COMO NEOPLASIA,

QUISTE O HIDRONEFROSIS.,
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VALORACIGN CLINICA DE LA FuNCION RenAL.

EXAMEN DE LA ORINA,

EL ANALISIS DE ORINA SISTEMATICO DEBE INCLUIR
APRECIACION DEL PH Y DE LA GRAVEDAD ESPECIFICA, ADEMAS DE
UNA ESTIMACION CUALITATIVA DE PROTEINAS, GLUCOSA Y ACETONA,
S1 EN UNA MUESTRA DE ORINA TOMADA AL ASAR LA GRAVEDAD ESPECIFICA
es DE 1,022 6 MAYOR Y NO HAY GLUCOSURIA IMPORTANTE O PROTEINURIA
NOTABLE. ENTONCES ES SENSATO CONCLUIR QUE LA FUNCIGN RENAL

GLOBAL ES ADECUADA, 4

LA ORINA NORMAL OBTENIDA EN ESTA FORMA NO
CONTIENE MAS DE UNO © DOS ERITROCITOS Y UNO O DOS LEUCOCITOS
Y CELULAS EPITELIALES EN EL CAMPO MICROSCOPICO A MAYOR AUMENTO,
Los CILINDROS HIALINOS RESULTAN POR PRECIPITACION DE PROTE[NAS
PURAS EN LOS TUBULOS RENALES Y SE ENCUENTRAN SOLO OCASIONALMENTE
EN EL CAMPO MICROSCOPICO A MENOR AUMENTO. EN LAS ENFERMEDADES
RENALES, PARTICULARMENTE EN LA GLOMERULONEFRITIS. SE OBSERVAN
EN LA ORINA CELULAS EPITELIALES DESCAMADAS DE LOS TUBULOS
RENALES.,

OTRA PRUEBA DE LA FUNCION RENAL. LA UREA REPRESENTA
EL PRODUCTO FINAL PRINCIPAL DEL METABOLISMO PROTEINICO Y
ES EXCRETADA A TRAVES DE LOS RINONES, EN LOS PACIENTES CON
ENFERMEDAD DRENAL AVANZADA, EL NIVEL DE NITRGGENO DE UNA
UREA SANGUINEA PROPORCIONA UN [NDICE BURDO DEL DETERIORO



31,

DE LA FUNCIGN RENAL. POR ESTA RAZON, SE EMPLEA FRECUENTEMENTE
LA ESTIMACIGN DE LA UREA EN SANGRE. LA DEPURACIGN ENDOGENA
DE CREATININA Y DE UREA ES LA PRUEBA MAS FIDEDIGNA DE LA
FUNCION  GLOMERULAR. LA PRUEBA DE LA FENOLSULFONFTALEINA
DEPENDE DE LA CAPACIDAD DEL RINON PARA EXCRETAR ESTE COLORANTE

Y SE USA EN LA VALORACION CUANTITATIVA DEL DANO RENAL,

TrRASTORNOS EsPeEciFIcos DeEL RINGN,
GLOMERULONEFRITIS,
LA GLOMERULONEFRITIS ES PRIMORDIALMENTE  UNA

INFLAMACION QUE AFECTA A LOS PENACHOS GLOMERULARES,

GLOMERULONEFRITIS AGUDA.

ManTFESTACIONES CLINICAS,

LA GLOMERULONEFRITIS AGUDA OCURRE MAS COMUNMENTE
EN NINOS Y ADOLECENTES Y SUELE SEGUIR DE UNA O TRES SEMANAS
DESPUES DE UNA INFECCIGN DE GARGANTA POR ESTRECTOCOCOS HEMOL{TICOS B
GRUPO A, SOLO UNOS CUANTOS TIPOS SEROLGGICOS DE LOS ESTREPTOCOCOS
GRUPO A SE HAN CONSIDERADO CAUSALES. LA INICIACION ES BASTANTE SUBITA,
CON MALESTAR, ESCALOFRIOS Y FIEBRE Y ALGUNOS PACIENTES SE QUEJAN DE DOLOR
EN LOS LOMOS O EL ABDOMEN, EL PACIENTE SE PRESENTA MAS COMINMENTE CON
EDEMA ALREDEDOR DE LOS 0J0S, Y LA CARA TIENE ASPECTO ABOTAGADO, LA PRESION
SANGUINEA SUELE ESTAR MODERADAMENTE ELEVADA. EL VOLUMEN DE ORINA DISMINUYE
Y LA ORINA CONTIENE ERITROCITOS Y PROTE{NAS QUE DAN UN ASPECTO ROJIZO,
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En 807 A 907 pE LOS NINOS. CON GLOMERULONEFRITIS
AGUDA, LA RECUPERACIGN ES COMPLETA Y PERMANENTE, EN UNOS
CUANTOS ©DIAS HAY DIURESIS, EL EDEMA DESAPARECE Y LA PRESION
ARTERIAL DESCIENDE: TODA LA ENFERMEDAD DURA DE DOS A CUATRO
SEMANAS, DEL RESTANTE 10 AL 207, ALGUNOS PACIENTES MUEREN
POR INSUFICIENCIA, MIENTRAS QUE EL RESTO CONTINUA EXCRETANDO
ALBUMINA EN LA ORINA, 20 A 507 DE LOS ADULTOS CON GLOMERULONEFRITIS
AGUDA MUEREN DURANTE EL EPISODIO AGUDO O QUEDAN CON ENFERMEDAD
RENAL CRONICA, EL RESTO SE RECUPERA,

TRATAMIENTO! .

EL OBJETIVO DEL TRATAMIENTO ES CONSERVAR EL
EQUILIBRIO DE AGUA Y ELECTROLITOS Y PROPORCIONAR CALORIAS
ADECUADAS HASTA QUE HAYA RECUPERACION ESPONTANEA DE LA FUNCION
RENAL, LA SAL v LOS L{QUIDOS SE RESTRINGEN Y SE RECETA UNA
DIETA QUE CONSISTA PRINCIPALMENTE EN HIDRATOS DE CARBONO
Y GRASAS, SE DA PENICILINA DURANTE 10 DIAS PARA ELIMINAR
TODOS LOS ESTREPTOCOCOS DE LA GARGANTA,
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GLoMeERULONEFRITIS CRONICA,
LA  GLOMERULONEFRITIS  CRONICA  PUEDE  SEGUIR
A UN ATAQUE DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA O PUEDE OCURRIR SIN

ANTECEDENTE DE ENFERMEDAD RENAL.

SINTOMAS:

EN  ALGUNOS  PACIENTES. LA ENFERMEDAD  PUEDE
NO DAR SINTOMAS, Y LOS DATOS ANORMALES EN ORINA SE ENCUENTRAN
SOLO A LA EXPLORACION FIsicA sIsTEMICA, EN OTROS cAsOS.

EL PACIENTE PUEDE QUEJARSE DE FATIGA., ANEMIA Y APNEA.

EN FORMA ULTIMA, SURGEN SINTOMAS DE UREMIA,
A MENUDO COMPLICADA POR HIPERTENSION GRAVE, QUE DA POR RESULTADO

LA MUERTE,

TRATAMIENTO:

EL  PROP6SITO DEL TRATAMIENTO ES CONSERVAR
LA FUNCIGN RENAL, SE REQUIERE CUANDO MENOS 2,840 L{TROS
DE LfQUIDO DIARIAMENTE., LAS PROTEINAS SE RESTRINGEN EN LOS
 PACIENTES EN QUE LA UREA SANGUINEA SEA ALTA, S1 LA HIPERTENSION

ES GRAVE., SE TRATA CON MEDICAMENTGOS ANTIHIPERTENSORES,

PIELONEFRITIS,

LA PIELONEFRITIS ES UN ESTADO EN LA CUAL ESTAN
IxFLAMADOS URETEROS, PELVIS RENAL Y PARENQUIMA RENAL., LA
INFERMEDAD ES  UNA  CAUSA  PRINCIPAL DE INSUFICIENCIA RENAL
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E HIPERTENSION. PUEDE OCURRIR EN LAS FORMAS AGUDAS O CRONICAS,
EL MICROORGANISMO INFECTANTE MAS COMUN ES ESCHERICHIA COLI

Y ESTE PUEDE AISLARSE AL HACER CULTIVO DE LA QRINA,

EN LoS NINOS SUELE HABER ALGUN DEFECTO CONGENITO
SUBYACENTE DE LAS VIAS URINARIAS QUE HACE AL PACIENTE SUSCEPTIBLE
AL TRASTORNO, LA ESTASIS URINARIA PREDISPONE A LA INFECCIGN,
Y POR LO TANTO, LA PIELONEFRITIS OCURRE MAS FRECUENTEMENTE
EN EL EMBARAZO Y EN EL AGRANDAMIENTO DE LA PROSTATA.

SINTOMAS: .

LA PIELONEFRITIS AGUDA FRECUENTEMENTE SE PRESENTA
CON FIEBRE, DOLOR EN LOS FLANCOS E HIPERSENSIBILIDAD, CON
AUMENTO DE FRECUENCIA, URGENCIA Y DOLOR A LA MICCION (DISURIA),
A MENUDO LOS SINTOMAS GASTROINTESTINALES DE NAUSEAS Y VOMITOS
~ PUEDEN DOMINAR EL CUADRO.

LA PIELONEFRITIS CRONICA  FRECUENTEMENTE  SE
PRESENTA CON RiTMIAS DE UREMIA, ANEMIA O HIPERTENSION.

TRATAMIENTO:
LA OBSTRUCCION PARA EL PASO DE LA ORINA SE

TRATA QUIRORGICAMENTE. SE ADMINISTRA EL ANTIBIGTICO APROPIADO,
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SfnproMe NerrdTICO,

EL SINDROME NEFRGTICO SE CARACTERIZA POR GRAN
PROTEINURIA, PROTEINAS PLASMATICAS BAJAS Y EDEMA, PUEDE
SER UNA COMPLICACIGN DE GLOMERULONEFRITIS O DE ENFERMEDADES
GENERAL IZADAS COMO DIABETES MELLITUS, AMILOIDOSIS RENAL
Y LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO, CASI TODAS LAS ENFERMEDADES
QUE CAUSAN EL SINDROME NEFRGTICO PRODUCEN CAMBIOS EN EL
GLOMERULO,

STNTOMAS

OCURRE  PROTEINURIA HASTA QUE LAS PROTEINAS
PLASMATICAS TIENDEN A UN NIVEL BAJO Y EMPIEZA A APARECER
EDEMA, [LSTE SE CONFINA AL PRINCIPIO EN LOS TOBILLOS PERO
FINALMENTE PUEDE AFECTAR TODO EL CUERPO, EN FORMA ULTIMA

SE PRESENTA INSUFICIENCIA RENAL EN LA MAYOR[A DE LOS PACIENTES,

- LA PRESIGN ARTERIAL Y LOS NIVELES DE UREA SANGUINEA EMPIEZAN

A ELEVARSE, LA PROTEINURIA Y EL EDEMA A MENUDO DISMINUYE
EN ESTA ETAPA Y LA MUERTE SIGUE POR INSUFICIENCIA RENAL.

TRATAMIENTO:
EL TRATAMIENTO DEPENDE DE LA BIOPSIS RENAL,
L CAMBIO MINIMO Y LA GLOMERULONEFRITIS PROLIFERANTE LIGERA

sl
13

TRATAN CON ESTEROIDES,
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SE EMPLEAN DIURETICOS SI NO SE SE HAN DADO ESTEROIDES
0 SI LA REACCION A LOS ESTEROIDES SE DEMORA, SI LA HIPOPROTEIMIA
ES GRAVE, LA ALBUMINA [INTRAVENOSA PUEDE HACER QUE DISMINUYA
EL EDEMA, SE DA UNA DIETA ALTA EN PROTEINAS, A MENGS QUE
HAYA  TAMBIEN AZOEMIA, LAS INFECCIONES INTERCURRENTES SE
CONTROLAN CON ANTIBIGTICOS,

INSUFICIENCIA RENAL,

SE DICE QUE LA INSUFICIENCIA RENAL OCURRE
CUANDO LOS RINONES NO SON CAPACES DE LLEVAR A CABO SUS FUNCIONES
EXCRETORIAS NORMALES ADECUADAMENTE., FEL ESTADO PUEDE SER
AGUDO O CRONICO,

Insur1ciENCIA ReNAL Acupa,

EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, HAY UNA REDUCCION
SUBITA Y NOTABLE DEL FLUJO DE ORINA DESPUES DE UN EPISODIO
DE TRAUMATISMO, QUEMADURAS GRAVES, REACCIGN A TRANSFUSION
0 ADMINISTRACION DE UN MEDICAMENTO, SE CARACTERIZA POR RETENCIGN

DE NITROGENO, ACIDOSIS Y POTASIO SERICO QUE VA EN AUMENTO.

TRATAMIENTO!

SE RESTRINGE EL INGRESO DE LfQUIDOS Y SE DA
GLUCOSA POR VIA BUCAL CUANDO SEA POSIBLE O SINO POR VIA
INTRAVENOSA, Si1 EL ESTADO DEL PACIENTE SE DETERIORA PUEDE
SER NECESARIO EMPLEAR LA DIALISIS,
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Insuri1ciENcIA ReEnaL CRONICA,

LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA FRECUENTEMENTE
SIGUE EN PACIENTES CON PIELONEFRITIS CRONICA, GLOMERULONEFRITIS
CRONICA O HIPERTENSIGN MALIGNA, SE CARACTERIZA EN ETAPA
AVANZADA POR ELEVACION DE LA UREA SANGUINEA Y CUADRO CLINICO

DE UREMIA,

EL PACIENTE AL PRINCIPIO ESTA  SOMNOLIENTO
¢ DESPUES CAE EN COMA., APARECEN NAUSEAS, ANOREXIA, VGMITOS,
. 4IPO Y DIARREA, LA LIBERACION DE UREA EN EL TUBO GASTROINTESTINAL
DA A LA RESPIRACION UN OLOR DE ORINA QUE CAUSA ESTOMATITIS,
HEMATEMESIS O MELENA, SE ENCUENTRA CASI SIEMPRE HIPERTENSIGN
| EN LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA, APARECE ANEMIA PROGRESIVA,
. LA UREA SE EXCRETA A TRAVES DE LAS GLANDULAS SEBACEAS Y
g PUEDE CRISTALIZARSE EN LA PIEL COMO "ESCARCHA DE UREA” UNA
E PEQUENA PROPORCION DE LOS CASOS DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
MUESTRA DESCALIFICACIGN GSEA AMPLIAMENTE DISEMINADA (OSTEODISTROFIA

" RENAL),

TRATAMIENTO:

EN LAS ETAPAS TEMPRANAS DE LA INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA, SE DA UNA DIETA EN PROTE{NAS. SI HAY HIPERTENSION
ESTA SE TRATA POR RESTRICCION DEL SODIO Y POR MEDICAMENTOS
HIPOTENSORES. LOS PACIENTES ™ CON OSTEODISTROFIA RENAL SE
TSATAN CON GRANDES DOSIS DE VITAMINA D, A MEDIDA QUE AVANZA

Lt ENFERMEDAD, SE NECESITA DIALISIS RENAL EMPLEANDO EL RIfON

te=TIFICIAL O TRASPLANTE RENAL,
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CArRACTERES Ffsicos pE LA ORINA.

LA ORINA NORMAL GENERALMENTE ES UN LIQUIDO
TRANSPARENTE, DE COLOR AMBARINO Y DE OLOR PECULIAR., LA ORINA
TURBIA NO ES NECESARIAMENTE PATOLOGICA, YA QUE LA TURBIDEZ
PUEDE SER DEBIDA A LA PRESENCIA DE MUCINA SECRETADA POR
LA MEMBRANA DE REVESTIMIENTO DE LAS ViAS URINARIAS: SIN
EMBARGO, SI LA CONCENTRACIGN DE MUCINA ES ALTA, PUEDE INDICAR
ESTADOS ANORMALES, FEL OLOR DE LA ORINA VAR[A EN RELACIGN
CON LOS CAMBIOS QUE SE PRESENTEN ENTRE EL AGUA Y LAS SUSTANCIAS
DISUELTAS: A MENUDO EL COLOR ES ALTERADO POR LA PRESENCIA
DE SUSTANCIAS ANORMALES PRODUCIDAS EN CASO DE ENFERMEDAD,

O POR LA INGESTION DE CIERTOS MEDICAMENTOS,

LA ORINA GENERALMENTE ES ACIDA, AUNQUE SU
PH PueDE VARIAR ENTRE 5 v 7. LA DIETA MODIFICA ESTA REACCIGN:
UNA DIETA RICA EN PROTEINAS AUMENTA LA ACIDEZ, MIENTRAS
QUE LA DIETA EN QUE PREDOMINAN LOS VEJETALES AUMENTAN LA
ALCALINIDAD: ESTAS VARIACIONES SE DEBEN A LOS DIFERENTES
SRODUCTOS FINALES DEL METABOLISMO EN CADA CASO. SI LA ORINA
HUMANA SE DEJA ESTANCADA, TERMINA POR HACERSE ALCALINA POR
DESCOMPOSICION DE LA UREA CON LA CONSIGUIENTE PRODUCCION

2E AMONIACO.

EN  CONDICIONES NORMALES LA DENSIDAD DE LA

= INA osciLa ENTRE 1010 v 1030, DEPENDIENDO DE LAS PROPORCIONES
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RELATIVAS DE SOLIDOS Y DE AGUA. CUANDO LOS SOLIDOS ESTAN
DISUELTOS EN UNA CANTIDAD GRANDE DE AGUA, LA DENSIDAD ES
MENOER QUE CUANDO LA ORINA ESTA CONCENTRADA. EL RINON NORMAL
REGULA LA DENSIDAD DE LA ORINA DE ACUERDO CON LAS NECESIDADES
DEL ORGANISMO. LA INCAPACIDAD DEL RINGN PARA EFECTUAR DICHA

SUNCIGN INDICA LA EXISTENCIA DE ALGUN TRASTORNO PATOLGGICO,

LA CANTIDAD MEDIA DE ORINA FORMADA POR UN
ADULTO NORMAL. EN 24 HOrAs, osciLa enTre 1200 v 1500 c.c.
SE LLEGAN A OBSERVAR VARIACIONES MUCHO MAS AMPLIAS EN [INTERVALOS
BREVES, SIN SIGNIFICADO PATOLGGICO, POR EJEMPLO, UNA ELEVACIGN
DE LA TEMPERATURA AMBIENTE O UN ESFUERZO MUSCULAR  EXTRAGRDINARIO
AUMENTAN LA SUDACION Y DISMINUYEN LA EXCRECION URINARIA.

LA CANTIDAD DE ORINA ELIMINADA DEPENDE DE
LA CANTIDAD DE L{QUIDO INGERIDO, ASI COMO DEL QUE SE PIERDE
" POR  SUDACION, RESPIRACION, VOMITO., DIARREA, HEMORRAGIAS,
ETC.; TAMBIEN DEPENDE DEL ESTADO DE SALUD EN QUE SE ENCUENTREN
LOS GRGANOS QUE PARTICIPAN EN LA ELIMINACIGN DE ORINA, COMO
SON: RINONES, CORAZON, VASOS SANGUINEOS, ETC., Y ADEMAS,
DE LA ACCION DE SUSTANCIAS ESPEC{FICAS COMO LOS DIURETICOS.

LA CANTIDAD DE ORINA EXCRETADA POR LOS RINONES
=N 28 HORAS ES MAYOR QUE EN LOS ADULTOS SI SE TOMA EN CUENTA

34 PESO CORPORAL.
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ALcuNos CompoNENTES DE LA OrRinA NORMAL,
SON LA CREATININA, LA UREA, EL AMONIACO, EL

. ACIDO HIPURICO Y LAS PURINAS.

LA CREATININA SIEMPRE SE ENCUENTRA EN LA ORINA,
Y EN CANTIDADES INDEPENDIENTES DE LAS PROTEINAS DE LA DIETA,
POR LO TANTO, SE CONSIDERA COMO UNA SUSTANCIA ENDOGENA PROVENIENTE
DEL METABOLISMO CELULAR DE ALGUNOS COMPONENTES PROTOPLASMAT 1COS.
POR LA ORINA SE EXCRETAN DIARIAMENTE ENTRE ]YQG. DE CREATININA,

LA CREATININA PARECE FORMARSE A PARTIR DE
: LA CREATININA, SUSTANCIA QUE [INTERVIENE EN EL METABOLlSMO
: DEL MUscuLo ESTRIADO, No SE SABE SI LA TRANSFORMACIGN DE
CREATINA EN CREATININA, QUE IMPLICA LA PERDIDA DE UNA MOLECULA
DE AGUA, SE LLEVA A CABO EN LA SANGRE 0 EN EL RIfFGN, LA
CREATININA NO SE EXCRETA COMO TAL EN LA ORINA DEL HOMBRE
ADULTO, PERO SIEMPRE SE LE ENCUENTRA EN LA ORINA DE LOS
NINOS, Y EN LA DE LAS MUJERES DESPUES DE LA MENSTRUACION,
DURANTE EL EMBARAZO Y EN EL PUERPERIO. TAMBIEN EXISTE CREATINA
URINARIA EN LA INANICIGN O EN LA FIEBRE, QUIZA PORQUE LA
UTILIZACION DE LOS TEJIDOS SEA TAN RAPIDA QUE NO PERMITA

LA TRANSFORMACION TOTAL DE LA CREATINA EN CREATININA,.

LA URea,
CONSTITUYE CERCA DE LA MiTaD (306, DIARIOS)
DE  TODOS LOS SOLIDOS EXCRETADOS EN LA ORINA, LA FORMACION
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DL UREA TIENE LUGAR EN LAS CELULAS HEPATICAS A PARTIR DEL
§ EXCESO DE AMONIACO PROVENIENTE DE LA DESAMINACION DE LAS
. ©ROTEINAS, NORMALMENTE capA 100 c.c. DE SANGRE CONTIENEN

25 A 30 M6, DE UREA. LoS RINONES ELIMINAN CONSTANTEMENTE

LA UREA QUE SE FORMA, Y SOSTIENEN LA CONCENTRACIGN SANGUINEA
. A NIVELES ADECUADOS,

EL AMONIACO,

| SE FORMA EN EL RINGN PROBABLEMENTE A EXPENSAS
; DEL AMINOACIDO GLUTAMINA, No TODO EL AMONIACO FORMADO SE
§ EXCRETA;. LA SANGRE DE LA VENA RENAL CONTIENE MAS AMONIACO
} QUE LA ARTERIA RENAL. LA CANTIDAD DE AMONIACO PRODUCIDA
iPOR EL RINON DEPENDE DE LAS NECESIDADES QUE TENGA EL ORGANISMO
| PARA PRODUCIR SUSTANCIAS BASICAS QUE NEUTRALICEN LAS SUSTANCIAS
¥‘ACIDAS EXISTENTES EN LA SANGRE Y EN LOS TEJIDOS. EL RINGN
fiv EL HIGADO TRABAJAN EN EL MISMO SENTIDO O SEA, AYUDANDO

| A SOSTENER EL EQUILIBRIO ACIDOBASICO NORMAL DE LOS L{QUIDOS
b CORPORALES,

FL ACIDO HIPURICO ES EL MEDIO POR EL CUAL
f SE ELIMINA DEL CUERPO EL ACIDO BENZOICO, SUSTANCIA TOXICA
;.DE ORIGEN ALIMENTICIO. UNA DIETA VEGETAL AUMENTA LA CANTIDAD
,LDE ACIDO HIPURICO EXCRETADA, PROBABLEMENTE PORQUE LAS FRUTAS
é Y LOS VEGETALES CONTIENEN ACIDO BENZOICO.
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Las Purinas, (Acipo UR1CO).

SE DERIVAN DE ALIMENTOS QUE CONTIENEN ACIDO
HUCLEICO (EXOGENO) Y DEL CATABOLISMO DE LAS PROTE{NAS CORPORALES
(enDAGENO) .  LAS PURINAS EXCRETADAS EXOGENAS DEPENDEN DE
LA CANTIDAD INGERIDA DE ALIMENTOS QUE CONTIENEN PURINA COMO

LAS VICERAS,

Miccidn,

LA ORINA ES SECRETADA CONTINUAMENTE POR LOS
RINONES E IMPULSADA HACIA LA VEJIGA POR LOS URETERES: ES
EXPULSADA DE LA VEJIGA PERIODICAMENTE A TRAVES DE LA URETRA,
SE DENOMINA MICCION AL ACTO POR EL CUAL SE EXPULSA LA ORINA,
'EL DESEO DE ORINAR SE DEBE A LA ESTIMULACION NERVIOSA PRODUCIDA
EN LA MISA VEJIGA POR LA PRESION DE LA ORINA O POR ESTIMULACION
REFLEJA, EL ACTO DE LA MICCION ES PRINCIPALMENTE UN ACTO

REFLEJO IMPULSADO POR EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL,



CAPITULO 1V
PADECIMIENTOS CARDIOVASCULARES,
CARDIOPATIA ReumATICA

Freere ReumATiCA,

LA FIEBRE REUMATICA ES UNA ENFERMEDAD FEBRIL
. CAUSADA PGR EL ESTREPTOCOCO BeTa HEmOLITiCO DEL GRuPO A:
st SITUA A NIVEL DE UNA FARINGITIS ESTREPTOCOCICA Y DA
" LUGAR A LESIONES DEL SISTEMA NERVIOSO, TEJIDOS SUBCUTANEOS,
 DOLOR EN LAS ARTICULACIONES QUE TIENDE A LOCALIZARSE EN

' EL CORAZGN,

Los Nifos ENTRE tos 8 vy 15 aRos SON LOS QUE
SE AFECTAN MAS COMUNMENTE, ESPECIALMENTE LOS DE LOS GRUPOS

ECONGMICOS MAS BAJOS,

EtioLoGia:
LA ENFERMEDAD SUELE OCURRIR DGS O TRES SEMANAS

DESPUES DE LA FARINGITIS DEBIDA A UNA INFECCION POR ESTREPTOCOCS

Beta HemoLiTiCO,

LoS “DOLORES DE CRECIMIENTG" DE LOS NINOS PUEDENM
REPRESENTAR SINTOMAS DE FIEBRE REUMATICA, LA ENFERMEDAD
ES MAS FRECUENTE EN LOS CLIMAS TEMPLADOS FRI0S: UN CLIMA

FR{O Y HUMEDO, CON RAPIDOS C;AMBIOS DE TEMPERATURA Y ATAQUES
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i FEZZUENTES DE AMIGDALITIS, PREDISPONE A LA ENFERMEDAD,

?.LA FIEBRE REUMATICA SE CARACTERIZA POR RECAIDA, PARECE

EX1STIR UNA PREDISPOSICION FAMILIAR,

STNTOMAS:

LA ENFERMEDAD EMPIEZA EN FORMA SUBITA CON FIEBRE
(77,8 v 38,8°C) EL NINOS SE QUEJA DE DOLOR EN LA GARGANTA,
ESTA AGITADO, HAY RIGIDEZ Y EN OCASIONES HINCHAZON EN UNA

ARTICULACION GRANDE COMO LA DE LA RODILLA Y EL CODO.

EXISTE UNA ERUPCION ERITEMATOSA DURANTE EL ATAQUE
AGUDO., LA ARTRITIS REUMATICA SE CARACTERIZA POR LESIONES
EN DIVERSAS ARTICULACIONES SUCESIVAMENTE Y LAS ARTICULACIONES
SE VUELVEN ROJAS E HIPERSENSIBLES, SUELEN AFECTAR MUNECAS,
TOBILLOS, CODOS Y RODILLAS: SUELEN ENCONTRARSE EN LAS SUPERFICIES
ANTERIORES DE LA MUNECA Y EN LOS TOBILLOS PEQUENAS MASAS
FIBROSAS, FIBROSAS SUBCUTANEAS, DE FORMA OVAL, CONOCIDAS
COMO NODULOS REUMATICOS: PRODUCEN UN DOLOR MODERADO.

EN LA MAYOR PARTE DE LOS CASOS EXISTEN GRADOS

" VARIABLES DE CARDITIS AGUDA. LAS LESIONES VALVULARES AFECTAN

CASI SIEMPRE A LA VALVULA MITIZAL OCASIONANDO UN GRADO

VARTABLE DE INSUFICIENCIA Y ESTENOSIS,
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ESTAS VALVULAS SON FOCOS FRECUENTES DE ENDOCARDITIS
BACTRIANA SUBAGUDA, LAS LESIONES MIOCARDICAS PRODUCEN FIBROSIS

DEL. MIOCARDIO Y DISMINUCLION DE LA RESERVA CARDIACA,

DraenNGsTICO:!

LA SANGRE MUESTRA LEUCOCITOS MODERADA, CON CIERTA
ANEMIA: ESTA ENFERMEDAD SE BASA EN LCS ANTECEDENTES ¥ LA
EXPLORACION FISICA EN BUSCA DE SOPLOS O HIPERTROFIA JUNTO

CON RADIOGRAFIAS,

TRATAMIENTO:

EL REPOSO ES ESENCIAL, SE ADMINISTRA PENICILINA
DURANTE TODA LA ENFERMEDAD, EN LOS PACIENTES SENSIBLES
A LA PENICILINA SE LES ADMINISTRA ERITROMICINA. LOS MEDICAMENTOS
ESPECIFICOS EMPLEADOS PARA ALIVIAR LA FIEBRE REUMATICA
SON LOS SALICILATOS., LA CORTISONA SE USA EN PACIENTES QUE

NO REACCIONAN AL TRATAMIENTO DE COSTUMBRE.

Los PACIENTES QUE SUFRIERON FIEBRE REUMATICA
EN UNA OCASION TlENEN 507 DE PROBABILIDADES DE SUFRIR FIEERE
REUMATICA RECURRENTE (CON NUEVAS LESIONES CARDIACAS) DEBIDO
A OTRA INFECCIGN POR ESTREPTOCOCOS Beta HemoLiTiCcOS., DEL
GrRUPo A, POR €STO SE UTILIZA UN TRATAMIENTO PROFILACTICO
CONT{NUO A BASE DE PENICILINA, SE INYECTA UNA VEZ AL MES
PENICILINA G CON BENZATINA, O SE DAN UNO 0 DOS COMPRIMIDOS



DE PENICILINA O SULFONAMIDA CADA DIA, ESTA TERAPEUTICA
PROFILACTICA GENERALMENTE SE SUSPENDE CUANDO EL PACIENTE
LLEGA A tos 20 6 30 ARNoS Y A VECES ES PREFERIBLE SUPRIMIR
LA ACTIVIDAD FSICA,

RECOMENDACIONES  GENERALES Para LA ProTeCCIGN

DuranTe Las INTERVENCIONES DENTALES Y LA CiRrucia

BucaL.,

EN LOS PACIENTES AFECTADOS CON CARDIOPAT{A  REUMATICA
O CONGENITA GQUE VAYAN A SOMETERSE A INTERVENCIONES DENTALES
0 MANIOBRAS QUIRURGICAS EN CAVIDAD BUCAL, EL FARMACO DE

ELECCION ES LA PENICILINA,

AUNQUE LA DGSIS EXACTA Y LA DURACION DEL TRATAMIENTO
DEPENDAN DEL CASO PARTICULAR HAY PRUEBAS DE QUE $OLO SE
OBTIENE UNA PROFILAXIA EFICAZ SI SE LOGRAN CONCENTRACIONES
ALTAS DE PENICILINA EN EL MOMENTO DE LAS INTERVENCIONES,
LA DOSIS UTILIZADA PARA LA PROFILAXIA A LARGO PLAZO CONTRA
ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO A EN PACIENTES REUMATICOS SENSIBLES
NC BASTAN PARA EVITAR LA ENDOCARDITIS BACTERIANA,

PARA  IMPEDIR QUE LOS MICROORGANISMOS SE F1JEN
SOBRE LAS VALVULAS CARDIACAS, O FARA ELIMINARLAS ANTES
JJE FORMEN UNA MASA VEGETANTE SE RECOMIENDA MANTENER NIVELES
1_TOS DE PENICILINA EN SANGRE DURANTE VARIOS DIAS DESPUES
ZZ REALIZADA LA INTERVENCIGN,
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-HIPERTENSIGN,

LA PALABRA HIPERTENSIGN INDICA UN CUADRO PATOLGGICO
CARACTERIZADO POR LA ELEVACION DE LAS PRESIONES SISTOLICA,
DIASTOGLICA, 0 AMBAS, LA HIPERTENSION SISTOLOGICA  PUEDE
ENCONTRARSE EN ANCIANOS, Y SE DEBE PROBABLEMENTE A MENOR
DISTENSIBILIDAD DE LAS ARTERIAS, TAMBIEN SE OBSERVA EN
EL HIPERTIROIDISMO Y LA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA,
EL AUMENTO AISLADO DE LA PRESION SISTOLICA RARA VEZ RECIBE
TRATAMIENTO, SALVO EL PROPIO DE LA ENFERMEDAD CAUSAL. CUANDO
HAY AUMENTO SISTGLICO (SOLAMENTE DE LA PRESION), LO QUE
DEBE TRATARSE ES LA ENFERMEDAD FUNDAMENTAL. CUANDO DEPENDE
DE UNA DISMINUCION DE DISTENSIBILIDAD DE LAS ARTERIAS EN
PACIENTES DE EDAD AVANZADA, EL TRATAMIENTO DEBE ESTABLECERSE
CON CUIDADO, PARA NO DISMINUIR EL RIEGO SANGUINEO CEREBRAL,
SE PENSO QUE EL AUMENTO SISTOLICO DE LA PRESION, AISLADAMENTE,
NO DEBIA TRATARSE, POR CUANTO ERA EL AUMENTO DE LA DIASTOLICA

EL QUE PRODUCIA LOS TRASTORNOS DE LA ENFERMEDAD,

UNA  PRESIGN SISTOLICA PERSISTENTE MAYOR DE 150Mm,
pE He, ¢ 90MM. DE He. DIASTGLICA, HA DE HACER SOSPECHAR
HIPERTENSIGN: EN CASOS GRAVES NO SON RARAS PRESIONES SISTOLICAS
MAYORES DE 250mMmM DE He,
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No HAY MOTIVO NINGUNO, EN LA ODONTOLOG{A MODERNA,
PARA QUE EL DENTISTA NO ESTE PLENAMENTE FAMILIARIZADO CON
LA PRESIGN ARTERIAL DE SUS PACIENTES., Y EN LA MAYOR PARTE
DE CASOS LA FORMA MAS PRECISA DE FAMILIARIZARSE ESTRIBA

EN TOMAR LA PRESIGN EN EL CONSULTORIO DENTAL,

LA MAYOR PARTE DE LOS CASOS (DOS TERCIOS)
DE PRESION SISTOLICA O DIASTOLICA ELEVADAS SON DE CAUSA
DESCONOCIDA: SE CALIFICAN DE HIPERTENSION PRIMARIA (IDIOSINCRACIA
ESENCIAL), EL OTRO TERCIO ES EL DE PACIENTES QUE SUFREN
LA LLAMADA HIPERTENSIGN SECUNDARIA CAUSADA POR FACTORES
COMO ENFERMEDAD PARENQUIMATOSA DEL RINON, ENFERMEDAD DE
ARTERIA RENAL., HIPERFUNSION CORTICOSUPRARENAL, FEOCROMOSITOMA

O LESION DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

LA HIPERTENSION ESENCIAL SUELE OBSERVARSE
EN PERSONAS CUYA OCUPACION SUPONE TENCION NERVIOSA Y PREOCUPACIONES
CONSIDERABLES, TAMBIEN PARECE EXISTIR UNA PREDISPOSICIGN
FaMILIAR, NO SE CONOCE BIEN EL MECANISMO EXACTO DEL AUMENTO
DE PRESION ARTERIAL, ES CLASICA LA INFLUENCIA LESIVA DE
LA OBESIDAD, Y LAS CIFRAS DE MORTALIDAD EN LOS OBESOS SON
MUCHO MAS ALTAS QUE EN INDIVIDUOS DE PESO BAJO O MEDIO.
UNA CAUSA PREDISPONENTE DE GRAN IMPORTANCIA PUEDE SER UN
EST{MULO ANORMAL DEL SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO, POR EMOSION,

MIEDO O REPRESION DE IRA O AGRESIVIDAD,
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LA HIPERTENSION PUEDE DURAR MESES 0O AROS ANTEs
DE GQUE 3E MANIFIESTEN O IDENTIFIQUEN LOS SINTOMAS A QUE
DA LUGAR, MUCHAS VECES EL PACIENTE ES ASINTOMATICO, O CUANDO
MUCHO MUESTRA SIGNOS DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
SECUNDARIOS A LA HIPERTENSION, L0S SINTOMAS HABITUALES SON
CEFALEAS FRECUENTES Y PERSISTENTES, LOS TRASTORNOS RESPIRATORIOS,
MALESTAR GENERAL., HEMORRAGIAS NASALES Y VERTIGOS. No HAY
SINTOMAS BUCALES, AUNQUE SE HA SENALADO A VECES ODONTALGIA
EN HIPERTENSOS, SIN CAUSA EXPLICABLE DE LA MOLESTIA, LA
HIPEREMIA DE LA PULPA DENTAL., O LA CONGESTION DE ESTE TEJIDO

RESULTANTE DE LA PRESION ELEVADA., PODRIA EXPLICAR EL SINTOMA,

ALGUNOS HIPERTENSOS PUEDEN MORIR DE HEMORRAGIA
CEREBRAL., [NFARTO DE MIOCARDIO, DESCOMPENSACION CARDIACA

0 INSUFICIENCIA RENAL,

TRATAMIENTO:

EL  TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ESENCIAL
ES PASAJERO Y SINTOMATICO, MAS BIEN QUE CURATIVO, SIN EMBARGO,
ES INDUDABLE., QUE DISMINUYE NETAMENTE LA MORBILIDAD Y MORTAL IDAD.
Enw ANOS RECIENTES SE HAN DESARROLLADO UNA AMPLIA VARIEDAD
DE PRODUCTOS ANTIHIPERTENSIVOS; LOS MAS UTILIZADOS SON LOS

DEL GRUPO TIACIDICO,
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ESTAS DRGGAS TAMBIEN SE USAN COMO DIURETICOS
24 PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA, Y DISMIHUYEN
L~ CONCENTRACION CORPORAL TANTO DE SODIO COMO DE POTASIO:

ESTO ULTIMO ES UN EFECTO SECUNDARIO INDESEABLE,

EN  LOS PACIENTES QUE NO PUEDEN CONTROLARSE
CON TIACIDAS SOLAMENTE., SE EMPLEAN OTRAS DROGAS POTENTES,
COMO RESERPINA, METILDOPA E HIDRALACINA, MucCHOS DE ESTOS
AGENTES TERAPEUTICOS PODEROSOS SON EFICACES PARA DISMINUIR
LA PRESION ARTERIAL: SIN EMBARGO, ORIGINAN REACCIONES SECUNDARIAS
MOLESTAS, A VECES GRAVES, EN OCASIONES, PUEDE RECURRIRSE
A OPERACIONES QUIRURGICAS, SOBRE TODO PARA TRATAR LA HIPERTENSION

SECUNDARIA,
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InFarTo DE Miocarpio,

LA PATOLOGIA Y LA ETIOLOGIA DEL INFARTO DEL
MIOCARDIO PUEDE MANIFESTARSE COMO UN DOLOR DE CASI CUALQUIER
TIPQ, DEBIDO A UN DESEQUILIBRIO ENTRE LAS NECESIDADES DE

OXIGENO Y EL SUMINISTRO DEL MISMO AL MUSCULO CARDIACO.

EN GENERAL OBEDECE A LESIONES DE LAS ARTERIAS
CORONARIAS LA TENSIGN FISICA O EMOCIONAL, SI DURA MAS DE
20 MIN, DEBE CONSIDERARSE POR DEFINICION, INFARTO DE MIOCARDIO,
Y UN ATAQUE DE DOLOR TORAXICO DE TIPO ANGINOSO, ACOMPANADO
POR CUALQUIERA DE LOS SINTOMAS QUE SERNALAMOS DEBE CONSIDERARSE
INFARTO DE MIOCARDIO MIENTRAS NO SE MUESTRE LO CONTRARIO:
COMIENZA DURANTE EL REPOSO MIENTRAS EL PACIENT% DUERME.,
NAUSEAS Y VOMITOS, TAQUICARDIA Y PULSO MUY IRREGULAR, SINTOMA
DE CHOQUE CON PALIDEZ Y SUDOR, Y EDEMA PULMONAR, CON DIFICULTAD
PARA RESPIRAR,

DiaenGsTICO:!

LA HISTORIA CARACTERISTICA DEL DOLOR TORAXICO
QUE SE IRRADIA A OTRAS AREAS, SEGUN DESCRIBIMOS PARA LA
ANGINA QUIZA SEA LA UNICA GUIA. LOS PACIENTES QUE SE PRESENTAN
CON ESTE ANTECEDENTE DEBEN ESTUDIARSE CUIDADOSAMENTE. PORQUE
EN ETAPA TEMPRANA DE LA ENFERMEDAD LA HISTORIA PUEDE SER
LA UNICA QUE GUIE PARA EL DIAGNGSTICO, EL ELECTROCARDIOGRAMA
MUESTRA CAMBIOS CARACTER[STICOS DE INFARTO DE MIOCARDIO,
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0 COMPATIBLES CON EL MISMO EN EL 807 DE LOS CASOS. SIN EMBARGO.
NO MUESTRA TALES CAMBIOS EN EL 207 DE LOS PACIENTES CON
INFARTO DE MIOCARDIO EN FASE TEMPRANA: POR LO TANTO, NO
HAY QUE FILAR EN EL PARA EXCLUIR LA PRESENCIA DE INFARTO,
Los CAMBIOS DE DIVERSAS ENXIMAS SERICAS, PARTICULARMENTE
UTILES PARA EL DIAGNOSTICO DE INFARTO DEL MIOCARDIO., INCLUYEN
LA FOSFOSINASA DE CREATINA, LA TRANSAMINASA SERICA GUTAMICA
OXALOACETICA Y LA DESHIDROGENASA LACTICA,

ALGUNAS DE ESTAS ENZIMAS AUMENTAN ANTES QUE
OTRAS EN CASO DE [NFARTO AGUDO, Y EL TIPO DE CAMBIOS ENZIMATICOS
PUEDE AYUDAR A DISTINGUIR EL INFARTO DE MIOCARDIO EN OTRAS
ENFERMEDADES CL [NICAMENTE SIMILARES,

Es  FRECUENTE LA LEUCOCITOSIS LIGERA, COMO
UNA LIGERA ELEVACION DE LA TEMPERATURA, DURANTE LOS PRIMEROS

DIAS QUE SIGUEN A LA PRODUCCION DEL INFARTO DEL MIOCARDIO,

EL EXAMEN FISICO A VECES ES UTIL MAS TARDE,
SN FASE AGUDA, ALGUNOS PACIENTES DESARROLLAN UN ANEURISMA
FI1SIOLOGICO DE LA PARED VENTRICULAR, QUE PUEDE PALPARSE
POR EXAMEN F{Si1CO, A VECES SE DESARROLLA UN RUIDO DE GALOPE
SURICULAR Y VENTRICULAR, Y EN OCASIONES PUEDEN APARECER
I0PLOS CARDIACOS QUE CORRESPONDAN A INSUFICIENCIA MITRAL
TSPENDIENTE DE DISFUNCION DE LOS MUSCULOS PAPILARES, O ROTURA
22 LOS MISMOS: MUY RARAMENTE HAY ROTURA DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR,
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TRATAMIENTO!

En CASO DE PARO CARDIOPULMONAR., HAY QUE EMPEZAR
INMEDIATAMENTE LA REANIMACION CARDIOPULMOMAR, EN  PACIENTES
CON ARITMIAS AGUDAS QUE PUEDEN PONER LA VIDA EN PELIGRO,
GENERALMENTE EXTRASISTOLES VENTRICULARES O TAQUICARDIA VENTRICULAR,
QUE SE PRESENTEN EN EL CONSULTORIO DENTRAL ANTES DE TRANSPORTAR
AL PACIENTE A UN CENTRO DONDE DISPONGAN DEL TRATAMIENTO
ADEUCADO, PUEDE INYECTARSE PROFILACTICAMENTE LIDOCAINA AL
10 POR CIEN POR VIA INTRAMUSCULAR EN EL MUSCULO DEL TOIDES,
EN DOSIS DE CUATRO A SEIS MG/KG. DE PESO CORPORAL. OBSERVESE
QUE ESTA NO ES LA LIDOCAINA AL DOS POR CIEN CON ADRENALINA
QUE SUELE EMPLEARSE EN EL CONSULTORIO DEL DENTISTA.

EL TRATAMIENTO DEL INFARTO DEL MIOCARDIO CONSISTE
EN COMBATIR EL DOLOR EN LAS PRIMERAS ETAPAS (CON SULFATO
DE MORFINA), Y EN REPOSO FI{SICO Y MENTAL ABSOLUTO DURANTE
LA CONVALECENCIA, MUY LARGA, EL GX1GENO Y LA ADMINISTRACION
CUIDADOSA DE ANTICUAGULANTES CONSTITUYEN MEDIDAS TERAPEUTICAS
DE UTILIDAD COMPROBADA,

EL OXiDO NITROSO EN CONCENTRACION DE 35 POR
CIEN, MEZCLADO CON OXIGENO, ES EFICAZ PARA DISMINUIR EL
DOLOR DEL INFARTO MIOCARDICO AGUDO, Y NO HA PRODUCIDO EFECTOS
HEMODINAMICOS U OTROS ADVERSOS. ES PARTICULARMENTE UTIL
N LOS PACIENTES CON DOLOR MENOS INTENSO: LOS PACIENTES

a1

CON DOLOR MUY INTENSO SUELEN REQUERIR LA ADICION DE ANALGESICOS
~iS POTENTES,
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INsuricteENcIA CARDIACA.  INSUFICIENCIA  CARDIACA

CONGESTIVA, (DESCOMPENSACION CARDIACA),

LA INSUFICIENCIA  CARDIACA  CONGESTIVA  DEBE
COMENZAR COMO UN DEFICIT DE LA FUNCION DEL MIOCARDIO, SIN
EMBARGO, A MENUDO ES DIFICIL O [IMPOSIBLE, EN EL HOMBRE,
SEPARAR CLARAMENTE LAS MANIFESTACIONES HEMODINAMICAS PRIMARIAS
DEL MUSCULO CARDIACO ENFERMO DE LOS AJUSTES CIRCULATORIOS
SECUNDARIOS, CUANDO SE PERTURBA LA FUNCION CARDIACA CON
SON AFECTADOS OTROS ORGANOS DE LA ECONOMIA, INCLUSO ANTES
DE QUE SEA CLINICAMENTE MANIFIESTA LA INSUFICIENCIA CARDIACA
 CONGESTIVA,

EsTA PARTICIPACION PUEDE SER COMPENSADORA
* PARA MANTENER LA HOMEOSTASIA, O DEBIDO A UN TRASTORNO PROVOCADO
é‘POR LA INSUFICIENCIA CIRCULATORIA ASf, MUCHOS DE LOS SIGNOS
i Y SINTOMAS DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA TIENEN
% SU BASE DIRECTA EN ORGANOS DISTINTOS DEL CORAZON, Y ESTOS
%’MISMOS SIGNOS Y SINTOMAS PUEDEN TENER OTROS OR[GENES CUANDO

- EL CORAZON ES NORMAL.

' LA INCAPACIDAD DE LA CIRCULACIGN PARA CUMPLIR
E‘SATISFACTORIAMENTE Su TAREA (INSUFICIENCIA  CIRCULATORIA)
r?PUEDE SER DE ORIGEN CARDIACO O EXTRACARDIACO. LA INSUFICIENCIA
éCZRCULATORIA SE CARACTERIZA POR GASTO CARDIACO BAJO EN RELACION

ECON ©LAS NECESIDADES DEL ORGANISMO, 0 POR LA ACUMULACION
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DE CANTIDADES EXCESIVAS DE SANGRE EN EL S]STEMA VENOSO PULMONAR,
GENERAL O EN AMBOS (INSUFICIENCIA CIRCULATORIA CONGESTIVA),
LA INSUFICIENCIA CARDIACA ES UNA INSUFICIENCIA CIRCULATORIA

RESULTANTE DEL BOMBEO INADECUADO DEL CORAZON,

LA INSUFICIENCIA CARDIACA TIENE SU  ORIGEN
N EL MIOCARDIO CUANDO SE HALLA PERTURBADA LA CAPACIDAD
DEL MUSCULC CARDIACO PARA DESARROLLAR TENSION CONTRACTIL
ADECUADA  (INSUFICIENCIA  MIOCARDICA), PERO PUEDE  TAMBIEN
DEPENDER DE INTERFERENCIA MECANICA CON EL LLENADO O VACIAMIENTO
VENTRICULAR,

CUANDO LA FUNCIOGN DE BOMBEO DEL CORAZON SE
HALLA LIMITADA TAN S0OLO POR INTERFERENCIA CON EL RETORNO
- VENOSO  GENERAL, EXISTE INSUFICIENCIA  CIRCULATOR!A, PERO

NO INSUFICIENCIA CARDIACA,

LA INSUFICIENCIA CARDIACA PUEDE SER  AGUDA
0 CRONICA, EsSTA ULTIMA ES LA MAS FRECUENTE Y EN AUSENCIA

| DE  TRATAMIENTO, SE CARACTERIZA POR CONGESTION, ASI COMO

POR DISMINUCION DEL GASTO CARDIACO, POR OTRA PARTE, LA CONGESTION
. UNAS VECES FIGURA Y OTRAS NO COMO CARACTER DE LA INSUFICIENCIA
~ CARDIACA AGUDA, COMO EN TODA CARDIOPATIA IRREMEDIABLE  DESARROLLA

? £ INALMENTE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA CRONICA,
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LAS  MANIFESTACIONES ~ CLINICAS  DEL  SINDROME
PLENAMENTE DESARROLLADOS Y SUS CARACTERES SUYACENTES ~ CARDINALES,

SON: DILATACION DE LAS CAVIDADES., DISMINUCION DEL GASTO

CARDIACO Y CONGESTION VENQOSA, YA HOY NO SE ACEPTA LA SEPARACION

DE LAS MAMIFESTACIONES DE LA INSUFUCIENCIA CARDIACA EN S{NDROMES
DE "INSUFICIENCIA ANTEROGRADA" (GASTO  CARDIACO  BAJO) E
“INSUFICTENCIA RETROGRADA” (CONGESTION VENOSA), YA QUE EN
LA ACTUALIDAD SE RECONOCE QUE LAS CARACTER{STICAS DE AMBAS
SUELEN COINCIDIR AUN CUANDO PUEDA PREDOMINAR UNA U OTRA
EN UN MOMENTO DADO: AUNQUE LA INSUFICIENCIA CARDIACA SE
HAYA BIEN CARACTER1ZADA CL {NICAMENTE, SE DESCONOCE LA NATURALEZA
DEL DEFECTO O DEFECTOS EN EL MIOCARDIO DE LOS CUALES DEPENDE
LA INSUFICIENCIA DEL CORAZON,

Aspectos Bioaufmicos,

EN LA ANEMIA SE HA SUGERIDO QUE LA HIPOXIA
DEL MIOCARDIO EJERCE INFLUENCIA INDISCUTIBLE EN LA CONSERVACIGN
DE ENERGIA A TRAVES DE UNA DEFICIENCIA DE COMPUESTOS DE
FOSFATO DE ALTA ENERGIA,

EN EL HOMBRE. MUCHOS CASOS DE INSUFICIENCIA
TARDIACA "ANEMICA” SON EN REALIDAD UNA COMBINACIGN DE ANEMIA
:03RE ANADIDA A UNA ATEROSCLEROSIS CORONARIA,
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DesarroLLo De Epema En La INsuricieENncia CARDIACA,
SE DEMOSTRG QUE LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA
CARDIACA PADECIAN DE CAPACIDAD PARA EXCRETAR SAL DE MANERA
NORMAL, [STAS OBSERVACIONES DIRIGIERON LA ATENCION SOBRE
EL FACTOR DE RETENCION EXCESIVA DE SODIO POR PARTE DEL RIRON,
Aos DESPUES SE VIO QUE EL RINON, EN LUGAR DEL CORAZON,

PUDIERA SER EL ORGANO MAS AFECTADO EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA,

TRATAMIENTO!

EN ALGUNOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA
CONGESTIVA SE HA LOGRADO DESAPARICION DE LOS SIGNOS CLINICOS
PROPIOS DE LA RETENCION DE LIQUIDO POR RESTRICCIGN DE SAL
Y ADMINISTRACION DE DIURETICOS SOLAMENTE,

MANIFESTACIONES BucaLes,
FL DENTISTA DEBE BUSCAR SIGNOS PRECOCES DE

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA EN SUS PACIENTES.

Es FACIL RECONOCER LA CIANOSIS DE LABIOS,
LENGUA Y MUCOSA BUCAL EN LOS ESTADOS DE INSUFICIENCIA CARDIACA
LEVE: TAMBIEN SE PUEDE RECONOCER EL EDEMA DE LOS TOBILLOS

CUANDO EL PACIENTE ESTA SENTADO EN EL SILLON,
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EL  DENTISTA  DEpe CONOCER LA  CLASIFICACIGN
‘gDE ENFERMOS DEL CORAZON QUE UTILIZA LA AMerIcAN HEART AssociaTion,

CLAsE 1,- LAS AcTivIDADES FISICAS CORRESPONDEN
A LOS LIMITES DE POTENCIA DEL MUSCULO
CARDIACO,

CLase 2,- EL EJERCICIO  ORDINARIO  PRODUCE
DISNEA,

CLase  3,- Hay DISNEA  CON EJERCICIO LEVE,
PERO NO EN REPOSO,

CLase 4.,- DisNea DE  Reposo, ES  IMPROBABLE

QUE ESTOS PACIENTES ACUDAN AL . CONSULTORIO
DEL. DENTISTA,

LoS ENFERMOS CARDIACOS DE LAS CLASES 2 v 1

PArRA LOS PACIENTES DE LA CLASE 3, QUIZA DEBA

('ODIFICARSE  EL  TRATAMIENTO HABITUAL, Y SEA NECESARIA UNA
JEONSULTA CON EL MEDICO,

EN CASO DE NECESITARSE TRATAMIENTO ODONTOLGG1CO
RA UN PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA (CLASE 4), pese
ER pALlATivo, LAS EXTIRPACIONES NECESARIAS PODRAN LLEVARSE
CABO MAS TARDE, CUANDO HAYA DESAPARECIDO LA INSUFICIENCIA

EL PELIGRO SEA MENOR, SON DE PREFERENCIA LOS ANESTESICOS
CALES,
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CHoQUE CARDIOGENO.

LA INSUFICIENCIA CARDIACA PUEDE CAUSAR UN
ESTADO DE CHOQUE EN VES DE INSUFICIENCIA CONGESTIVA CUANDO
EL DANO AL CORAZOGN OCURRE BRUSCAMENTE, COMO EN EL INFARTO
MIOCARDICO AGUDO, ES ESTA UNA SECUELA MAS GRAVE DEL INFARTO
CARDIACO QUE LOS TRASTORNOS DEL “MECANISMO® QUE CONDUCE
A ARRITMIAS CARDIACAS, [STOS ESTADOS DE CHOQUE RECIBEN EL
NOMBRE DE CHOQUE CARDIOGENO Y SON INICIADOS POR INSUFICIENCIA

AGUDA DE LA BOMBA CARDIACA (INSUFICIENCIA DE BOMBEO),

EL CHOQUE ES UNA FORMA DE INSUFICIENCIA CIRCULATORIA
AGUDA QUE CAUSA INTERRUPCIGN GRAVE DE LA CIRCULACIGN DE
LA SANGRE A NIVEL TISULAR, EN CONTRASTE CON LA SIMPLE HIPOTENSIGN,
EL CHOQUE SE ACOMPANA DE PERFUSIGN MUY ESCASA DE LOS TEJIDOS
QUE CONDUCE A CAMBIOS NOCIVOS DE LAS CELULAS INDIVIDUALES,

TEJIDOS Y SISTEMAS DE ORGANOS.

LoS CARACTERES CLINICOS DEL CHOQUE SON UNA

CONSECUENCIA DE LOS CAMBIOS CIRCULATORIOS DE LA DISFUNFION

DE LAS CELULAS TISULARES Y DE LA LESION POR ESTAS CAUSAS

INDUCIDA,

EL CHOQUE SIGUE SIENDO DEFINIDO Y RECONOCIDO
_ POR CIERTO NUMERO DE FENOMENOS CL{NICOS QUE INTEGRAN LE
_ LLAMADO "SIDROME DE CHOQUE"., EN ESTE SENTIDO DESCRIPTIVO,

. EL CHOQUE ES UNA FORMA DE INSUFICIENCIA CIRCULATORIA AGUDA,
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EN EL CUAL EL PACIENTE MUESTRA CONFUSION Y OBNUBILACION
MENTAL., DEBILITAMIENTO MUSCULAR. PALIDEZ Y PIEL . HUMEDA Y
FRIA, EL PULSO RAPIDO Y FILIFORME SE ACOMPANA DE CAIDA MANIFIESTA
DE LA PRESION ARTERIAL, MIENTRAS QUE LA DIURESIA ES ESCASA
6 NULA, EN SUS ETAPAS TEMPRANAS, EL CHOQUE PUEDE DESAPARECER
ESPONTANEAMENTE, SIENDO DOMINADO POR LOS MECANISMOS COMPENSADORES
INTRINSECOS, O MEDIANTE TRATAMIENTO ADEUCADO (CHOQUE REVERSIBLE),
O BIEN, PUEDE ESTE SINDROME TORNARSE PROGRESIVAMENTE REVELDE
A LAS MEDIDAS TERAPEUTICAS HASTA QUE SOBREVIENE UNA ETAPA

MORTAL INEXORABLE (CHOQUE IRREVERSIBLE),

Ancina De PecHo.

EL  TERMINO “ANGINA DE PECHO" SE REFIERE AL
DOLOR PAROX{STICO DEPENDIENTE DE ISQUEMIA DEL MIOCARDIO,
DEBIDO A UN DESEQUILIBRIO ENTRE LAS NECESIDADES DE OXIGENO
Y EL SUMINISTRO DEL MISMO AL MUSCULO CARDIACO., EN GENERAL
OBEDECE A LESIONES DE LAS ARTERIAS CORONARIAS, LA TENSIGN
FISICA O EMOCIONAL., O EL TABACO, PUEDEN DESENCADENAR UN
ATAQUE

Es mAs comun ENTRE Los 45 vy ros 65 afios bE
EDAD, LOS INDIVIDUOS CUYA OCUPACION OCASIONA TENSIGN MENTAL
“HOMBRES DE NEGOCIOS Y PROFESIONALES LLAMADOS DE “ALTA  PRESION"-
SON AFECTADOS MUCHAS VECES POR ESTA ENFERMEDAD, LA MUERTE PUEDE PRODUCIRSE
DURANTE LA CRISIS INICIAL O DURANTE UN ATAQUE POSTERIOR, A CONSECUENCIA
TE UN INFARTO DE MIOCARDIO O DE UNA ARRITMIA AGUDA,
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LA ANGINA PUEDE PREDECER A UN INFARTO MIOCARDICO FRANCO
/, DE HECHO, CUANDO LA ANGINA DURA MAS DE 20 MINUTOS, HAY

st

JUE PENSAR QUE SE HA PRQODUCIDO UN INFARTO,

SiNTOMAS:
EL  ATAQUE ANGINOSG TIPICO SUELE SEGUIR AL

AGOTAMIENTO F{SICO O LA TENSIGN EMOCIONAL. EL PACIENTE SUFRE
UN DOLOR OPRESIVO Y ABRUMADOR EN LA REGION SUBESTERNAL,
EN FORMA CARACTER(STICA, EL DOLOR SE IRRADIA AL HOMBRO  I1ZQUIERDO
Y A LO LARGO DEL BRAZO HASTA LA PUNTA DE LOS DEDOS CUARTO
Y QUINTO: PERO TAMBIEN PUEDE [NVADIR OTRAS ZONAS, COMO EL
CUELLO E INCLUSO LOS MAXILARES, SE HA OBSERVADO DOLOR EN
LOS MAXILARES EN AUSENCIA DE DOLOR PRECORDIAL. EL DENTISTA
DEBE RECORDAR ESTE HECHO FRENTE A UN PACIENTE SIN LESIONES
BUCALES NI DENTALES, PERO CON DOLOR DE MAXILAR QUE APARECE
DURANTE EL EJERCICIO Y DESAPARECE CON EL REP0OSO, ESTE DOLOR
OPRESIVO DURA ALGUNOS SEGUNDOS O MINUTOS, RARA VEZ MAS,

EXISTE SENSACIGN DE MUERTE INMINENTE, EN GENERAL
EL DOLOR DESAPAARECE CASI DE INMEDIATO AL CESAR EL EJERCICIO,
PorR ESTA RAZGN, Y EN VISTA DE LA INTENSIDAD DEL DOLOR., EL

SUJETO SUELE CONSERVAR UNA POSICION FIJA DURANTE UN ATAQUE,
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UN DOLOR INTENSO DESPUES DE INGERIR UNA COMIDA
ABUNDANTE PUEDE CORRESPOMDER A UNA ATAQUE ANGINOSO Y NO
A UNA INGESTION AGUDA, DURANTE LA DIGESTION, EL METABOLISMO

AUMENTA Y EL CORAZON DEBE TRABAJAR MAS,

EL DOLOR ANGINOSO NO GUARDA NINGUNA RELACION
CONSTANTE CON LA PRESION ARTERIAL, AUNQUE LOS INDIVIDUOS
HIPERTENSOS CON ANGINA DE PECHO VEN MEJORAR SUS SINTOMAS
AL CONTROLARSE LA PRESION, DURANTE LOS ATAQUES ANGINOSOS
VAR[AN POCO LA FRECUENCIA CARDIACA, LA TEMPERATURA O LOS
VALORES HEMATICOS, SI EL DOLOR DURA MAS DE MEDIA HORA, DEBE
PENSARSE EN INFARTO DE MIOCARDIO O EN ALGUN TRASTORNd ABDOMINAL
AGUDO,

DiaGNGsTICO:

EL DIAGNGSTICO DE LA ANGINA DE PECHO O DOLOR
ANGINOSO SE BASA CASI ENTERAMENTE EN LOS ANTECEDENTES DEL
PACIENTE, SALVO SI EL MEDICO TIENE OPORTUNIDAD DE TOMAR
UN ELECTROCARDIOGRAMA DURANTE UN ATAQUE,

En PACIENTES CON  ELECTROCARDIOGRAMA  NORMAL
EN REPOSO, PUEDEN PROVOCARSE A VECES CAMBIOS CORRESPONDIENTES
A LA HIPOXIA MIQGCARDICA Y LA ANGINA, OBLIGANDO AL PACIENTE
A EFECTUAR UN ESFUERZO, O UN EJERCICIO [INTENSO, ANTES DE
TOMARLE EL ELECTROCARDIOGRAMA. |
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EL ALIVIO DE LA ANGINA DE PECHO EN PLAZO DE
TRES MINUTOS, POR ADMINISTRAR NITROGLICERINA O NITRITO
DE  AMILO, SE CONSIDERA PRACTICAMENTE DIAGNGSTICO DE ANGINA

DE PECHO, SI SE EXCLUYE El. EFECTO DE PLACEBO,

TRATAMIENTO:!

EL TRATAMIENTO DE LA ANGINA DE PECHO CONSISTE
EN: FARMACOS DE ACCIGN CORTA, COMO COMPRIMIDOS DE NITROGL ICERINA
(SUBLINGUALES) 0 NITRITO DE AMILO (POR INHALACION)., DESTINADOS
A ALIVIAR EL ATAQUE AGUDO, UNIDOS A LA ADMINISTRACION PROFILACTICA
DE OTROS FARMACOS. EN GENERAL NITRATOS DE ACCION PROLONGADA

0 SOSTENIDA PARA AUMENTAR EL FLUJO CORONARIO, Y LIMITAR

. LAS DEMANDAS QUE SE PRESENTEN AL CORAZON A UN GRADO PROPORCIGNADO
; CON LA IRRIGACION DEL ORGANO, CUIDANDO MUY BIEN DEL TRABAJO
i Y EL EJERCICIO QUE SE HAGA. LOS PACIENTES CON ANGINA DE
 PECHO DEBEN TRATARSE IGUAL QUE LOS PACIENTES DE UN INFARTO

DE MIOCARDIO,

ASPECTOSIDENTALES.

Los ATAQUES ANGINOSOS AGUDOS PUEDEN SER EL
RESULTADO DE LAS REACCIONES DE TENSION DEBIDAS A LA ATENCIGN
ODONTOLGGICA, EN PARTICULAR LAS EXTRACCIONES., FUERON SUFRIDOS

? TALES ATAQUES ESTANDO EL PACIENTE EN LA SALA DE ESPERA,

; 0 SENTADO EN EL SILLON, ANTES DE INICIAR EL TRATAMIENTO,

& EL DOLOR DE LA ANGINA DE PECHO A VECES SE REFIERE A LOS



64,

MAXILARES Y LOS DIENTES, CON LO CUAL EL PACIENTE ACUDE AL
CONSULTORIO DENTAL,

EL DOLOR DE MANDIBULA ANGINOSO SE CARACTERIZA
P0R SU GRAN INTENSIDAD, SU INICIO RELACIONADO CON EL EJERCICIO,
¥ SU DESAPARICIGN CON EL REPOSO, ESTAS CARACTER{STICAS PERMITEN
TISTINGUIRLO DEL DOLOR HABITUAL DE ORIGEN DENTAL,

EnFeErRMEDADES DEL ENDOCARDIO,
LA ENDOCARDITIS ES LA INFLAMACION LIMITADA
AL ENDOCARDIO VALVULAR, MIENTRAS OQUE LA ENDOCARDITIS MURAL

0 PARIETAL DENOTA INFLAMACION DE OTRAS PORCIONES DEL ENDOCARDIO,

LA ENDOCARDITIS PUEDE SER DEBIDA A UN AGENTE
INFECCIOSO O UN PROCESO INFLAMATORIO NO [NFECCIOSO, SI BIEN
LA INMENSA MAYOR{A DE LOS CASOS INFECCIOSOS SON DE ORIGEN

BACTERIANO A PESAR DEL NUMERO CADA VEZ MAYOR DE INFORMES
RELATIVOS A ENDOCARDITIS MICOTICA.

LAS  INFECCIONES ENDOCARDICAS SON A  MENUDO
COMPLICACION DE UNA CARDIGPAT{A PREEXISTENTE, PERO PUEDEN
TAMBIEN LOCALIZARS SOBRE VALVULAS PERFECTAMENTE NORMALES,
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LAS ENFERMEDADES DEL ENDOCARDIO PUEDEN SER
CLASIFICADAS POR SUS CARACTERISTICAS ANATGMICAS 0, EN UN
SENTIDO RESTRINGIDO, POR LOS AGENTES ETIOLGGICOS Y DE ACUERDO
CON ESTE ULTIMO CRITERIO, SE IDENTIFICAN LOS SIGUIENTES
GRUPOQS:

1.- ENDOCARDITIS INFECCIOSA, DEBIDO PRIMARIAMENTE
A BACTERIAS., SI1 BIEN EN OCASIONES DEPENDEN DE HONGOS. PART ICULARMENTE
A CANDIDAS 0 HISTOPLASMA, CON MENOS FRECUENCIA LA ENDOCARDITIS
ES CAUSADA POR OTROS MICOORGANISMOS COMO  COXSACKIEB, RICKETTSIAS,
Y POSIBLEMENTE, PROTOPLASTOS (VARIANTES DE FASE L),LA ENDOCARDITIS
DEBIDA A TREPONEMA O MYCOBACTERIUM ES UNA RAREZA SIN IMPORTANCIA,

2,- [ENDOCARDITIS NO INFECCIOSA INCLUYE LA
REUMATICA, ¥ CIERTO NUMERO DE ENDOCARDITIS NO REUMATICAS,
COMO ENDOCARDITIS VERRUGOSA ATIPICA, CARDIOPATIA REUMATOIDE,
Y ALGUNAS OTRAS,

3.~ ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DEL ENDOCARDIO
CONSTAN FUNDAMENTALMENTE DE LOS TIPOS PRIMARIOS Y SECUNDARIOS
DE FIBROELASTOSIS ENDOCARDICA. UTRO GRUPO IMPORTANTE PERO
JE MAS RARA OBSERVACION SON LAS ANORMALIDADES DEL ENDOCARDIO
“ALVULAR DEBIDAS A DEFECTOS [INNATOS DEL TEJIDO CONECTIVO
SUE  INCLUYEN ENTRE OTROS TRASTORNOS HEREDITARIOS COMO EL
SEUDOXANTOMA ELASTICO, STNDROME DE MARFAN,
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EnDocARDITIS BACTERIANA,

LA ENDOCARDITIS BACTERIANA HA SIDO DIVIDIDA
EN FORMAS AGUDA Y SUBAGUDA, LAS CARACTERISTICAS EN QUE SE
BASA ESTA AGRUPACION DEPENDE FUNDAMENTALMENTE DE LA VIRULENCIA
DEL MICROORGANISMO Y DE LA RESISTENCIA DEL HUESPED,

LA BACTERIAS PRODUCTIVAS DE CADA UNA DE ESTAS
DOS FORMAS SON CASI SIEMPRE DIFERENTES. LA MAYOR{A DE LOS
ZASOS DE ENDOCARDITIS SUBAGUDA SON CAUSADOS POR ESTREPTOCOCOS
YIRIDANS, MICROORGANISMOS QUE PROBABLEMENTE NUNCA PRODUCEN
ENFERMEDAD AGUDA, MIENTRAS QUE LA MAYOR PARTE DE LOS CASOS
DE ENDOCARDITIS AGUDA SON CAUSADOS POR ESTAFILOCOCOS, LOS
CUALES TAN SOLOC OCASIONALMENTE PRODUCEN UN CURSO SUB-AGUDO.

La CARDIOPATIA PREEXISTENTE CONSTITUYE EN
é FORMA INVARIABLE EL SUSTRATO DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA

. SUB-AGUDA MIENTRAS QUE LA ENDOCARDITIS AGUDA OCURRE A MENUDO
" EN CORAZONES PREVIAMENTE SANOS,

: ErioLoefa. (ENDOCARDITIS BACTERIANA SUB-AGUDA),
%‘ EL 9 por 100 DE LOS CASOS EN ENDOCARDITIS
%sow PRODUCIDOS POR ESTREPTOCOCOS 0 ESTAFILOCOCOS. LA ENDOCARDITIS
EpAUSADA POR NEUMOCOCOS ES RARA Y CASI SIEMPRE SECUNDARIA
EA NEUMONIA 0O MENINGITIS, MIENTRAS QUE LA DEBIDA A GONOCOCOS
EgA DESAPARECIDO CAS! POR COMPLETO.
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MAKIFESTACIONES LOQCALES:

SE DEMOSTRG QUE EL SURCO GINGIVAL ES UN FOCO
IMPORTANTE POR DONDE LAS BACTERIAS PODIAN PENETRAR A LA
CORRIENTE  SANGUINEA. FRACASARON TODOS LOS INTENTOS PARA
ESTERILIZAR ESTE CAMPO  MEDIANTE  ANTIMICROBIANOS LOCALES.
LA CAUTERIZACION DE LAS GRIETAS DE ENCIAS ANTES DE LAS EXTRACCIONES

DISMINUYG IMPORTANTEMENTE LA PROPORCIGN DE BACTEREMIAS TRANSITORIAS,

TARAN ENCONTRG QUE LAS BACTEREMIAS QUE SEGUIAN
A LAS EXTRACCIONES DENTARIAS EN ENFERMOS DE CARDIOPATIA
REUMATICA DURABAN MUCHO MAS TIEMPO QUE EN LOS TESTIGOS,
ESTA  BACTERIEMIAS TRANSITORIAS CARECEN DE  SIGNIFICACION
EN INDIVIDUOS NORMALES, PERO EN UN SUJETO CON CARDIOPATIA-
REUMATICA Y "FOCOS DE FIJACION” EN LAS VALVULAS CARDIACAS
PUEDEN SIGNIFICAR EL PRINCIPIO DE UNA INFECCION MORTAL,

UNA  HIGIENE BUCAL DEFECTUOSA, CON LESIONES
PERIDONTALES, PUEDE CONSTITUIR UN PELIGRO INCLUSC MAYOR

EN ESTOS PACIENTES.

TENIENDO PRESENTE LA EXTREMA GRAVEDAD DE ESTA
ENFERMEDAD, ES EVIDENTE QUE DEBEN TOMARSE TODAS LAS MEDIDAS
PROFILACTICAS POSIBLES PARA EVITAR LA BACTERIEMIA TRANSITORIA
| EN PACIENTES CON LESIONES VASCULARES BIEN ESTABLECIDAS,
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ME 1DADAS PROFILACTICAS PARA DISMINUIR LAS
BACTERIEMIAS POS-EXTRACTIVAS YEVITAR LA
APARICION DE ENDOCARDITIS BACTERIANA SUB-AGUDA,

BACTEREMIA, EXISTE SEPSIS FRANCA O UNA FUENTE
MANIFIESTA DE BACTEREMIA EN CASI TODOS LOS CASO DE  ENDOGARDITIS
BACTERIANA AGUDA, EN CONTRASTE, PUEDE DEFINIRSE UN ACONTECIMIENTO
QUE PROPORCIONE UNA PUERTA DE ENTRADA A LAS BACTERIAS EN
LA CORRIENTE SANGUINEA TAN soLo EN 60 por 100 DE LOS PACIENTES
CON ENFERMEDAD SUB-AGUDA, SIN EMBARGO, NO DEBE SORPRENDER
QUE EN EL 40 por 100 RESTANTE PASE INADVERTIDO UN FACTOR
PREDISPONENTE DEBIDO A LA TRIVIALIDAD DE LOS INCIDENTES
“NORMALES” ASOCIADOS CON LA BACTEREMIA TRANSITORIA COMO
MASAJES, INESTABILIDAD DE UN DIENTE E INCLUSO MENSTRUACIONES
NORMALES O INGESTION DE ALIMENTOS. Es mMAs D /0% DpE LoOS
ENFERMOS CON ENDOCARDITIS BACTERIANA SUB-AGUDA EN QUIENES
RESULTO EVIDENTE UNA CAUSA DESENCADENANTE DE BACTEREMIA,
EL ACONTECIMIENTO CAUSAL PREVIO FUE UNA INFECCIGN DE LAS
vIAS RESPIRATORIAS ALTAS, UNA INTERVENCIGN DENTAL, SOBRE
TODO EXTRACCIGN, O AMIGDALECTOMIA,
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SINTOMAS:

EL  COMIENZO DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA
SUB-AGUDA ES [INSIDIOSA, MIENTRAS QUE LA ENDOCARDITIS AGUDA
SUELE COMENZAR BRUSCAMENTE, CASI EN FORMA EXPLOSIVA, Y A
MENUDO PRODUCE LA MUERTE EN CUESTIOGN DE ALGUNOS DIAS., Los
EFECTOS DESTRUCTIVOS SOBRE LAS VALVULAS CARDIACAS POR PARTE
DE LOS MICROURGANISMOS PRODUCTORES DE ENDOCARDITIS AGUDA
SUELEN SER TAN DEVASTADORES QUE LAS CONSECUENCIAS HEMODINAMICAS
RESULTANTES SON A MENUDO MORTALES INCLUSO DESPUES DE UNA
CURA BACTERIOLOGICA,

LA ENDOCARDITIS BACTERIANA, SOBRE TODO EN
SUJETOS DE CIERTA EDAD, PUEDE QUEDAR ENMASCARADA COMO UNA
FIEBRE O UNA ANEMIA DE ORIGEN INDETERMINADO, O COMO ATAQUE
FEBRIL, INSUFICIENCIA AGRTICA DE OTRAS ETIOLOGIAS, NEFROPATIA

CRONICA O ENFERMEDAD OCULTA DE SISTEMAS MULTIPLES,

DiagnbsTicO:
S1 EL  DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS BACTERIANA
SUB-AGUDA NO SE ESTABLECE DE INMEDIATO, SON BUENAS LAS PROBABILIDADES
DE QUE EL TRATAMIENTO ADECUADO, AUNQUE CON CIERTO RETRASO,
ERRADICARA LA [INFECCIGN, CONCEDIENDO, SIN EMBARGO, QUE LA
DEMORA AFECTARA EL ESTADO DEL CORAZGN POR CONTRASTE, SI
PARA INADVERTIDO TEMPORALMENTE EL DIAGNGSTICO DE ENDOCARDITIS
AGUDA., [INCLUSO DURANTE MUY POCO TIEMPO, EL RESULTADO PUEDE
SER MORTAL., ASI, PUES, LA ENDOCARDITIS AGUDA ES UNA URGENCIA
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4EDICA  DEBIENDO INICIARSE INMEDIATAMENTE ~ LA~ TERAPEUTICA

ZMP{RICA PARA LOGRAR SUPERVIVENCIA,

FRECUENCIA:
No ES POSIBLE INDICAR LA FRECUENCIA VERDADERA

DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA,

L0oS AUTORES QUE SUGIEREN DISMINUCION DE LA
FRECUENCIA DE ESTA ENFERMEDAD DESDE EL ADVENIMIENTO DE LA
| TERPEUTICA ANTIBIGTICA EFICAZ LO ATRIBUYEN A: 1) MENOR FRECUENCIA
~ DE FIEBRE REUMATICA, 2) AMPLIO USO DE ANTIBIOTICOS EN TODOS
- LOS TIPOS DE INFECCIONES, 3) PROGRAMAS ADECUADOS DE  QUIMIOPROF ILAXIA
E EN PACIENTES CON CARDIOPATIAS Y 4) FACILIDADES DE TRATAMIENTO
g EN LOS HOSPITALES DE LA COMUNIDAD,

CAS1 TODOS LOS INFORMES RELATIVOS A ENDOCARDITIS
i BACTERIANA  SENALAN MAYOR FRECUENCIA DE LA ENFERMEDAD EN
é LA TERCERA Y CUARTA DECADA DE LA VIDA, MIENTRAS QUE ES RARA
% EIN LA PRIMERA, LOS PACIENTES CON ENDOCARDITIS BACTERIANA
3 AGUDA TIENEN EN GENERAL MAS EDAD QUE LOS QUE PADECEN LA
E “ORMA  SUB-AGUDA, No SE HA OBSERVADO PREDILECCION ESPECIAL
 OR UNA U OTRO SEX0, PERO LA FRECUENCIA DE FENDOCARD[TIS
{ SACTERIANA ES DOBLE APROXIMADAMENTE EN VARONES QUE EN MUJERES
E IN EL GRUPO DE MAS DE 50 ANos DE EDAD,
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TRATAMIENTO:

LOEWE Y COLABORADORES COMPROBARON QUE LA PENICILINA
ERA EFICAZ EN EL TRATAMIENTO DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA,
Y POCO DESPUES YA FUE EVIDENTE QUE PODIA LOGRARSE TRATAMIENTO
SATISFACTORIO EN /5 pPor 100 APROXIMADAMENTE DE LOS SUJETOS

CON ESTA ENFERMEDAD ANTES INCURABLE.

PRINCIPI10S GENERALES:
Los SIGUIENTES PRINCIPIOS BASICOS RESULTAN

VAL10SOS EN CALIDAD DE PAUTA 0 GUIA:

1.,- EL TRATAMIENTO DEBE EMPEZARSE LO ANTES POSIBLE.
DEROGA EL PRINCIPIO FUNDAMENTAL DE QUE LA
INDAGACION DE LA NATURALEZA DEL MICROORGANISMO
CAUSAL Y bE SU SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIGTICOS

ES LA CLAVE FUNDAMENTAL DEL TRATAMIENTO.

2,- EL ANTIBIGTICO ELEGIDO DEBE SER BACTERICIDA,

CON CAPACIDAD PARA PENETRAR LA MATRIZ DE FIBRINA
Y PLAQUETAS DE LAS VEGETACIONES Y ADEMAS NO
PRODUCIRV REACCIONES TOXICAS  GRAVES  DURANTE
PERTODOS DE ADMINISTRACION  PROLONGADA, Por
ESTOS MOTIVOS, LA PENICILINA ES EL AGENTE
DE ELECCION TODAVIA NO SUPERADO EN TODA ENDOCARDITIS
DEBIDA A MICROORGANISMO SENSIBLE, SALVO EN
PRESENCIA DE ALERGIA A LA MISMA, LOS AGENTES
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BACTERIOLOGI1COS (ANTIBIGTICO DE AMPLIO ESPECTRO)
NO DEBEN UTILIZARSE COMO FARMACOS PRIMARIOS
EN EL TRATAMIENTO DE LA ENDOCARDITIS, EN SITUACIONES
ESPECIALES, LOS AGENTES BACTERIOSTATICOS EJERCEN
AL PARECER UN EFECTO ADITIVO EN COMINAC 10N
CON' UNA DROGA BACTERICIDA, SIN EMBARGO., DEBEN
EVITARSE  LAS  COMBINACIONES DE  DROGAS SALQo
EN EL CASO DE INFECCIONES,

5.- La posis DEL ANTIBIOTICO DEBE SER SUFICIENTE
PARA  ASEGURAR LA DESTRUCCIGN DEL MICROORGANISMO
CAUSAL .,

4,- La DURACIGN DEL TRATAMIENTO ES UNA DECISIGN
TAN IMPORTANTE COMO LA DOSIS DEL ANTIBIGTICO
EMPLEADA, 0 INCLUSO MAS: LA RAZON DE ESTO
RADICA EN QUE LAS DEFENSAS TISULARES LOCALES
SON INADECUADAS EN LA ENDOCARDITIS BACTERIANA,
Y ES NECESARIO EL TIEMPO PARA COMPLETAR LA
ERRADICACION DE TODAS LAS BACTERIAS ENCLAVADAS
EN LA VEGETACIGN Y PARA LA CURACIGN F INAL
COMPLETA,

ADMINISTRACIGN:
LA ViA  PARENTERAL DE ADMINISTRACION ES EL
DE ELECCION EN EL TRATAMIENTO DE LA ENDOCARDITIS
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BACTERIANA, SON IGUALMENTE EF ICACES LA ADMINISTRACION INTRAMUSCULAR
INTERMITENTE Y EL GOTEO CONTINUO INTRAVENOSO PARA EL CONTROL
DE LA INFECCION, Y LA ELECCION DEPENDERA DE LA DOSIS DE
ANTI1GTICO NECESARIA Y DE LA TOLERANCIA DEL PACIENTE A CADA
UNA DE ESTAS viAS, CABE, SIN EMBARGO, SENALAR QUE NO SUELE
SER PRACTICA LA VIA INTRAMUSCULAR CUANDO ES NECESARIO INYECCION

DE MAS DE SEIS MILLONES DE UNIDADES DE PENICILINA DIARIAS,

GRANDES  DOSIS DE  ANTIBIGTICOS  PARENTERALES
REQUIEREN LA VIA INTRAVENOSA Y EL METODO MAS INNOCUO Y SEGURO
UTILTZA AGUJAS FINAS (CALIBRE NUM. 21 A 23) Y CAMBIO FRECUENTE
DE SITIO DE LA FUNCION VENOSA, NO SE ACONSEJA EL USO DE
SONDAS DE POLIETILENO A PERMANENCIA, NI INCISIONES VENOSAS,
DEBIENDO EXTREMAR LAS PRECAUCIONES PARA PREVENIR CONTAMINACIGN

LOCAL. QUE PUEDE DAR ORIGEN A INFECCIGN SECUNDARIA,

PACIENTES ALERGICOS A PENICILINA,

LAS REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD A PENICILINA
SON DE DOS TIPOS, INMEDIATAS Y TARD{AS, LAS PRIMERAS SON
PRODUCIDAS POR EL ANTICUERPO SERICO CIRCULANTE, Y LAS SEGUNDAS,
POR "FACTORES" TRANSPORTADOS POR LOS LINFACITOS CIRCULANTES.,

EL GRUPO DE HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA INCLUYE
REACCIONES ANAFILACTICAS. ACELERADAS Y DE TIPO DE ENFERMEDAD
DEL SUERO TARDIA, OCURREN ESTAS REACCIONES EN TERMINOS DE
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30 SEGUNDOS A DOS HORAS Y MUESTRAN UN CUADRO CLINICO CARACTERIZADO
POR HIPOTENSION, URTICARIA, PRURITO GENERALIZADO. BRONCOSPASMO
Y EDEMA ANGIONEURGTICO. SON MAS FRECUENTES LAS REACCIONES
DE ENFERMEDAD DEL SUERO TARDIA EN LOS QUE SE OBSERVA FIEBRE,
ARTRALGIA, URTICARIA Y EDEMA ANGIONEURGTICO, ESTAS REACCIONES
SE DESCUBREN 5 A 14 DIAS DESPUES DE LA SENSIBILIZACION,

LA REACCION ACELERADA ES IDENTICA AL S{NDROME
DE ENFERMEDAD DEL SUERO PERO APARECE MUCHO ANTES (2 A 48
HORAS), ES [MPORTANTE NO OLVIDAR QUE LA SENSIBILIDAD A PENICILINA
QUE APARECE COMO UN S{NDROME TIPO ENFERMEDAD DEL SURO URTICARIANA
ES CAS] SIEMPRE TEMPORAL.

LA ALERGIA A PENICILINA G SE CONSIDERA EN
TERMINOS GENERALES COMO PRUEBA PROSUNTIVA DE ALERGIA A TODAS
LAS DEMAS PENICILINAS,

CeFaLOTINA (4 A 126, DIARIOS, POR ViA  INTRAVENOSA)
o Ceratoripina (46, POR DIA, INTRAMUSCULAR) CONSTiTUYEN
AL PARECER SUBSTITUTIVO EFICAZ EN PACIENTES ALERGICOS A
PENICILINA,

ERITROMICINA (26, - DIARIOS, INTRAVENOSA) ES
UNA  SEGUNDA ELECCIGN COMO SUBSTITUTIVO DE PENICILINA CUANDO

LAS PRUEBAS MUESTRAN LA PRESENCIA DE STREPTOCOCCUS SENSIBLE,



CAPITULO V
ANEMIA,

DismMINUCION DE LA CANTIDAD DE  HEMOGLOBINA
CIRCULANTE, ESTO PUEDE OBEDECER A:

1),- PERDIDA DE SANGRE, COMO ANEMIAS COMUNES
POR DEFICIENCIA DE HIERRO,

2),- [MENOR PRODUCCIGN DE ERITROCITOS, COMO
EN LA ANEMIA PERNICIOSA O POR FALTA
DE ACIDO FOTICO.

3).- MAYOR DESTRUCCION DE GLOBULOS ROJOS, COMO EN
LA ANEMIA HEMOLITICA,

1) .- ANEMIA CAUSADA POR PERDIDA DE SANGRE,
A) CoMuNes 0 AGUDAS: POR DEFICIENCIA
DE HIERRO. PERDIDA DE SANGRE EN UN BREVE ESPACIO DE TIEMPO,
POR EJEMPLO ROTURA DE UN VASO SANGUINEO IMPORTANTE, EXTRACCIONES
MULTIPLES, ETC.

B)  CRONICAS: CAUSADA POR PERDIDA DE
SANGRE MENOS COPIOSA PERO MAS PROLONGADA, POR EJEMPLO HEMORRAGIAS
INTERNAS, PERDIDA SANGUINEA MENSTRUAL O MENOPAUSICO, PARTO,
HEMORROIDES SANGRANTES O UNA LESIGN MALIGNA O UNA ULCERA
En TUBO DIGESTIVO. HEMORRAGIAS CONSECUTIVAS A EXTRACCIONES

O A OTRAS INTERVENCIONES QUIRURGICAS BUCALES., ETC.



PADECIMIENTOS QUE REDUZCAN 4 ABSORCIGN

DE  HIERRO 0 EN
FALTA De HIERRG EN LOS ALIMENTOS,

UN SfNDROME DE mMAL ABSORCIdN,

SE HA CALCULADOD QUE EL HOMBR

DE HIERRO,

LAs MUJERES PIERDEN NOR

MALMENTE 50 .
CADA MENSTRUAC 16N,

EN

EN LA BIOMETRI A

ORDINARIA ES
éLA DISMINUCIGN DE LA HEMOGLOB]

FACIL OBSERVAR

NA: EN Las FROTIS Dpg SANGRE

| LOS GLGBULOS SON PEQUEfios v PALIDOS;

| INFERIOR A Ler, por 100 TIENE UN SIGNIFICADg CLINICO
¢ INDUDABLE,

UNA CIFRA DE HEMOGLOB INA

2),- Destrucc 16y AUMENTADA 0

Excesrva DE Log
Hemar(es,

A) ANEMIAS

HEMOL 1 T1cAg
NEMIA Dg CELULAS FALCIFORMES,

CONGENITAS:
ERITOBLASTOS] § FETAL.
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B) ANEMIAS HEMOL {T1cAs
SEPTICEMIA,

INFECCI035AS:
DEBIDAS AL PALUDISMO,

C) ANEMIAS HEMOL [Ticas Quinicas:

DEBIDAS
+ HIDROCARBUROS,

A SULFAMIDAS PLOMO, VENENQ DE SERPIENTE,

D) ANEMIA HEMOLTT1CA DEBIDA AL PALUDISMO,

E) ANEMIA HemoLiT1cA

ORIGINADA POR
TRANSFUCIONES DE SANGRE pg SANGRE INCOMPATIBLE,

F) ANEMIA HEMOLT1cA

ASOCTADA AL
LUPUS DISEMINADO v OTRAS ENFERMEDADES,

LINFOMA,

3.- Probucc 1oy DisMinuipa o ALTERADA DE HemaTiES,

A) DEBipo 4 LA

INSUFICIENCTA DE  UNa
0 DE VARIAS SUSTANCIAS INDISPENSABLES PARA

LA ERITROPGYESS:

1.- Dericiencya VITAMINICA  (BL2,

Acipo FdoLico, OTROS  MIEMBROS

VITAMINICO B,
Acipo Ascdraico, ETC.),

DEL COMPLE JO

B) DEBIpA A OTRAS

CAUSAS  (propucTOs
Y MEDICAMENTOS,

QUIMICcos IRRADIACIGN o SOPOS RADIACTIVOS),

GUE SUSTITUYEN A LA MEDULA 0SEA,

- STGNOS ¥ SfNTOMAS:

Los SIGNOS GENERALES DE ANEMIA

INCLUYEN PALIDE7
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DE LA PIEL, LAS COYUNTIVAS Y LOS DEDOS DE LAS UNAS CON
CIERTA TENDENCIA A ROMPERSE Y HENDIRSE., ANTES DE LA APARICION
DE OTROS S$SIGNOS O SINTOMAS CLINICOS DE ANEMIA. PUEDEN EXISTIR

DEBILIDAD Y DISNEA DE ESFUERZO, ASI{ COMO DOLOR LINGUAL,

Aspecto CLinico,

Los  SIGNOS  BUCALES  APRECIABLES  CLINICAMENTE
SON LA PALIDEZ DE LAS ENCIAS Y DE LA MUCOSA BUCAL, LA GLOSITIS,
LA ESTOMATITIS ANGULAR Y LA ESTOMATITIS [INFECCIOSA., EN
LA ANEMIA LAS ENC{AS TIENE UN COLOR ROSA PALIDO QUE HACEN
PENSAR A VECES EN UN DECOLORAMIENTO GENERAL, LOS TEJIDOS
BUCALES A MENUDO SON PALIDOS. LA LENGUA TAMBIEN PUEDE SER
PALIDA, PERO A VECES TIENE UN COLOR ROJO DE CARNE, EL PALADAR
BLANDO PUEDE TAMBIEN SER PALIDO Y ALGUNAS VECES TIENE UN
COLOR AMARILLENTO DE LIMON,

GLosiTIsS,

EN LA ANEMIA LA LENGUA PRESENTA CON FRECUENCIA
SINTOMAS DESCRITOS COMO ARDOR, SENSIBILIDAD O DOLOR. ADEMAS
DE LA PALIDEZ EN ALGUNOS CASOS Y DEL ENRROJECIMIENTO INTERNO
EN OTROS., PUEDEN EXAMINARSE CON CUIDADO LAS PUPILAS Y ENCONTRARSE
SIGNOS DE ATROFIA,

CuaNDC LOS SIGNOS CL{NICOS ORIENTAN HACIA LA
ANEMIA, EN BENEFICIO DEL ENFERMO ES MUY [IMPORTANTE QUE

SEA REMITIDO AL MEDICO TAN PRONTO COMO SEA POSIBLE.



CAPITULO VI
HIGADO Y VIAS BILIARES.

EL HIGADO ES UN ORGANO DONDE SE DESDOBLAN O
DESTOXIFICAN PRODUCTOS DE DESECHO ANTES GQUE PUEDAN SER

ELIMINADOS DEL ORGANISMO,

EL HIGADO TIENE CINCO FUNCIONES HEPATICAS QUE

SON: DE_METABOLISMO, COAGULACION DE LA SANGRE, ALMACENAMIENTO,

DESTOXIFICACIGON, SEGRECIGN Y EXCRECION,

MeTABOL 1SMO:

LoS PRODUCTOS FINALES DE LA DIGESTION DE LOS
MONOSACARIDOS, Y LOS ACIDOS AMINADOS, LLEGAN AL HIGADO
POR LA VENA ANTES DE PASAR A LA CIRCULACION GENERAL: ESTE
ORGANO ESTA BIEN SITUADO PARA LLEVAR A CABO LA REGULACION
INICIAL DE ESTAS SUBSTANCIAS, EL HIGADO DESEMPENA UN PAPEL
FUNDAMENTAL EN EL METABOLISMO DE LAS GRASAS,

CARBOHIDRATOS,

UNA  DE LAS PRINCIPALES FUNCIONES METABOLICAS
DEL H{GADO ES LA CONSERVACIGN DE UNA CONCENTRACION SANGUINEA
NORMAL DE GLUCOSA. SIEMPRE HAY GLUCOSA EN LA SANGRE, EN
caxtipap DE /0% me, /100 mML.: ES LA GLUCEMIA NORMAL EN
AYUND, PUESTO QUE DE ESTA AZUCAR EL GASTO DE ENERGIA, ES
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PRECISO REPONERLO POR INGESTION DE ALIMENTOS. EN EL CASO
DE UNA PERSONA QUE INGIERE DOS 0 TRES COMIDAS AL DA, LA
CONCENTRACION DE AZUCAR PUEDE SUBIR EN LOS PERIODOS DE
ABSORCION MAXIMA HASTA 130 a 150 mMe./100 ML. DE SANGRE,
LO QUE PRODUCE UNA HIPERGLUCEMIA TRANSITORIA, ESTA CIFRA
DE AZUCAR AUMENTARTA MUCHO LA DENSIDAD DE LA SANGRE. Y
SU PRESION ASMATICA, LO PRIMERO OXIGENIA MAS TRABAJO DEL
CORAZGN: LO SEGUNDG SIGNIFICARIA .GRAN PERDIDA DE AGUA POR
LOS TEJIDOS, PARA EVITAR ESTOS PROBLEMAS, EL EXCESO DE
azucAR (por ENCIMA DE 0,1 7) ES EXTRAIDO DE LA SANGRE POR
EL H{GADO, Y ALMACENADO (COMO GLUCGGENO, ESTE FENOMENO SE
LLAMA GILUCOGENESIS, EL HiGADO ES EL ORGANO DEL CUERPO
QUE PRESENTA EL MAYOR CONTENIDO DE GLUCOGENO: HASTA 107
DE SU PESO: REPRESENTA PUES, UNA IMPORTANTE RESERVA DE
ENERGIA,

S LA GLUCOS SANGUINEA SUBE HASTA CIFRAS DEL
orpeN DE 170 wM6./100 ML. SE LLEGA AL UMBRAL RENAL, 'Y EL
RINON EXCRETA GLUCOSA: SE HABLA ENTONCES DE GLUCOSURIA,
CUANDO LOS TEJIDOS UTILIZAN RAPIDAMENTE GLUCOSA, 0 EN UN
AYUNO PROLONGADO, LA GLUCOSA SANGUINEA DESCIENDE. EN ESTAS
CONDICIONES, EL GLUCGOGENO ALMACENADO EN EL H{GADO SE TRANSFORMA
OTRA VEZ EN GLUCOSA, QUE SE LIBERA A LA SANGRE, ESTA REACCION

. SE LLAMA GLUCOBENGLISIS, GRACIAS AL HI{GADO, LOS TEJIDOS
S PUEDEN UTILIZAR GALACTOSA, PUES ESTE GRGANO LA TRANSFORMA
;EN GLUCOSA EN UNA SERIE DE REACCIONES ENZIMATICAS.
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PROTE{NAS.

EL  METABOLISMO HEPATICO DE LAS PROTEINAS ES
FUNDAMENTAL PARA LA CONSERVACION DE LA VIDA; CONSTA DE
| REACCIONES TANTO CATABOLICAS COMO ANABGLICAS.

EN LA CELULA HEPATICA, LOS ACIDOS AMINADOS PUEDEN

%CORRER VARIAS SUERTES. PUEDEN UNIRSE PARA DAR PROTEINAS
;ESTRUCTURALES ENZIMATICAS O CIRCULANTES (DEL PLASMA): PUEDEN
,SER ME TABOL1ZADOS PARA PRODUCIR ENERGIA MEDIANTE TRANSFORMACIGN
EH INTERMEDIARIO CARBOHIDRATADO., ESTE METABOLISMO SUMINISTRA
é.TAMBIE‘N EL NITROGENO Y LAS CADENAS DE CARBONO NECESARIAS
EPARA PRODUCIR OTROS COMPUESTOS EN EL HIGADG, CoN EXCEPCIGN

Ly FIBRINGGENO) SON PRODUCIDAS POR LAS CELULAS HEPATICAS,
EL  H{GADO PUEDE SINTETIZAR EN VEINTICUATRO HORAS, HASTA

EMINADOS: EL HIGADO PUEDE SINTETIZAR LOS ACIDOS AMINADOS
i CETOACIDOS. LOS ACIDOS AMINADOS SUMINISTRAN  NITROGENO
" LAS CADENAS DE CARBONO NECESARIAS PARA LA SINTESIS HEPATICA
CREATINA, PURENA Y PIRIMEDINAS,

EL AMONIACO ES UNA SUBSTANCIA TOXICA QUE SE
Ma  POR DESAMINACION HEPATICA DE LOS ACIDOS AMINADOS
ﬁﬁjss DE QUE SE UTILICEN éARA LA PRODUCCION DE ENERGIA
i s PRODUCIDO CONTINUAMENTE POR LAS BACTERIAS EN EL INTESTINO,
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EL  HieADo REPRESENTA U
DEL AMONT AcO,

ROGENADO

N EL HOMBRE, 0 SsEa, ES EL PRODUCTQ FINAL

MAS ABUNDANTE DEL CATABOLISMO DE Las PROTEfNAS, TODAS LAS
ENZ IMAs QUE sE REQUIEREN EN CrcLo (Mg

INCIPAL Foco pe ESTA

EL HIGADO DESEMPEfjA UN  Papg FUNDAMENTAL EN
LA REGULACIGY CUALITATIVA CUANTITATIV, DEL  ACERvg DE
ACIDOS AMINADOS  pg( ORGANISMO, REPRESENTA
DE REGULACIGY ENTRE 4

NECESIDADES p Acipos AMINADOS pg ORGANISMO PARA |4
- DE PROTE [N,

Secnecrdw Y EXCRECIGN"PRODUCCIGN

PIGMENTOS BiL1ageg,

La VESfcuLa y

DE  SaLes

LAS  vias BILIARES GUARDAN Con

ANATOMICAS Y FUNCIONALES:
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SALES BIL1ARES,

LA FORMACIGN DE ACIDOS BILIARES Y SU SECRECIGN
COMO SALES BILIARES SON FUNCIONES [MPORTANTES DEL HIGADO,
AprOX1MADAMENTE EL 80% DE TODO EL COLESTEROL DEL ORGANISMO

SE METABOLIZA POR TRANSFORMACION EN ACIDOS BIL{ARES,

BILIRRUBINA,

FS EL DESDOBLAMIENTO DE LA HEMOGLOBINA POR EL
SISTEMA RETICULO ENDOTERIAL DEL BAZO, HIGADO Y MEDULA GSEA
TIENE COMO RESULTADO LA PRODUCCIGN DE BILIRRUBINA, EL FENGMENO
REQUIERE DE LA RUPTURA DEL PUENTE METILENO DE LA HEMOGLOBINA
PARA DAR UN COMPLEJO BILIVERDINA HIERRO PROTE{NA: EL HIERRO
Y LA GLOBINA SE DESPRENDEN, Y LA BILIVERDINA SE REDUCE
A BILIRRUBINA LUEGO, LA BILIRRUBINA ES TRANSPORTADA POR
LA SANGRE HASTA EL HIGADO, DONDE SE COMINA CON UN DIGLUCURGNIDO

(METABGL1TO DE CARBOWIDRATO)..

ESTE COMPUESTO SOLUBLE PASA A LOS CANALICULOS
é BILIARES, Y CONSTITUYE EL PIGMENTO AMARILLO CARACTER{STICO
DE LA BILIS, EN EL INTESTINO LA BILIRRUBINA SE REDUCE AUN
~ MAS, HASTA MESOBILIRRUBINOGENO, Y SE EXCRETA POR LAS HECES
COMO ESTERCOBILIGONENO., EL COLOR AMARILLO DE LA PIEL Y
LAS CONGUNTIVAS EN CASO DE ICTERICIA SE DEBE A LA ACUMULACION
DE PIGMENTOS BILIARES EN EL PLASMA, ESTA ACUMULACION PUEDE
OEEDECER.- A TRES CAUSAS PRIMARIAS:
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A).- DesTRucCIGN DE GRAN CANTIDAD DE ERITROCITOS

(I1CTERICIA HEMOLITICA).

B).- ImcAPACIDAD DE LAS CELULAS HEPATICAS PARA
CONJUGAR LA BILIRRUBINA CON EL DIGLUCURONIDO Y SECRETAR

EL COMPLEJO (HEPAT{TIS INFECCIOSA Y CIRRGSIS),

C),- OBSTRUCCIGN DE LAS VIAS BILIARES, QUE IMPIDE
EL PASO BILIS A LOS INTESTINOS (ICTERICIA OBSTRUCTIVA),

LAS ENFERMEDADES DEL HIGADO INTERESAN AL CIRUJANO
DENTISTA POR VARIAS RAZONES, SE PUEDE SOSPECHAR UN TRASTORNO
FUNCIONAL O UNA ENFERMEDAD DEL HI{GADO AL ENCONTRAR ICTERICIA
EN LA MUCOSA BUCAL 0O ESCLERGTICA, L0S PACIENTES QUE SUFREN
CIERTAS ENFERMEDADES HEPATICAS EN ESPECIAL LAS QUE PRODUCEN
INTENSA ICTERICIA Y GRAN DISFUSION, PUEDEN MOSTRAR FENGMENOS
HEMORRAGICOS ESPONTANEOS EN CAVIDAD BUCAL, 0 UN SANGRADO
PROFUSO DESPUES DE UNA INTERVENCION QUIRURGICA EN LA BOCA,
EN ESTOS PACIENTES ES PRECISO MODIFICAR EL TRATAMIENTO
ORIDNARIO DEL CONSULTORIO ODONTOLOGICO. ADEMAS, LOS ENFERMOS
CON HEPATITIS [INFECCIOSA 0 SERICA CONSTITUYEN UN PELIGRO
CARACTERIZADO TANTO PARA EL DENTISTA COMO PARA SUS DEMAS

PACIENTES,

EL VIRUS PUEDE SER TRANSMITIDO POR UNA CANTIDAD
»F  SANGRE HASTA pE 0,004 ML. SOBRE UN INSTRUMENTO DENTAL
TUE NO PASO POR AUTOCLAVE, LA ESTERILIZACION EN FRfO O
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INCLUSO EN EL AGUA HIRVIENTE NO PUEDE MATAR EL VIRUS, AUNGUE
UNA ESTERILIZACION CUIDADOSA DE LOS [INSTRUMENTOS PERMITE
EVITAR LA TRANSMISION DE LA HEPAT{TIS A OTROS PACIENTES,
S6LO PODRA EVITAR EL DENTISTA  INFECTARSE EL MISMO MEDIANTE
UNA CUIDADOSA HISTORIA CLINICA PARA DESCARTAR UNA ICTERICIA
EN SUS ENFERMOS,

IcTeRrICIA,
LA ICTERICIA ES UN SIGNG NO UNA ENFERMEDAD,
SE DEBE A LA PRESENCIA EN LA CIRCULACIGN DE UN EXCESO DE
PIGMENTOS BILIARES, QUE PUEDE DEBERSE A!
’ 1.~ PRoODUCCIGN DE GRAN CANTIDAD DE BILIRRUBINA
POR DESTRUCCION DE GLOBULOS ROJOS (ICTERICIA
HEMOL{TICA),

2.~ O0OBSTRUCCION DE LAS VIAS BILIARES QUE IMPIDE
LA EXCRECION DE LA BILIRRUBINA (ICTERICA
OBSTRUCTIVA),

3,- [ENFERMEDAD DEL PARENQUIMA HEPATICO (ICTERICIA
HEPATOCELULAR) .

IcTericia HemoLfTICA,

LA ICTERICIA HEMOLITICA SE DEBE A UNA EXCESIVA
rZMOLISIS (DESTRUCCIGN DE LOS ERITROCITOS) CONOCIDA POR:
1.~ AnomaL{aAs INTRINSECAS DE LOS GLOBULOS (POR EJEMPLO.
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ANEMIA DE CELULAS FALSIFORMES, ESFEROSITGSIS HEREDITARIA, TALASEMIA,
DEFICIENCIA DE DESHIDROGENASA DE D-FOSFATO DE GLUCOSA): 2.-
ALGUNA ENFERMEDAD AGuUDA: Y 3,~ CIERTOS FARMACOS O CIERTOS TOX!COS
(POR EJEMPLO, NITROBENCENO, TOLUENO, FENACETINA), O U,- ENFERMEDAD

INMUNE ADQUIRIDA (COMO EL LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO).

EL DIAGNOSTICO DE ICTERICIA POR FENGMENO HEMOLITICO
SE BASA EN LA EXISTENCIA DE UNA ANEMIA CON MUCHOS RETICULOCITOS
Y NIVELES ALTOS DE BILIRRUBINA INDIRECTA, LA CAUSA EXACTA DE LA
MAYOR HEMGLISIS PUEDE ESTABLECERSE MEDIANTE ESTUDIOS COMO
ELECTROFORESIS DE LA HEMOGLOBINA, FRAGILIDAD DE LOS ERITROCITOS
Y PRUEBA DE COOMBS PARA LA EXISTENCIA DE ANTICUERPOS CONTRA
L0S ERITROCITOS,

IctericiA OBSTRUCTIVA,

SE DEBE A RETENCIGN DE LA BILIS EN EL SISTEMA
DE CONDUCTOS, POR EFECTO DE CALCULOS, TAPONES BILIARES
| 0 PRESION EXTERNA EJERCIDA POR LESIONES INFECCIOSAS ONEOPLACICAS.
UNA  CAUSA FRECUENTE ES LA OBSTRUCCIGN DEL COLEDOCO POR
%cALCULos 0 COMPRENSION NEOPLACICA, EN PART{CULAS EN LOS
. CARCINOMAS DE LA CABEZA DEL PANCREAS.

IcTeRICTIA HEPATOCELULAR, ‘
| LA ICTERICIA HAPATOCELULAR PUEDE DEBERSE A ENFERMEDADES
[COMO LA CIRRGSIS ALCOHOLICA O POSNECRGTICA, O LA HEPATITIS,
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HeEPATITIS,

LA HEPATITIS PUEDE SER PRODUCIDA POR SUSTANCIAS

L QUIMICAS COMO EL FOSFORO 0 EL TETRACLORURO DE CARBONO

 PERG SU CAUSA MAS COMUN, Y LA MAS IMPORTANTE PARA EL DENTISTA,

L ENTIDADES  PATOLOGICAS DISTINTAS, QUE  PARECEN DEBIDAS A
. DOS  VIRUS DIFGRENTES TAMBIEN: 1.~ LA HEPATITIS [NFECC10SA

E (HI, HepaTITis A). v 2.- HEPATITIS SERICA (HS, HEPATITIS
,? \B ) '

HepaTiTIS INFECCIOSA,

LA HEPATITIS INFECCIOSA LA VARIEDAD MAS COMUN.
EL PER(ODO DE INCUBACIGN VARIA ENTRE 15 vy 50 pias. EL INICIO
| ES AGUDO CON FIEBRE ALTA,

LA ENFERMEDAD ES MAS FRECUENTE EN LOS JOVENES,
PARECE DEBIDA A UN VIRUS TRANSMITIDO POR AGUA O ALTMENTOS
CONTAMINADOS CON MATERIA FECAL: TAMBIEN PUEDE SER TRANSMITIDA
POR INYECCIGN DE SANGRE Y SUS DERIVADOS, POR EJEMPLO EN
iEL CONSULTORIO DENTISTA 0 DEL MEDICO. EL PACIENTE SUELE

" .
%SUFRIR ANOREXIA, NAUSEAS Y FIEBRE ALTA, CON HIPERSENSIBILIDAD

[GENERAL, MIALGIA Y UNA LEVE INFECCION RESPIRATORIA ALTA:
s
LEN FORMA CARACTERISTICA LOS- PACIENTES DEJAN DE FOMAR, LA

LICTERICIA TIPICA TARDA UNOS 5 DfAS EN APARECER, DESPUES
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DE LOS CUALES LA FIEBRE SEDE PROGRESIVAMENTE. Es  comun

ENCOMTRAR LINFADENOPATIA v ESPLENOMEGALEA,

MaNIFESTACTONESS BucaLes,

SE CONOCEN  CAsOS DE  HEPATITIS INFECCIOSA QuE

B rearecicroN  ep PROFESIONISTAS DESPUES pE  que ATENDIERON

1 PACIENTES QUE SUFRAN ESTA ENFERMEDAD,

L TRATAMIENTO:
; EL  TRATAMIENTO g SINTOMATICO, SE  RECOMIENDA
 REPOSO EN CAMA DURANTE LAS PRIMERAS SEMANAS DE LA

ENFERMEDAD
; REANUDANDOSE  PROGRESIVAMENTE LAS

ACTIVIDADES. Es pRec)so
L RECOGER Y AISLAR LAS HECES, LA ORINA Y Los OBJETOS CONTAMINADOS

By

. CON  SANGRE  PARA EVITAR QUE LA ENFERMEDAD SE TRANSMITA A

§OTRAs PERSONAS,  SE  RECOMIENDA TAMBIEN  UNA ALIMENTAC I 6N

{ RICA EN PROTENAS Y CARBOHIDRATOS, LA RECUPERACIGN COMPLETA

f,ES PROGRESIVA Y REQUIERE DE SEIS A 0CHO SEMANAS,

HEPATITIS SErica, (HEPATITIS PoR INOCULACIGON),

ESTA  vARIEDAD DE  HEPATITIS CORRESPONDE TAMBIEN
UN VIRUS (HSOB):

¢ ES CONSECUENCIA DE MANITOBRAS cOMO TRANSFUS IONES

E  SANGRE, TERAPEUTICA A BASE DE PLASMA INTRAVENOSO, ¢

UNCION DE PIEL 0 MUCOSA CON FINES TERAPEUTICOS 0 COSMETICOS,

AMBIEN HA S1DO LLAMADA HEPATITIS DEL SUERO, SE HaN DEMOSTRADO

UE LAS INTERVENC IONES QUIRURGICAS EN ODONTOLOGIA PODfAN
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SER UNA CAUSA IMPORTANTE DE HEPATITIS SERICA, POR EL USO
FRECUENTE Y DIFUNDIDO DE ANESTESICOS LOCALES INYECTABLES

PARA TODO TIPO DE ATENSION ODONTOLOGICA.

EN LA ICTERICIA POR SUERO HOMOLOGO, EL PERIODO
DE INCUBACION SUELE VARIAS ENTRE 60 v 160 piAs., ESTA INCUBACION
PROLONGADA HACE DIF{CIL LA IDENTIFICACION DE LA MANIOBRA
EXACTA RESPONSABLE DE LA INOCULACION DEL VIRUS. LOS INDIVIDUOS
EN FASE INICIAL DE HEPATITIS SERICA, O QUE SUFREN UNA INFECCION
SUBCLINICA, PUEDEN SER LA FUENTE DE MATERIAL INFECTANTE,
ESTA ENFERMEDAD TIENE UN INICIO INSIDIOSO, CON UNA REACCIGN
FEBRIL MUY LEVE., LA EDAD DE LOS PACIENTES ES MUY VARIABLE,
PERO LA ENFERMEDAD SE ENCUENTRA GENERALMENTE EN [INDIVIDUOS

MAYORES DE 30 AWNosS.

ESTA HEPATITIS CAUSA UNA MORTALIDAD MAYOR QUE
LA VARIEDAD INFECCIOQSA,

EN GENERAL EL DIAGNGSTICO SE BASA EN EL ANTECEDENTE
DE UNA INYECCION, CON UNA FINALIDAD U OTRA, EN UNA EPOCA
QUE CORRESPONDE AL PER{ODO DE INCUBACION MENCIONADO,

MANIFESTACIONES BucALEs,
SE HA OBSERVADO QUE LA HEPATITIS SERICA O INFECCIOSA
PODRIA SER CONSECUENCIA DE MANIOBRAS DENTALES.
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MeDiDAS DE PREVENCIGN:

LAs MEDIDAS DE PREVENCION REALIZABLES EN EL
CONSULTGRIO, Y QUE APORTAN LA MAYOR SEGURIDAD POSIBLE,
CONSISTE EN PASAR PRO AUTOCLAVE TODAS LAS AGUJAS Y DEMAS
INSTRUMENTOS UTILI1ZADOS PARA INTERVENCIONES SOBRE TEJIDOS
BLANDOS. NO BASTA EL AGUA HIRVIENTE PARA ESTERILIZAR LAS
AGUJAS  HIPODERMICAS, ~ LOS BISTURIES 0O LOS  INSTRUMENTOS
EMPLEADOS PARA PERFORAR O CORTAR TEJIDOS BLANDOS. EL VIRUS
DE LA HEPATITIS RESISTE EL ALcoHoL /0 POR CIEN O A OTROS
DESINFECTANTES QUIMICOS, O AL AGUA HIRVIENTE DURANTE 10
MINUTOS, FL DENTISTA DEBE PREFERIR LAS AGUJAS DESECHABLES
DEL COMERCIO. ESTA ES LA MEJOR PRECAUCIGN CONTRA LA TRANSMISIGN
ACCIDENTAL DE LA HEPATITIS, LA ESTERILIZACION QUIMICA O
EN FR{O NO ES SATISFACTORIA,

£L PRINCIPAL PELIGRO EN EL CONSULTORIO ODONTOLOGICO
ES LA CONTAMINACION DE LAS JERINGAS Y LAS AGUJAS Y EL USO
REPETIDO DE CARTUCHOS DE ANESTESICO. A PESAR DE QUE EL
CARTUCHO PARCIALMENTE GASTADO SE COLOQUE EN UNA JERINGA
Y AGUJA BIEN ESTERILIZADAS, SIGUE HABIENDO PELIGRO DE CONTAMINACION
DE LA SOLUCION ANESTESICA QUE QUEDG EN EL, CADA CARTUCHO
DEBE DESECHARSE DESPUES DEL USO,

Es PELIGROSO EL USO DE FRASCOS DE ANTIBIOTICOS
} Y ANESTESICOS LOCALES DE DOSIS MULTIPLES, LA CANTIDAD DE
i'MATERxAL CONTAMINADO CAPAZ DE TRANSMITIR LA HEPATITIS VIRAL
é €s pequefifsima, SE catcuta Que HASTA 0.0004 ML, pE MATERIAL
CONTAMINADO PARA INOCULAR LA HEPATITIS,
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CAPITULO VII
EMBARAZO.

FL EMBARAZO EN PROMEDIO DURA 275 DiAas., Y St

DIVIDE EN TRES PER{ODOS DE CASI TRES MESES.

SiNTOMAS: NAUSEAS 0 VOMITOS MUCHAS VECES DESDE
L PRIMER MES: PIGMENTACION EN LOS PEZONES, SENSACION DE
HORMIGUEQ CON CRECIMIENTO DE LAS MAMAS, DESDE LA TERCERA

SEMANA SUELEN SER POSITIVAS LAS PRUEBAS DEL EMBARAZO,

PRIMER TRIMESTRE: EL SINDROME MAS NOTABLE ES

LA CESACION DE LA MENSTRUACION,

SEGUNDO TRIMESTRE: ES MAS NOTABLE LA DISTENCION
ABDOMINAL, Y EN GENERAL DESAPARECEN LAS NAUSES Y LOS VOMITOS
QUE PUDIESEN HABER PRESENTADO AL PRINCIPIO A MEDIDA QUE
PASA EL TIEMPO LAS GLANDULAS MAMARIAS CRECEN Y LA MADRE
PUEDE PERCIBIR LOS MOVIMIENTOS FETALES, AL FINAL DE ESTE
TRIMESTRE, SE PUEDE OIR CON EL ESTETOSCOPIO LOS LATIDOS

" DEL CORAZON FETAL. LAS RADIOGRAFAS PERMITEN OBSERVAR EL

- ESQUELETO DEL FETO.

TERCER TRIMESTRE: CRECIMIENTO DE LAS MAMAS Y

é}DEL ABDOMEN, LOS MOVIMIENTOS FETALES Y RUIDOS CARDIACOS

| DEL FETO,
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PARTO:  SE ANUNCIA POR CONTRACCIONES UTERINAS
PERIODICAS DOLOROSAS, SU FRECUENCIA E INTENSIDAD VAN EN
AUMENTO HASTA QUE SE PRESENTAN CADA DOS 0O TRES MINUTOS
Y DURAN APROXIMADAMENTE UN MINUTO, EL PRIMER PARTO DURA
APROXIMADAMENTE DE 18 A 24 HRs,

EL  ABORTO, ES UNA COMPLICACION DEL EMBARAZO,
LA PIELITIS, NEFRITIS CRONICAS, TOXEMIA HIPERTENSIVA O

ECLAMPSIA Y EN OCASIONES VOMITOS PERNICIOSOS,

MANIFESTACIONES BUCALES,

ENTRE OTRAS COSAS EL FETO REQUIERE CALCIO PARA
SU CRECIMIENTO (DESARROLLAR SUS DIENTES), PRINCIPALMENTE
DURANTE EL ULTIMO TRIMESTRE DEL EMBARAZO. SE HA COMPROBADO
QUE LA MITAD DEL "CALCIO DEL FETO SE FIJA EN SU ORGANISMO
DURANTE EL ULTIMO MES DEL EMBARAZO: POR LO TANTO CUALQUIER
EFECTO DE ESTA MAYOR DEMANDA DE CALCIO Y FOSFORO SOBRE
LOS DIENTES DE LA MADRE DEBERIA MANIFESTARSE AL FINAL DEL
EMBARAZO. O DURANTE LA LACTANCIA,

LAS CIFRAS URINARIAS DE  FLUORURO  DISMINUYEN

PROGRESIVAMENTE HASTA EL OCTAVO MES DE EMBARAZO.

LA REVISIGN DE LA CARIES DENTAL DURANTE EL EMBARAZO

INDETA:
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1) - Que DURANTE gL EMBARAZO, [ os DIENTES MATERNOS
MADUROS PRACTICAMENTE NO PIERDEN SALES p CALCIO;

2) Que g PH  saLrvar DE LA MuJegr EMBARAZADA
ESTA DENTRO DE Lgg LIMITES NORMALES, y

3) Que LOS ESTUDIOS EXPERIMENTALES v CLINICOS
DE QUE SE pispone INDICAN UN AUMENTO NORMAL DE NUEvas CARIES
DURANTE ESTE PERIODO,

La GINGIVITIS E HIPERTROF 1A GINGIVAL,
Es UNA INFLAMACIGN DE Las ENCIAS, PRODUCIDAS
EN MUJERES CON UNA HIGIENE BUCAL DEFICIENTE, Sg CONSIDERAN

RESPONSABLES pE DICHOS CAMBIOS, CIERTAS ALTERACIONES HORMONALES
Y  VASCULARES, UNIDAS 4 IRRITATIVOS LOCALES, Los ESTUDIOS
MICROSCdPlCO§ DE CAPILARES HAN MOSTRADO CONGESTIGN v ROTURA
DE Los mismos, A NIVEL DE PAPILAS INTERDENTARIAS.

] SINTOMAS:

‘ LA~ GINeIviTIs pet EMBARAZO  SUELE APARECER gy
EL sEqunDo TRIMESTRE, Los CAMBIOS  HIPERTRGFICOS  AFecTAN
PARTICULAR LAS papyy as INTERDENTARIAS, Sg CARACTERIZA

PARTICULAR POR UN coLOR ESPECIAL FRAMBUESA EN LAS ENCIAsS
:M§?GINALES, Y POR TENDENCIA AL SANGRADO, Hay DOLOR Myuy
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L0S TUMORES DE EMBARAZO,

SON ZOHAS LOCALIZADAS DE HIPERTROFIA GINGIVAL.
QUE APARECEN CERCA DE LAS PAPILAS INTERDENTARIAS U OTRAS
ZOMAS  DE  [RRITACION, HISTOPATOLGGICAMENTE SE  CONSIDERA
COMO GRANULOMA PIOGENO, SU COLOR VARIA DE ROJO PURPURA
A AZUL PROFUNDO., SEGUN LA IRRIGACION DE LA LESION.

SINTOMA:

EL SINTOMA MAS FRECUENTE ES LA HEMORRAGIA, EN
OCASIONES PUEDE DAR LUGAR A UNA ANEMIA MOLESTA, SI HAY
GLCERAS SUELEN OBEDECER A TRAUMATISMOS DURANTE LA MASTICACIGN,

Es RARO OBSERVAR DESTRUCCIGN GSEA EN LOS “TUMORES DE EMBARAZO",

TRATAMIENTO:

LA HIGIENE BUCAL Y LA APLICACION DE ASTRINGENTES
LOCALES EN LOS CASOS LEVES DE HIPERTROFIA GINGIVAL PUEDEN
DAR BUEN RESULTADO. LA MAYOR PARTE DE LAS LESIONES DESAPARECEN
ESPONTANEAMENTE ALGUNOS MESES DESPUES DE TERMINADO EL EMBARAZO,
SI LA MASTICACION PRODUCE HEMORRAGIAS POR LAS ENCIAS HIPEREMICAS
CRECIDAS 0 SI EXISTEN ULCERAS, SE DEBEN EXTIRPAR  QUIRURGICAMENTE
ESTAS ZONAS, CONVIENE LA ANESTESIA LOCAL.

TRATAMIENTO ODONTOLGGICO:
EL FETO DEBE PROTEGERSE CONTRA LOS RAYOS X,
EN ESPECIAL DURANTE LOS TRES PRIMEROS MESES, SON DE ESPECIAL
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IMPORTANCIA., EN ESTE PERIODO, LOS POSIBLES EFECTOS TERATOLGGICOS

DE LOS MEDICAMENTQS,

EL C.D. DEBE REBISAR CON FRECUENCIA A LA MUJER
EMBARAZADA, SIN QUE LAS CITAS SEAN DEMASIADAS PROLONGADAS,
ESTO NO SE RECOMIENDA EN LOS ULTIMOS MESES DEL EMBARAZO.
Asi, PUES, NO PARECE JUSTIFICADO EL TEMOR DE LAS EXTRACCIONES

DENTALES REALIZADAS DURANTE EL EMBARAZO PUEDAN CAUSAR ABORTO.

GinciviTis DeL EmBARAZO,
LA GINGIVITIS DEL EMBARAZO SE PRESENTA DE UN
35 a 50% DE TODAS LAS MUJERES EMBARAZADAS. PERO CON DIFERENTES

GRADOS DE AFECTACION.

ETioLocia:
No SE CONOCE LA CAUSA EXACTA, PERO EXISTEN VARIAS

TEOR{AS A SABER: FACTORES IRRITATIVOS LOCALES, DEFICIENCIA

ALIMENTICIAS, FALTA DE ESTROGENOS UTIL12ZADOS EN LOS TEJIDOS

GINGIVALES Y ALTOS NIVELES DE PROGESTERONA CIRCULANTE,

Y FALTA DE HIGIENE ORAL,

POR LO GENERAL, LA ENFERMEDAD COMIENZA EN EL
PRIMER TRIMESTRE DEL EMBARAZO., HAY AGRANDAMIENTO DE UNA
O MAS PUPILAS INTERDENTARIAS Y EN ALGUNOS CASOS SE ASOCIA
J0LOR., LAS PUPILAS ESTAN CONGESTIONADAS. EDEMATOSAS Y SANGRAN
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FACILMENTE, SU SUPERFICIE ES ROJA 0O PURPURACEA BRILLANTE
Y CON PERDIDA DE PEQUENOS PUNTILLOS, EN CASOS INTENSOS
EL TEJIDO HIPERPLASICO GINGIVAL PUEDE RECUBRIR GRANDES

PROCIONES DE LA CORONA ANATOMICA.

EL 27 DE LAS ENFERMEDADES CON GINGIVITIS DEL
EMBARAZO. PRODUCEN TAMBIEN EL LLAMADO TUMOR DEL EMBARAZO.
EL TUMOR CRECE DESDE LAS PUPILAS INTERDENTALES Y SU TAMARNO

VARTA DESDE UNOS MILIMETROS HASTA 2 6 3 CM, DE DIAMETRO,

EL TUMOR PUEDE EXTENDERSE POR LA BOCA 0 LENGUA,
POR LOS SURCOS DE LAS ENCIAS PRODUCIENDO LA SEPARACION
DE LOS DIENTES ADYACENTES.,

TRATAMIENTO:

SU TRATAMIENTO ES CONSERVADOR, MANTENIENDO BUENA
HIGIENE DE LA BOCA, LOS ASTRINGENTES PUEDEN PROPORCIONAR
ALGUN ALIVIO Y SE HAN PROPUESTO DOSIS TERAPEUTICAS DE ACIDO
ASCORBICO, EN ALGUNOS CASOS INTENSOS PUEDE SER NECESARIA

LA INTERVENCION QUIRURGICA,
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EsTomaTiTIS ULCERATIVA RESIDIVANTE,

(ESTOMATITIS AFTOSA RECIDIVANTE, ESTOMATITIS VESICULAR., ULCERACIONES
RECIDIVANTES, HERPETICA RECIDIVANTE, ULCERAS DISPEPTICAS,
ESTOMATITIS MACULOFIBRINOSA, AFTOSIS HABITUAL Y
AFTAS DE MixuLicz.)

ENFERMEDAD  OBSERVADA  CON FRECUENCIA POR  LOS
PRACTICOS EN ODONTOLOGIA Y MEDICINA, SE PRESENTA EN TODOS
LOS TIPOS DE EDAD, LAS MUJERES SUFREN DE ESTA ENFERMEDAD

CON MAYOR FRECUENCIA QUE LOS HOMBRES,

Aspecto CLinICO:

~ EN GENERAL SE PRESENTAN ULCERACIONES MULTIPLES.
EN NUMERO DE TRES A DIEZ, PERO EN CIERTOS CASOS PUEDE PRESENTARSE
UNA SOLA ULCERACION, LAS ULCERAS SE ENCUENTRAN EN CUALQUIER
SITIO DE LA BOCA, SIENDO LOS MAS FRECUENTES LA MUCOSA DE
LAS MEJILLAS Y DE LOS LABIOS Y LA LENGUA, EN LA MAYORIA
DE LOS CASOS LAS ULCERAS SON DE FORMA REDONDA U OVALADA,
TIENE BORDES BIEN MARCADOS Y SON APLANADAS. LIGERAMENTE
TIENE UN RECUBRIMIENTO GRISACEO 0 GRIS-AMARILLENTO DE UNA
ESCARA NECROTICA O UN EXUDADO SEROFRINOSO, LOS BORDES ESTAN
RODEADOS DE UNA DELGADA ZONA DE INFLAMACION,

SINTOMAS:

Los SINTOMAS MAS FRECUENTES SON DOLOR. SENSIBILIDAD
&L CONTACTO Y MALESTAR, A MENUDO ESTAN IMPLICADAS LAS FUNCIONES
DE LA BOCA COMO COMER, HABLAR Y TRAGAR Y EN ALGUNOS CASOS
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S6L0 SE EFECTUAN CON GRAN DIFICULTAD, LOS ALIMENTOS SALADOS
Y ZICANTES. LOS FRUTOS Y BEBIDAS ACIDAS Y LAS BEBIDAS ALCOHOLICAS

PUSZDEN OCASIONAR UN DOLOR INTENSO Y A VECES INSOPGRTABLE,

LAS LESIONES DE LA ESTOMATITIS ULCERATICA RESIDIVANTE
SE LIMITAN CASI SIEMPRE A LOS TEJIDOS DE LA MUCOSA BUCAL.
RARA VEZ SE OBSERVAN LESIONES ACOMPANANTES &N LA PIEL,

0JC O VAGINA,

AUNQUE LA  ESTOMATITIS ULCERATIVA  RECIDIVANTE
PUEDE DIAGNOSTICARSE CON GRAN SEGURIDAD 'SOLO POR SUS MANIFESTACIONES
CLINICAS, SE RECOMIENDA MUCHO QUE EL DIAGNOSTICO DEFINITIVO
SE  APOYE EN CIERTOS DATOS ANAMNESICOS, ADEMAS DEL CUADRO
CLINICO,

EFIOLOGIA:
HASTA AHORA NO SE HA ENCONTRADO UNA CAUSA UNICA

ESPECIFICA,

Teor{ia HePETICA,

MUCHOS CONSIDERAN QUE LA ESTOMATITIS  ULCERATIVA
RECIDIVANTE COMO UNA FORMA SECUNDARIA 0 RECIDIVANTE DE
LA INFECCIGN DEL HERPE SIMPLE Y' POR ESTA CAUSA SE EMPLEAN
ALGUNAS VECES LA DENOMINACION ESTOMATITIS HERPETICA RECIDIVANTE,
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Teoria ViRrica,
SE HA ATRIBUIDO ACCIGN CAUSAL A OTROS VIRUS.
PERG AUM NO SE HA PRESENTADO PRUEBAS ATENDIBLES © SOLIDAS

EN ESTE SENTIDO.

Teoria HoRMONAL.,

EN ALGUNOS CAS0S LA ESTOMATITIS ULCERATIVA RECIDIVANTE
PARECE ESTAR RELACIONADA CON CIERTOS PROCESOS O DESEQUILIBRIOS
HORMONALES, POR EJEMPLO LA MENSTRUACION, GESTACION O PERIODO
POSMENOPAUSICO,

TeorRiA NuTRITIVA,

La ESTOMATITIS ULCERATIVA RECIDIVANTE SE HA
RELACIONADO CON UN DEFICIT VITAMINICO, ESTADOS DE MALNUTRICIGN
0 CON AMBOS,

Teoria ALERGICA,

OTRA TEORfA ES QUE LA ESTOMATITIS ULCERATIVA
~ RECIDIVANTE ES EN REALIDAD UNA REACCION ALERGICA POR EL
" CONTACTO O LA INGESTION DE ALTMENTOS ALERGICOS,

Teoria TRAUMATICA,
TAMBIEN SE HA CONSIDERADO EL TRAUMATISMO COMO
FLCTOR ETIOLGGICO, PERO SON ESCASAS LAS PRUEBAS ALUCIVAS,
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TeEor{A GASTRO!NTESTINAL.

En  un PEQUENO  NUMERQ

RECIDIVANTE
COINSIDz CON

DE cAsos
EL  COMIENZQ DE LaAs
EXASERVACIONES DE GASTRITIS
ENFERMEDADE S GASTROINTESTINALES.

DE ESTOMATIT]S
ULCERATIvVA

ULCERAS BUCALES

(w

coLiTIS y 0TRAS

TEORTA Psicocena,

SE HA  AFIRMADOQ REPETIDAMENTE QUE

ULCERATIvVA RECIDIVANTE SEA

LA ESTOMATIT]S
UNA ENFERMEDAD

PSICOSOMATICA,
RELACIONADA cop TRASTORNOS EMOCIONALES CoMO | pg PREOCUPACIONES,
ANSIEDAD, TENS]Gy Y DEPRESIGN,

FacToRrES Diversos,

ENTRE  oTRos FACTORES vy TEORIAS sg ENCUENTRA
LA ANEMIA, ALCLORHIDRICA,

INFECCION FocaL,

TOXICIDAD vy
- NEUTROPENIA crcpica,

: TRATAMIENTO:

EXCEPTUANDO LOS Pocos CASOS EN QUE sg ESTABLECE

FACILMENTE gg CORRIGE EL TRASTORNO EMPLEANDO,
CAusTicos

LA CAUSA,

LOCALES, (FENOL

NITRATO pg PLATA,

ACIDo TRICLOROACET] o),

PROTECTORES LoCALEs (ORABASE,

ADHES1vQs DENTARIOQS

comMo ORAHES [ VE TINTURA

DE BENJU{ COMPUESTA),
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ANTI6T1C0S LOCALES (VACUNA ANTIVARIOLOSA, GLOBUL INA
GAMMA, BACCID VITAMINAS,
ANTIHISTAMINICOS Y CORT ICOESTEROIDES.)

APLICACIGN LOCAL DE CORTICOESTEROIDES.



CAPITULO VIII
ENFERMEDADES QUERATOSICAS Y SEUDOQUERATOSICAS
DE LA BOCA,

ESTE GRUPO DE  ENFERMEDADES SON  PRODUCTORAS
QUE DEPOSITAN QUERATINA, SU BLANCURA CARACTERISTICA SE
DEBE A LA QUERATINA, PROTE{NA QUE FORMA EN SU TOTALIDAD
0 EN PARTE, LA PARTE MAS EXTERNA DE LA LESIGN, HAY MUCHAS

ENFERMEDADES QUERATGSICAS DE LA BOCA ENTRE LAS QUE SE ENCUENTRAN:

HIPERQUERATOSIS:

EXISTENCIA DE UNA CAPA ANORMAL DE QUERATINA
0 LA PARAQUERATOSIS ©O AMBAS CUANDO LA LESIGN TIENE UNA
LOCALIZACION EN LA QUE ESTA CAPA NO ESTA NORMALMENTE, 0
BIEN UNA CAPA DE QUERATINA DE GROSOR EXCESIVO CUANDO LA
LESION SE LOCALIZA EN UN SITIO EN QUE NORMALMENTE HAY UNA
CAPA,

LEUCOPLASIA:

MUESTRA UNA CAPA ANOMALA O EXCESIVAMENTE GRUESA
DE QUERATINA, PERQ ADEMAS SE ENCUENTRAN CARACTERISTICAS
ESPECIFICAS DE SIQUERATOSIS EN EL EPITEL10 ESCOMOSO SUBYACENTE
CON PERDIDA DE LA ORIENTACIGN 'Y ENTRECRUZAMIENTO DE LAS
CAPAS CELULARES Y ANOMALTAS EN EL TAMARO Y TINCION, CARACTER[STICAS
DE LAS CELULAS,
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LA HIPERQUERATOSIS Y LA LEUCOPLASIA SE ESTUDIAN
AQUT SIMULTANEAMENTE YA QUE MUCHAS VECES SON DE GRAN PARECIDO

CLINICO Y OTRAS VECES SE DIAGNOSTICAN ERRONEAMENTE,

HisTorIA:
L0OS DATOS ANAMNESICOS PUEDEN AYUDAR A ESTABLECER
UN DIAGNGSTICO DE HIPERQUERATOSIS O LEUCOPLASIA, PERO GENERALMENTE
NOS AYUDAN A DIFERENCIARLOS.
*AMBAS LESIONES QUERATGSICAS SON MAS FRECUENTES EN
LOS VARONES QUE EN LAS MUJERES EN UNA RELACIGN QUE
0SCiLA ENTRE 5,1 HasTa 10.1,

*SON MAS FRECUENTES EN PERSONAS DE EDAD AVANZADA:
EN UN 757 SE DA EN PERSONAS MAYORES DE 50 afos,

EN LA HISTORIA CLINICA DEBERA ANOTARSE:
*HAB1T0 DE FUMAR (TANTO PIPA COMO CIGARRILLO O CIGARRO),

*MASTICACIGN DE TABACO.

*UTILIZACION PROLONGADA DE  PASTILLAS QUE  CONTENGAN
ELEVADAS PORCIONES DE ACEITES ESENCIALES,

*EL uSO HABITUAL DE LIQUIDOS Y ALIMENTOS CALIENTES,

*EL HABITO DE MORDERSE LAS MEJILLAS ETC,

EN LA HISTORIA CLINICA DEBE RECOGER DATOS SOBRE
L3S FACTORES GENERALES QUE PUEDAN PROVOCAR HIPERACTIVIDAD
DI LAS CELULAS ESCAMOSAS POR HIPERQUERATINIZACION COMO ES:
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*DEFiciT pE ViTAMINA "A",
*MEDICACIGN CON HORMONAS SEXUALES,

*EXISTENCIA DE UNA SIFILIS TERCIARIA QUE PUEDE ACOMPANARSE

DE UNA QUERATOSIS DORSAL DE LA LENGUA,

TAMBIEN SE ANOTARA EN LA HISTORIA CLINICA LOS

FACTORES SISTEMICOS QUE PRODUZCAN 0 SE ACOMPANEN DE:
*MAL NUTRICION,
*INSUFICIENCIAS VITAMINICAS (COMO ALCOHOL ISMO),
*EMBARAZO,
*SINDROMES DE MALA ABSORCION,
*CoLITIS ULCEROSA,

*CIRROSIS HEPATICA,

‘ LA MISMA HISTORIA DE LA LESION ES UTIL MUCHAS
. VECES PARA ESTABLECER LA NATURALEZA DE LA LESIGN QUERATOSICA
POR EJEMPLO: LA HIPERQUERATOSIS SUELE SER UNA LESION DE
° MUY LENTA PRODUCCION Y DE LARGA DURACION (MESES Y A VECES
- ANOS) CON MUY POCOS SI HAY ALGUNOS SINTOMAS IMPORTANTES.
E “IENTRAS QUE LA LEUCOPLASIA SUELE SER DE CORTA DURACIGN
- {SEMANAS O MESES) DESARROLLANDOSE MAS RAPIDAMENTE MASAS
JUERATOSICAS Y, YA QUE SE ACOMPANAN MUCHAS VECES DE EROSIONES

T ULCERACIONES EN SU CENTRO, PUEDEN ENCONTRARSE S{NTOMAS.



CAPITULO IX
FIBROMATOSIS,

ES UN AUMENTO ANGMALO DE ELEMENTOS DEL TEJIDO
CONJUNTIVO DEL CORION, LAS FIBROMATOSIS SE CONSIDERAN
TUMORES NO NEOPLASICOS, SON MULTIPLES Y DIFUSOS, AFECTANDO

SOLO LOS TeJIDOS GINGIVALES,

ETioL06iA:
A) - IRRITATIVOS,
B).- QuimMicos,
C).- ANATOMICOS., x
D) .- HeErReDITARIOS,

F1BrROMATOSIS GINGIVAL IRRITATIVA,
ABARCA LAS MULTIPLES HIPERTROFIAS GINGIVALES,
CAUSADAS POR IRRITACIONES CRONICAS LOCALES,

LoS CASOS- EN QUE LA RESPUESTA GRANULOMATOSA
A LA IRRITACION DA LUGAR A MULTIPLES LESIONES CARACTERIZADAS
POR LA PRESENCIA DE EXCESIVO TEJIDO FIBROSO SE CONOCE CON
EL NOMBRE DE FIBROMATOSIS GINGIVAL IRRITATIVA,




b GINGIVAL

i QUE SON Los TEJIDOS QuUE con MAS FRECUENCIA SE
;'UNA RESPIRACIGN BUCAL

OBSZIRVADORES EN sys PRIMERAS FACES,
BLINDAS DE
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AspecTo CLiNICO:

Las LOCALIZACIONES MASFRECUENTESDELA F IBROMATOSIS

IRRITATICA sE HALLAN EN LA ENCTA LABIAL INFERIOQR,

IRRITAN PpoOR
PERSISTENTE,

0TRA  causa FRECUENTE Es gL

ROCE DE BANDAS vy
APLICACIONES ORTODGNCICAS,

DEPGSITOS CASCULO0SOS PROFUNDOS
EMPASTES, SOBRESAL IENTES, ETC,

HisTor1A CLiNICA:

LA HISTORIA DE LA EVOLuCcION pE LAS

EXISTE DEspe
ERVA QUE 4 PARTIR DE LAsS DECLARACIONE

LESIONES
HACE TIEMPO vy SE

$ DE LOS ENFERMOS

LAS LESIONES ERAN MAg
UN  COLOR MAS RoJo Y SANGRANTE Mfs

FACILMENTE
UE LA EVOLUCIGN POSTERIOR,
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Técnicas De LABORATORIO:
CUANDO LA HISTORIA CLINICA, MUESTRA UN AUMENTO

MUY RAPIDO ES RECOMENDABLE HACER UNA INCISIGN BIGPSICA.

TRATAMIENTO!
LEGRADO PERIODONTAL. LA ELIMINACION © CONTROL

DE LA CAUSA Y UNA MEJORA EN LA HIGIENE EN EL HOGAR.

EN CASOS MAS AVANZADOS SE RECOMIENDA LA GINGIVECTOMIA
(ADEMAS DEL REGIMEN TERAPEUTICO DESCRITO ANTERIORMENTE.

ELIMIMACIGN DE HIPERTROFIAS),

F1BroMAaTOSIS POR DILANTIN,

No SE CONOCE EL MECANISMO EXACTO POR LO QUE
EL DILANTIN EJERCE SU ACCION ESTIMULANTE EN LOS ELEMENTOS
DEL TEJIDO FIBROSO DE LA ENCiA, LA INCIDENCIA DE FIBROMATOSIS
GINGIVAL EN LOS ENFERMOS TRATADOS CON DILANTIN, (VAR{A SEGUN
LOS AUTORES DE UZ HAsTA EL 657) SE PUEDE ESTIMAR EN UN
207,

LA INTENSIDAD DE LA HIPERTENSION GINGIVAL VAR{A
TAMBIEN DESDE UN AGRANDAMIENTO MINIMO A UNA HIPERTRCFIA
GINGIVAL MACIVA, EN ESTE ASPECTO LA DOSIS DE DILANTIN DESEMPENA
UN PAPEL POCO IMPORTANTE, ADMINISTRANDO UNA DOSIS QUE ESTE

AL NIVEL O ALGU SUPERIOR: TERAPEUTICO (ANTICONVULSIGN).
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ETioLoGia:

SE CREE QUE ALGUNAS HORMONAS PUEDEN EJERCER
UNA  ACCION COADYUVANTE DE LA FIBROMATOSIS POR DILANTIN,
DEBIDO A LA [INHABITUAL INTENSIDAD DE LA HIPERPLACIA DE
TEJIDOS FIBROSOS POCO ANTES DE LA PUBERTAD Y ALGUNOS ANOS
DESPUES. LA ADMINISTRACION CONTINUA (EN ESTE ULTIMO) CASO
DE DILANTIN PARECE EJERCER UNA ACCION ESTIMULANTE MUCHO

MENOR.,

FAcTORES LOCALES:
OCLUSTON TRAUMATICA. MALAOCLUSION, MALA HIGIENE,
JEPOSITOS CALCULOSOS, DIENTES CARIADOS, ETC.

Aspecto CLiNniCO:
MUOLTIPLES MASAS NODULARES GINGIVALES QUE SON
DE CONSISTENCIA DURA, ROSADA Y PIRQUETEADA,

HisTor1A CLiNICA:

LA PRESENCIA DE HIPERTROFIAS GINGIVALES JUNTO
A UNA HISTORIA DE ADMINISTRACION PROLONGADAS DE DILANTIN,
BASTA GENERALMENTE PARA ESTABLECER UN DIAGNGSTICO DEFINITIVO
DE FIBROMATOSIS POR DILANTIN,
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TEcnicas DE LABORATORIO:
CuANDO EL  ASPECTO CLINICO HACE PENSAR EN UNA
NEOPLASIA MALIGNA Y SOBRE TODO CUANDO EL CRECIMIENTO DE

LAS TUMORACIONES ES MUY RAPIDO SE RECOMIENDA UNA BIOPSIA,

TRATAMIENTO:

SEGUN EL AVANCE DE LA FIBROMATOSIS GINGIVAL
POR DILANTIN:

1.~ Mepipas PROFILACTICAS Y CUIDADOS GENERALES
DE  COSERVACIGN PERIODONTAL, MASAJES INTERDENTALES DIARIOS

MEDIANTE UN INSTRUMENTO DE CAUCHO,

2.- UTIL1ZACION DE CEPILLOS DE DIENTES AUTOMATICOS
y DEL WATER-0IK,

3.~ S1 ES MAS INTENSA LA HIPERTROFIA GINGIVAL
ESTA INDICADA LA EXTIRPACION DE MASAS TUMORALES. PARA EVITAR
RECIDIVAS TIENE GQUE HABER UN ALTO GRADO DE HIGIENE DENTAL

Y MASAJE DE LAS ENCIAS, CEPILLADO VIGOROSO DE LOS DIENTES.



CAPITULO X
LEUCEMTA.

LA LEUCEMIA ES UNA NEOPLASIA MALIGNA QUE AFECTA
A LAS CELULAS FORMADORAS DE LOS ELEMENTOS SANGUINEOS.

LA PRIMERA ETAPA ES LA PROLIFERACION ANORMAL
DE LOS LEUCOCITOS Y DE SUS PREDECESORES INMADUROS. SE PRODUCE
LA INFILTRACION Y LA DISEMINACION DE ESTAS CELULAS ANORMALES.
DE ESTA MANERA LA MEDULA OSEA, BASO, HIGADO Y GANGLIOS
LINFATICOS ESTAN A MENUDO AFECTADOS POR LAS ACUMULACIONES
DE ESTAS CELULAS, DANDO LUGAR A LA INHIBICION DE LA FUNCION
DE LA MEDULA OSEA (ANEMIA Y TROMBOCITOPENIA),

MUCHOS OTROS TEJIDOS, COMO LOS RINONES., .PULMONES
Y PIEL, PUEDEN INFILTRARSE IGUALMENTE CON NUMEROSAS ACUMULACIONES
DENSAS DE LEUCOCITOS. PERO TIENEN ESPECIAL  IMPORTANCIA
PARA EL PRACTICO DENTAL LA POSIBILIDAD DE INFILTRACION
 DE DIFERENTES ESTRUCTURAS DE LA BOCA Y DE LOS MAXILARES
. ESPECIALMENTE DE LAS ENCIAS,

CuasiFicaciOn MorrFoLGGICA DE LA LEUCEMIA,
A) MIELGGENAS: SERIE DE ELEMENTOS GRANULOCITICOS,
B) LINFATICAS: SERIE DE ELEMENTOS LINFOC{TICOS,
c) MonoC{TICAS: SERIE DE ELEMENTOS MONOCITICOS,



DeESDE EL PUNTO DE VISTA DEL PRACTICO DENTAL.
ES MUCHO MAS [IMPORTANTE SIMPLEMENTE SOSPECHAR, DESCUBRIR
0 RECONOCER A LA LEUCEMIA EN S[ MISMA, NO EN SU TIPO ESPECIFICO
CELULAR Y ESTO SE LOGRA ESPECIALMENTE CONOCIENDO LAS DIFERENTES
EVOLUCIONES CLINICAS DE LA LEUCEMIA, SOBRE TODO POR LO
QUE SE REFIERE A LA RAPIDEZ CON QUE SE DESARROLLAN LAS
DIFERENTES FORMAS DE LA ENFERMEDAD.

HASTA HOY EM DIA NO SE HA ESTABLECIDO LA CAUSA
DE LA LEUCEMIA, PERO ESTUDIOS REALIZADOS HACEN SUPONER
QUE EL PROCESO NEOPLASICO PUEDE SER PROVOCADO POR UNA INFECCION

VIRICA EN ALGUNOS CASOS,

LEuceEMIA AGUDA,

LAS MANIFESTACIONES BUCALES VARIAN MUCHO EN
LA LEUCEMIA AGUDA, EN ALGUNOS CASOS LOS SIGNGS INICIALES
PUEDEN SER LOS PRIMEROS Y UNICOS SIGNOS DE LA ENFERMEDAD,
CONSISTEN EN MANIFESTACIONES PURPURA., TENDENCIA DE LAS
ENCIAS, DE ASPECTO NORMAL, A SANGRAR FACILMENTE., PERO,
PEQUENOS PUNTOS HEMORRAGICOS EN LAS ENCIAS O EN LA MUCOSA

BUCAL, O CAMBIOS DE COLORACION PURPUREOS.,

SE INSISTE EN QUE LA PRESENCIA DE SIGNOS HEMORRAGICOS
DE CAUSA DESCONOCIDA EN LOS TEJIDOS BLANDOS DE LA BOCA
JUSTIFICA POR SI SOLA LA PRACTICA DE EXAMENES HEMATICOS

EN BUSCA DE TROMBOCITOPENIA Y DE LA LEUCEMIA,



\ LoS SINTOMAS OBSERVADOS HABITUALMENTE CONSISTEN
; FN ENGROSAMIENTO DE LAS ENCIAS DE GCOMIENZO RECIENTE Y RAPIDO
E CRECIMIENTO, NO SOLO ESTAN AGRANDADAS LAS ENCIAS., QuUE A
MENUDO RECUBREN GRAN PARTE DE LAS CORONAS CLINICAS, SINO
GQUE SON BLANDAS Y ESPONJOSAS, DE COLOR ROJO OSCURO Y SANGRAN
cON  FACILIDAD, TAMBIEN PUEDEN ENCONTRARSE  ALTERACIONES

PARECIDAS EN OTROS TEJIDOS BUCALES BLANDOS.

ALGUNA VEZ, EN LOS ENFERMOS DE LEUCEMIA AGUDA,
SE OBSERVAN ULCERACIONES DE LA LENGUA O DE LAS MUCOSAS

DE LAS MEJILLAS,

: CON MUCHA MENOR FRECUENCIA LA MOLESTIA QUE
- MOTIVA LA CONSULTA DEL PACIENTE ES EL DOLOR DENTARIO. EsSTA
 MOLESTIA NO- PUEDE EXPLICARSE FACILMENTE A BASE DE UNA CARIES
O DE UNA INFECCIGN PERIAPICAL, SINO QUE MAS BIEN ES DEBIDO
A LA INVACION LEUCEMICA DE LA PULPA CON LA NECROSIS CONSIGUIENTE.
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CONCLUSION.

EN LA ACTUALIDAD, A PESAR DE LOS AVANCES HABIDOS,
AON  HAY INCOGNITAS SOBRE VARIOS PADECIMIENTOS Y. UNO DE
FLLOS ES LA ANGIMNA DE PECHO: EN QUE SE DESCONOCE AUN LA
CAUSA EXACTA DE ESTA ENFERMEDAD, TAL VEZ CON EL TIEMPO LOS
ESTUDIOS PUEDAN DARNOS UN CONTROL EXACTO DE TODAS ESTAS
ALTERACIONES SISTEMICAS,

EL HACER USO DE MEDICAMENTOS CORRECTOS NOS
PROPORCIONARA TRANOUILIDAD, Y AL PACIENTE SE LE DARA LA
CONFTANZA NECESARIA PARA PODER HACER CUALQUIER TRATAMIENTO
ODONTOLOGICO, TAL ES EL CASO DE LAS ENFERMEDADES DEL RINON
Y DEL H[GADO, YA QUE ALGUNOS MEDICAMENTOS PUEDEN LESIONAR
0 AGUDIZAR ALGUNAS ENFERMEDADES YA PRESENTES EN ESTOS GRGANOS,

Lo MISMO PUEDE SUCEDER CON EL USO DE ANESTESICOS
EN CASO DE PERSONAS HIPERTENSAS O HIPOTENSAS O CUALQUIER
OTRO PADECIMIENTO CARDIOVASCULAR.

EL ESTAR EN CONTACTO DIRECTO CON EL MEDICO
DE CABECERA DEL PACIENTE. ES PUNTO MAS QUE IMPORTANTE PARA
EL TRATAMIENTO DE DIABETES EL CUAL NOS INDICARA EL MOMENTO
PRECISO PARA ACTUAR,‘ EN CASOS QUIRURGICOS, CON SEGURIDAD
Y EXITO PARA EL CIRUJANO DENTISTA Y TRANQUILIDAD AL PACIENTE
DE QUIEN NOS PREQCUPA SU ESTADO DE SALUD.
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