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INTRODUCCION

[

En la actualidad las investigaciones, en lo que se re-
fiere a enfermedades de la sangre, han sido objeto de constantes
estudios a nivel sistémico, pero a nivel odontolégico hay pocos
estudios causado por el nulo manejo odontolbgico hospitalario y-
por la poca frecuencia con que se presentan en el consultorio --
dental, por ello quise que esta tésis fuera objeto de una revi-

8i6n de estos problemas a nivel sistémico y odontolégico.

SegOn los reportes de SSA las anemias son las que se-
presentan con mayor frecuencia y han sido causa de muerte en el-
afio de 1976 en México de 4003 muertes de todas las edades. En -
lo que se refiere a tumores malignos y benignos han sido causa -
de muerte de 1485 en 1976 y en lo que se refiere a pUrpuras no -
encontré reporte estadistico ya que son signos secundarios de al
guna enfermedad como son: intoxicaciones, hemopatias, escorbuto

ete.

Estos padecimientos son transtornos de los componentes

celulares de la sangre que son: Eritrocitos, Leucocitos y Pia-

quetas,

Los eritrocitos tienen la funcidn de la digtribucibn -~

de oxigeno a toda la eccopomia do nuestro organismo, si alguno de
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los componentes quimicos de los eritrocitos llega a faltar, nos
lleva a transtornos que scn las anemias, en este trabajo estu--
diamos a las causadas por falta de hierro, de vit. Bl2 y la aneg
mia aplastica en la cual no solo se afectan los glébulos rojos-
ya que también son afectados los leucocitos y las plaquetas to-
das presentan una disminucidn excesiva en su produccibn y por -
lo tanto en su circulacibn y sus funciones, aqui hago mencidn-
de las caracteristicas clinicas sistémicas y bucales, asi como-

de su tratamiento.

De los leucocitos tenemos que sus funciones son el de-
inmunidad y defensa por medio de procesocs fisiolégicos como son
la marginacibn, la fagocitosis, la liberacién de enzimas protec
liticas, etc., estas células son susceptibles de transtcrnos -
en su morfologia y sus funciones, ocasionando enfermedades co-
mo tumores malignos, leucemias, etc. Aqui sbélo es:wudio a la --
leucemia agquda monocitica, reticulozarcoma cseo y tumor de Bur

kitt (estas enfermedades no son frecuentes),

En lo que se refiere a las rlaguetas, una de sus fun-
ciones principales es la hemostacia, que consiste en formar --
trombos, para impedir la salida de sangre de los capilares v -
proporcionar el factor III para la coagulacidn intrinsecs, ~o -

coagulacifn de la sangre es un proceso fisioldoico cowplors --

.o



donde intervienen otros componentes quimicos del plasma y la -
sangre que vienen a ser los factores del I al XIII, asi como -
la vasoconstriccidn de los vasos sanguineos, si alguno de to--
dos estos components quimicos, llega a tener alguna alteracidn
vamos a observar transtornos hemorragiparos, pero van a ser -
signos secundarios a una patologia cowmo: las infecciones, in-
toxicaciones hemopatias, etc., aquil s6lo estudio parpura sin-
tomética hemorrduica que se debe a un descenso en el nimero de
plaquetas, debido a agentes quimicos fisicos y vegetales, es-
tudio también la plrpura por aumento de permeabilidad vascular
que se debe a una alteracidn endotélica o de la pared total --
(capilar, arteriolar o venular) el aumento de permeabilidad -
permite la salida de sangre y transtornos en coagulacidén y afec

ta el nimero y calidad de plaguetas.

Considero que es bien importante para nosotros, los -
cirujanos dentistas estudiar estos transtornos sistémicos para
no cometer dentro de nuestra pridctica errores, los cuales pon-
gan en peligro la vida de nuestro paciente, como puede ser --
una hemorragia incontrolable, o una infecciédn debido a una ex-
traccibn o exponer a nuestro paciente a Rx o recetar farmacos-

en caso de tener inicios de anemia apléstica.



CAPITULO 1T

ELEMENTOS FIGURADOS DE LA SANGRE

A) ERITROCITOS

B) LEUCOCITOS



INTRODUCCION

Las células de la sangre son: eritrocitos, leucoci-
tos y plaquetas. Los eritrocitos son los principales compo--
nentes de la sangre y su funcibn la llevan en si misma, los -
leucocitos utilizan a la sangre para llegar a los tejidos don
de llevan a cabo su funcibn, las plagquetas viajan en la sangre
y su funcién es impedir que ésta salga del organismo, la pro- -
duccidn de estas células se inicia durante la vida embrionaria-
en los islotes del saco vitelino, en el tercer y sexto mes de -
gestacibn el higado es el principal reproductor de glébulos ro-
jos, el bazo y ganglios linfaticos de linfocitos y eritrocitos,
en el séptimo mes de gestacidn y hasta después del nacimiento -
los hematies son producidos en médula bsea, a partir del naci-
miento y durante toda la vida las células de la sanare se forman
en dos tejidos principales: tejido mieloide (médula 6sea) y te-
jido linfatico (nbédulcs linfaticos no encapsulados, ganglios lin

faticos encapsulados, bazo y timo).




ERITROCITOS

su forma es de un disco bicbébncavo con bordes redondea
dos, tiene una micra en el ceatro y dos micras en la periferia, -
su dimetro es de 7.2 micras, més de la mitad de un eritrocito-
es agua.el resto son sblidos aproximadamente el 33% es de pro--
teina conjuga@a llamgda hemqglbbina‘la,cual es eristalina de co-
lor rojo, su composicibn es compleja consta de una proteina lla-
mada globina combinada con la hematina la cual contiene el hie--
rro de la sangre, ademis de la hemoglobina hay una pequefia can-
tidad de otra proteina y algo de material graso, cada eritroci -
to esti rodeado de una membrana celular o plasmitica, su vida --

promedio es de 80 a 120 dias.

u funcibén la llevan a cabo por su componente hemo--

globina que tiene la propiedidde combinarse con el oxfigeno y --
foxma; oxihemoglobina, asi por el contenido de hemoglopina en-
los eritrocitos, la sangre puede abgorber oxigeno suficiente al
pasar a través de los pulmones para abastecer copstantemente -~

con este elemento a todas las c&lulas de nuestro cuerpo,
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cuando el oxigeno se ha separado de la hemogliokiinm: &ss
ta recibe el nombre de carboxihemoglobina, al alcanzaw log pulmo
nas por el sistema circulatorio se prevarva para unimse com mas -
oxigeno y transformarse de nuevo en oxihemoglobima los exiittnoedi--
tos tienen gue captar y ceder oxigeno y bidxido de: caudhmrm com —
gran rapidez, la liberacibn y absorcién de gases ocunye enttwe la

célula y el plasma a nivel de la superficie de membwana c=lullan..

’

LEUCOCITOS

Existen cinco clases de leucocitos: tres clases de—
1eucoci't:os granalosos; neutr6filos, eosinbéfilos y hasdfiiles w

dos rclases de leucocitos no granulosos linfocitos y monooitioss.

NEUTROFILOS
Se encuentran en una persona sana de 3000 a 6000 pox:
ml. de sangre, se desarrollan en el tejido mieloidle (m&Eula -~
6sea), poseen jran actividad ameboidea, los neutrofiilos: inma—-
duros tienen al principio la forma de cuerpos ovoideos limdmmita

dos durante el desarrollo de su nficleo va adgquieriemdb Ilan flomman
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de- una herradura y al adquirir su madurez el nGcleo se forma de
lébulos que aparecen separados por completo o conectados poy --

filamentos, su didmetro en la forma madura es de 10 a 12 micras.

Funclones: intervienc en el proceso de inflamacidn, -

&sto se produce cuando algin tejido es lesionado y consiste en:

lo. Losneutré6filos llevan a cabo un proceso denomina-
do "marginacidn que es la adherencia de éstos a -
las paredes del capilar lesionado.

20. Quimiotaxis es la atraccidén de neutrdfilos por -
productos bacterianos o células a la zona lesio--
nada.

3o. La fagocitosis, que es la ingestidén de particulas
voluminosas por los neutrdfilos y son particulas-

en degeneracidn.

EOSINOFILOS

En una persona sana se encuentran de 150 a 450 por mi-
limetro cGbico de sangre, su forma suele tener dos lbébulos que-
pueden estar libres o unidos con una hebra de material nuclear,

gu difmetro es de 10 a 15 micras,

Funciones: su accibn la llevan a cabo al dejar el --
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torrente circulatorio y entrar en los tejidos, no son muy mb-

viles ni fagociticos.

BASOFILOS

Comprenden s6lo.5% aproximadamente de los leucocitos
sanguineos y se encuentran de manera proporcionarl en todo el
cuerpo, su didmetro es de 10 a 12 micras, la mitad de la cé-
lula est& constituida por un nGcleo el cual tiene forma irre-

gular.

Funcién: No se ha comprobado su forma clara, parece
que contiene la mitad de histamina que hay en la sangre, tam
bién la inmunoglobulina de la sangre IgE se fija con facili--

dad en la superficie de los basbfilos.

LINFOCITOS

Hay de 1000 a 3000 por milimetro clbico de sangre, --
hay linfocitos pequefios que tienen un diémetro de 10 micras y -
constituyen la mayoria, linfocitos grandes con didmetro de 10 a
25 micras, con respecto a la vida encontramos que hay lifocitos
de vida corta (5 dias) son los linfocitos T que se encuentran
en timo, médula 6sea y centros germinativos de los ganglios y -~

hazo, y linfocitos de vida larga (de meses o afins) que gon los -
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linfocitos B se encuentran en la sangre periférica y porciones
no germinativas del bazo, ganglios y placas de peyer, poseen -
un solo nicleo redondeado u ovoide suele presentar una peqguelia
oquedad en uno de sus lados, la mayoria de ecllos carece de --

granulacidén, de ani llamados granulicotos,

Funciones: El sistema linfatico est& intimamente vin
culado con los fenbmenos inmunitarios, tanto celulares como -~
humorales, se distinguen dos tipos fundamentales de tejido lin
fatico o sistema inmunitario: a) el timo dependiente gue se -
localiza en la corona linfocitaria de los ganglios linfdticos
y corpsculos de Malpighi desarrolla la inmunidad celular en -
forma de hipersensibilidad tardia como rechazo de ingertos, --
transformacién linfoblastica ante antigenos con previa sensibi

lizacibn.

b) El bursc dependiente se localiza probablemente en-
médula bsea se sitda en los centros germinativos de los gan- -
glios linfédticos células plasmiticas y pironindéfilas y se desa
rrolla la inmunidad humoral en forma de produccidn de inmuno--

globulinas, anti-cuerpos especificos.

MONOCITOS

Su vida media eg de unos tres dias, son células hlan-

cag su didmetro es de 10 a 20 micras posee un solo nGcleo de -
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forma redonde algunos son ovoides, otros ovales dentados, algu-
nos tienen forma cébnecava y su ndcleo tiene forma de herradura, -
se forman en médula 6sea, pueden extender y emitir seudbpodos-
pueden emigrar con facilidad a través de los capilares de las -
vénulas pequefias para entrar en el ;ejido conectivo laxo y mo--
verse dentro del mismo, se calcula su’desplazamiento'de 30 mi--

cras por minuto.

Funcidén: suele considerarse célula joven que sblo al-
canza pleno desarrollo y madurez funcional cuando abandona el -
torrente vascular y poenetra en los tejidos, probablemente for-
man una linea celular independiente con una célula madre propia

quizd compartida con el granulocito que pasando por las fases

premonocito-monocitos da lugar después a los macrdfagos.




CAPITULO II

PADECIMIENTOS QUE AFECTAN LA SERIE ROJA
1. ANEMIA HIPOCROMA FERROPENICA
2. ANEMIA PERNICIOSA O MEGALOBLASTICA

3. ANEMIA APLASTICA.
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INTRODUCCION

Anemia.- Es la deficiencia de gldébulos rojos, ya sea

por una pérdida répida de éstos, o por una produccidn lenta.

El hierro es importante para la formaci6n de hemoglo-
bina, aqui estudio "Anemia hipocrbmica ferropénica", la cual-

es por deficiencia del hierro.

La falta de vitamina B1l2 inhibe la produccién de glé6-
bulos rojos aqui reviso, a la "Anemia perniciosa o Megaloblés-
tica", 1la cual no se produce por una falta de vitamina B1l2, -

sino por la deficiencia de absorcibn de ésta.

También reviso a la "Anemia Aplédstica", la cual pre--
senta una deficiencia total de la médula 6sea, para la produc

cibn de células sanguineas.
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ANEMIA HIPOCROMA FERROPENICA

ceneralidades: Son las anemias mas frecuentes, cuan-
do las reservas del hierro del organismo desciende hasta nive-
les muy bajos y el hierro no puede cumplir con sus funciones, -
por lo ¢ue presenta las siguientes caracteristicas: Hipocro--
mia (disminucién del contenido de hemoglobina en los eritroci-
tos) y Microcitosis (aumento del nimero de glébulos rojos, de
generados, anormales y pequeiios), el descenso dela Sideremia-
(disminucidén de hierro en la sangre) y ausencia de depdsito de

hierro en la médala bsea.

HIERRO

a).~ Distribucién en el organismo.

En el adulto, la cantidad total presente de hierro en
su organigmo es de 3 a 4 g. vy estd distribuido de la siquien-

te manera:

1) BEn forma de hemoglobina (unido a una B globulina -
llamada transferrina.)

2) En forma de almacenamiento (bajo la forma de hidrd
xido férrico) y se encuentra en higado, médula --

6sea y otros lugares de la economia,
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3) Hierro disponible para hematopoyesis (1, 2.1, 5 g)

b Absorcidn de hierro.

a mayor parte-del hierro de los alimentos no se ha--
lla disponible para la absorcibn, ya que estd en forma férrica

bk
o)

(Fe y el organismo requiere que se encuentre en estado -

ferroso (Fe++) para ser absorbido.

El hierro se absorbe sobre todo en la porcién del duo
demo y yeyuno superior y Gnicamente el necesario para equili--
brar las pérdidas diarias . a 2.1 mg/dia. En la absorcién in

fluyen los factores siguientes:

.- El jugo géstrico;

) Contiene una mucoproteina de alto peso molecular -
gastroferrina la cual puede captar todo el hierro-
ingresado en la dieta.

) El &cido clorhidrico, contribuye a la reduccién del

hierro férrico en ferroso,

) Secrecidn exocrina pancredtica (contiene un mate- -
rial que interfiere en la absorciétn del hierro,
) Sustancias de la dieta; fosfatos, filatos y oxala-

tos, que combinan con el hierro inorgdnico ep com--
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plejos inabsorbibles.

4) El estado de la mucosa del duodemo y yeyuno supe--
rior,
5) La rapidez con que el hierro de los alimentos cir-

cula por intestino delgado.

c) Excrecién del hierro.

En una persona sana, el organismo conserva el hierro -
Yy su excrecidn es menos apreciable y sbélo pierde cantidades im
portantes en caso de hemorragias. En un organismo sano la can

tidad absorbida es igual a la pérdida.

El hombre pierde 0.5 mg a 1.5 mg/dia.

La mujer pierde 1.1 mg a 2.1 mg/dia.

d) causas del déficit de hierro.
En lactantes:

1) Prematuridad; El feto recibe 1la mayor parte de
su hierro en el Gltimo trimestre de su gestacibn-
y cada dia de su prematurez resta al feto de 3 a-
4 mg de hierro.

2) cemelacibn que da lugar a competencia para el su-

ministro materno de hierro.
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3) Déficit grave de hierro en la madre. No hay - -
transferencia del elemento a través de la placen
ta.

4) pérdida de sangre fetal en el nacimiento.

En adultos:

1) for pérdida hemdtica anb6mala (hemorragias)

a) El conducto gastro-intestinal, sin que el indivi-
duo se percate de ello.

b) En la mujer hay pérdidas de hierro con las mens-

truaciones excesivas y consecutivos embarazos.

DIAGNOSTICO

£l diagnbstico estid basado fundamentalmente en prue--
bas de laboratorio que nos permiten, establecer la existencia-
de la anemia, su etiologia, su diagnéstico y tratamiento se ha

cen en colaboracién con el hematbdlogo.

DATOS DE LABORATORIO

El paciente con anemia por deficiencias de hierro tie
ne concentraciones séricas hajas del metal, el valor de la he-
moglobina es menor de 1llg/100 ml de sangre, los glébulos rojos
estén entre 3 y 4 millones por ml de sangre, en un frotis peri

férica, ohservamos las c&lulas microciticas e hipocrémicas,
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Tratamiento.

Consiste en;

1)

Tratar la causa ferropénica (descubrir y corre-

gir la causa de la pérdida crénica de sangre.

2) Administrar hierro.

-~ Administracidn oral de hierro.

Se debe seleccionar su dosificacibén en base a los si-

puntos:

1) S86lo habria de emplearse hierro ferroso, pues se -
absorbe mucho mejor que el férrico.

2) Cconvendré& administrar unos 180 mg de rierrc al Zia.

3) Cualguier sal de hierrc ferrosc resultaré satisfac
toria de preferencia el sulfezc ferrcsc. La takle
ta de 0.32 g de sulfato ferrosc contiene #0 mg de-
hierro, se debe administrar 3 veces al dia.

- Administracién Parental de Hjerro.

El hierro por via intramuscular no suele estar ini.cz-

puede ser

1)

n extremce Gtil en dos circunstancizs;

Cuando es necesgaric gue el enfermo recike .7 &z --

150 mg de hierro al dia,
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2} cuando el enfermo sufre un transtorno gastro-intes

+

tinal grave que limita la terapéutica oral.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

En la anemia leve la sintomatologia, puede ser escasa
o0 nula y conforme avanza van apareciendo los sintomas; prime-
ro vamos a encontrar palidez blanca de la AH, dando al enfer-
mo el aspecto de estar transparente, como si hubiera perdido -
mucha sangre, esta palidez se investiga en las uflas, los fon-

dos de sacos conjuntivales y el velo del paladar.

En el Aparato Respiratorio y Circulatorio se observa -

disnea esponténea o de esfuerzo, taquicardia, hipotensibn.

En el aparato neuromuscular; se obgerva cefalea, vér-
tigos, zumbidos de oidos y fosfenos, marcada debillidad muscular,

astenia, fatiga, parestesias, irritabilidad.

En el aparato digestivo:; hay estomatitis, anorexia, -

dolor epigastrico,
En el aparato genito-unirario; metrorragias.

gintomas generales, pérdida de peso y desnutricion.
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MANIFESTACIONES BUCALES

Presenta queilosis angular y las siguientes manifesta-
ciones en lengua; Hipersensibilidad o sensacidén de quemazédn al
ingerir comidas calientes o especiadas, también se observa pa-
lida y presenta atrofia de las papilas, adquiriendo una aparien

cia lisa y lustrosa especialmente en la punta y los bordes.

El paladar blando también presenta palidez.

En esta enfermedad se presenta el sinfrome de PLUNSENER
VINSON o de KELLY PETERSON y se compone de glositis, disfagia
y ragades bucales, de modo caracteristico, los pacientes son -
delgados, con facies palida y demacrada, la boca presenta una
pequefla abertura, labios ineldsticos, casi siempre no tienen -
dientes y toleran mal las dentaduras postizas y se quejan sequi

do de dolor bucal.

En las zonas de atrofia de la mucosa se desarrollan o-

casionalmente alteraciones leucoplasticas y carcinomatosas.

ANEMIA PERNICIOSA MECALOBLASTICA

ceneralidades; Es upa enfermedad caracterizada por au
sencia del factor intrinseco y el consiguiente transtorno de la

abgorcibn de la vitamina B12 (factor extrinseco).
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Se produce désmielinizacién en los nervios periféri--
cos y en los cordones de la médula espinal, que dan lugar a --
neuritis periférica y degeneracibédn combinada de la médula espi

nal.

con presencia de aclorhidria o falta de secrecidén del

acido clorhidrico gastrico y PH géstrico elevado.

-~ Vitamina Bl2-

Existe de modo natural en muchos alimentos, especial-
mente en la carne, los huevos y los productos lacteos. Su ab-~
sorcibn depende la presencia del factor intrinseco (producto -
secretado por las gldndulas mucosas del cardias y el fondo del

estbébmago) .

Este factor intrinseco facilita el paso de la vit. --
Bl2 a través de la mucosa hasta la corriente sanguinea. Esta -
la lleva a los tejidos, especialmente al higado, donde es al-
macenada O utilizada en el metabolismo celular. En el cuerpo-
exlsten depbsitos para muchos afios, una pequefia cantidad circu
la en el plasma formando parte probablemente de la fraccibn --

globulinica,

~Puncidn-

La vit., B12 actda como coenzima de la sintesis de Aci
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dos: nucleicos y probablemente tiene muchas otras funciones.

CAUSAS DE LA DEFICIENCIAS DE VITAMINA B12

) Atrofia de la mucosa gdastrica.

) Factor genético.

) Presencia de mecanismos inmunolégicos por antocuer
pos.

a) Anticuerpos para el faqtor;intrinseco,ey el jugo -
1

gédstrico (es susceptible de inhibir cualquier rgsi
duo intrinseco).

) Anticuerpos en el suero. (Anticuerpos bloqueante-
se combina con el factor intrinseco e impide que -

este factor fije la vit. BL2).

) Desarrollo excesivo de ciertas bacterias intestina
les que consumen esta vitamina.
5) Enfermedades intestinales que afectan el ileony -

disminuyen la absorcidn,

MANIFESTACIONES CLINICAS
e presenta en pergonas mayores de 30 aflos de edad, -
presentan una palidez café, ya que los pigmentos hemdticos anor

maleg les danp un tinte sucio o terroso,
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Aparato respiratorio y circulatorio: se observa dis-

nea de esfuerzo, taquicardia, hipotensién.

Aparato neuro-muscular: se observa cefalea, vértigo,
borrosidad visual, hay debilidad muscular, astenia, fatiga y --
parestesias sensacidén de hormigueo en los dedos, manos y pies, ~
pérdida de sensibilidad, falta de coordinacién y debilidad mus-

cular.

Aparato Digestivo: Anorexia, nduseas, dispepsia, fla-
tulencias y diarreas. Existe una incidencia elevada de cércino
ma gdstrico, estos signos se atribuyen a la aclorhidria resul--

tante de la atrofia de la mucosa.

MANIFESTACIONES BUCALES

En la lengua: Presenta glositis y enrojecimiento jun-
to con sensacibén de ardor en los bordes y punta de la lengua, -
esto evoluciona hacia la atrofia de las papilas gustativas, tie
ne un aspecto liso la superficie de la lengua. Se pierde el -~
tono muscular, por lo que los paclentes se quejan de ardor al-
ingerir comidas calientes, especiadas y picantes, también hay -
pérdida de las sensaciones gustativasg, algunas veces presenta -~
fisuras en la lengua, pueden existir erosiones superficiales, -

las superficies atr6ficas de mucho tiempo pueden presentar de-
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generaciones leucopldsicas.,

En mucosa: Presenta un color pilido amarillo-verduzco,
esto se nota mejor en la unién de paladar duro y blando, emplean
do la luz del dia para su observacidn, suelen presentar molestias

irritativas en el uso de prétesis.

DIAGNOSTICO

Estd basado en pruebas de laboratorio que nos permiten,
establecer la existencia de anemia perniciosa, su etiologia, to

do esto en colaboracién con el hematdlogo.

Hay disminucién de hemoglobina, los glbébulos rojos se-
observan normocrémicos y macrociticos, varia mucho la forma de-
los glébulos rojos, los niicleos de los neutrb6filos presentan --
una segmentacién excesiva, las plaquetas se van a encontrar - -~

grandes.,

La médula 6sea: Tiene alteraciones de tipo megalo- -
blasticos, se emplea la técnica de Shilling para la confirma--
cibn de la falta de Bl2, consiste en dar al paciente; una pe
quefia cantidad conocida de vitamina Bl2 radiactiva por la bo-
ca, al mismo tiempo se administra una gran dosis parenteral de

vit, Bl2 no radiactiva como la dosis total de vit, B1l2, es -~
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mucho mas alta que el umbral renal para esta sustancia.

El exceso se encuentra en la orina, las 24 horas si-
guientes. -La radiactividad se encuentra en la orina, es pro--
porcional a la cantidad administrada por via bucal, fué absor
bida entre tanto. El pacien;é normal excreta de 7 a 30 por 100

e la vit. P12 radiactiva en 24 horas; en caso de anemia per
niciosa la excrecién no pasa de 3 por 100, casi en todos los -

enfermos de anemia perniciosa existe aclorhidria gastrica.

ESTUDIOS ODONTOLOCICOS

Como dentista voy a buscar los signos y sintomas buca-
les antes descritos para éstablece: mi diagnbstico, voy a inves
tigar log sintomas generales de mi paciente, si es preciso voy-

pedir la medicibén de hemoglobina, para establecer el diagnés-

tico de anemia.

Pero considero que por lo antes expuesto voy a ser ca-
paz de diagnosticar, a la anemia perniciosa megalobléstica, aun
agi, este problema lo debe resolver el médico, para que lleve -
a cabo su estudio maAs completo, el tratamiento y la administra

e¢ibn de vit, va a ser realizada tambiép por su médico,

El tratamiento ~odontoldgico, considero debe ser pre-
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ventivo y conservador, durante el tiempo de su tratamiento sis
témico, por lo tanto es el mismo que describi, eﬂ la anemia --
hipocroma ferropénica, mis las indicaciones en su dieta.En esto
recomendaria una dieta rica en vit. BIl2, como son la carne, -

lcs huevos y los productos lécteos leche, crema, queso, etc.

Indicaria al paciente que ingiriera los alimentos ti-
bios, evitar los picantes y los guisados muy condimentados., --
En caso de usar proétesis y éstas estuvieran produciendo una --

irritaciébn local, recomendaria las descansara un. tiempo.

La aplicacién de medicamentos en forma local no la re

comendaria ya que é&sta no logra aliviar los sintomas dolorosos.

ANEMIA APLASTICA

Generalidades: Es una insuficiencia medular global -
de forma aguda o subaguda, gue aparece con carcter primitivo-
o secundaria a factores tbxicos, evolucions con anemia, gra~
nulocitobénica y trombopenia muy severas, y muchas veces re- -
fractarias a todo género de tratamiento y médula dsea de celu-

laridad pobre o casi nula,

CAUSAS

1) 1Idiopéticas.



2)

2-a)

2-b)

2)
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Causa conocida.

Anomalias congénitas o genéticas; ocasionan -
aplasia médular ya durante la lactancia o la -
primera infancia asociada a otros defectos -
constitucionales. ,

Toxinas; las m&s importantes son el benceno o -
hidrocarburos ciclicos afines (que se encuen- -
tran en las colas de goma, solventes prepara-
dos a base de destilados de petrdleo.

Exposicibn excesiva a los rayos "X".

Fadrmacos; corresponde a dos categorias.

Medicamentos que pueden causar aplasia en cual- -
quier paciente si se administra con exceso, en--~
tre ellog tenemos los agentes alquilantes, antime
tabolitos y otras clases de f&rmacos anticancero-
Bos,

Medicamentos que ocasionan aplasia en un raro pa-
ciente sensible (aqui no guarda relacidén con las-
dosis adminlstradas del faArmaco causal), el medi
camento més importante de este grupo es el clorfn

fenicol, entre los demlds figuran; los anticonvul

sivos metilfeniletil hidantoina (mesantoin) y - -
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otros. Los compuestos duricos utilizados en el -
tratamiento de la artritis reumatoidea y la fenil

butazona.

2~-e) Infeccidn.

De entre los fdrmacos y medicamentos que son importan
tisimos ya que se encuentran en el mercado en forma indiscrimi-
nada, por lo que su uso es muy frecuente y los pacientes se en-
cuentran a la exposicidn de éstous en cualquier momento, voy a -

describir a éstos y son; el benceno y el cloranfenicol.

EL BENZOL O BENCENO (C6 HG6)

Es un liquido incoloroy voldtil, de olor no desagrada-
ble. FEl benceno es tdxico cuando entra en el cuerpo por cual- -

gquier via.

El envenenamiento ocurre comunmente por la inhalaciébn-
de sus vapores. La ihhalacién de una concentracibn de 20 000 -~

parte por millén es mortal en el término de 5 a 20 minutos.

La concentracidn atmosférica maxima permitida (duran-
te ocho horas de exposicibn) es de 25 partes por millébn, No -
obstante su toxicidad incidiosa, el benceno sc emplea en las in

dustrias del petréleo, de log explosivos, plasticos, plagulci--
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das y otras. No tiene aplicaclones terapéuticas, los efectos
del envenenaﬁiento crbénico pueden pasar inadvertidos durante -
meses y aflos, después del contacto inicial con el producto, -
aun después de la exposicibn los sintomas incluyen cefalea, ano
rexia, somnolencia, nerviosismo y palidez. Se han observado --

anemia, petequias y hemorragias.

La anemia puede progresar a aplasia completa de la mé
dula b6sea al principio, el benceno puede fomentar la formacibn-
de leucocitos esta estimulacidn es seguida pronto de inhibicidn
de los precursores de todos los elementos figurados de la san--

gre periférica (anemia (anemia apléistica).

Habrén de evitarse adrenalina y las substancias afi--
nes, pues pueden provocar fibrilizacibén mortal, si se sabe que
hay personas expuestas a vapores del benceno en su ambiente de

trabajo, deben aplicarse medidas profilécticas.

PROFILAXIS

1l.- BAcondicionar todos aquellos locales en los que se
manipule benceno.

2.- Todos los obreros que aspiran benceno deberén ser
periodicamente examinados (semestral o anualmente),

y separarlog de este tbdxico tan pronto presentaran
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cifras de hematies inferiores de 4 millones y -
leucopenia menores de 5000.

3) Dejar de emplear definitivamente el benzol subs
tituirlo por otros solventes menos tbdxicos (pe-
trb6leo, alcoholes, etc.).

4) 1Instalar aparatos de ventilacibdn que evactan los

vapores.
CLORAMTFENICOL

El cloramfenicol, tiene un espectro, de actividad an-
timicrobina bastante amplia es bateriostdticos y en ocasiones
bactericida, aparte de sus propiedades farmacoldgicas tenemos-
que entre los efectos secundarios va a presentar reacciones de
hipersensibilidad lo cual ocurre en médula 6sea; causa panci-
topenia, los cambios en la sangre periférica son leucopenia, -
trombocitopenia y aplasia de la médula 6sea, con pancitopenia
mortal; esta reaccidn no se relaciona con la dosis, ocurre en
personas que se someten a tratamiento prolongado especialmente

en personas que se exponen al medicamento mds de una vez.

El riesgo de anemia apldstica no contraindica el em-
pleo del cloré&mfenicol, en casos necesarios, pero se deben te-~

ner las siguientes precauciones,



33

cifras de hematlies inferiores de 4 millones y -
leucopenia menores de 5000.

3) Dejar de emplear definitivamente el benzol subs
tituirlo por otros solventes menos tbéxicos (pe-
trbdleo, alcoholes, etc.).

4) 1Instalar aparatos de ventilacibn que evacidan los

vapores,

CLORAMTENICOL

El cloramfenicol, tiene un espectro;,de actividad an-
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que entre logs efectos secundarios va a presentar reacciones de
hipersensgibilidad lo cual ocurre en médula bsea; causa panci-
topenia, los cambios en la sangre periférica son leucopenia, -
trombocitopenia y aplasia de la médula 6sea, con pancitopenia
mortal; esta reaccibén no se relaciona con la dosis, ocurre en
personas que gse someten a tratamiento prolongado especialmente

en personas que se exponen al medicamento mds de una vez.

El riesgo de anemia apldstica no contraindica el em-
pleo del clor&mfenicol, en casos necesarios, pero se deben te~

ner las siguientes precauciones.
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El medicamento no debe emplearse en.enfermedades
leves que pueden tratarse con otros antimicrobia
nos; no en las situaciones mal definidas.

Hay que evitar la repeticién del tratamiento en-
todo lo posible.

Los pacientes que reciban clorénfenicol deben -
ser vistos con frecuencia, por su médico para vi
gilar el estado de sangre.

Hay queladVertir,a los pacient¢s~para que mani--
fiesten inmediatamente la presencia de cualquier

hemorragia.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Presenta palidez, en los aparatos respiratorios y --

circulatorio se observa disnea espontinea o de esfuerzo, taqui

cardia, hipotensi6n, puede presentar un soplo sist6lico en el-

fondo de la pulmonar con caracteristicas funcionales o murmu--

llo diastdlico.

Aparato neuro-muscular: Cefalea, vértigo, zumbidos

¢ ofdos y fosfenos, api como aumento de gengibilidad al frio,

]

marcada debilidad muscular, astenia, fatiga aumentada,

Aparato digestivo: JHay estomatitis, aporexia, nau--




sers, flatulencia y diarrea. Existe predisposicidén a las he--

worragias, a las infecciones, etc.

DIACNOSTICO
Generalmente existe una reduccién de toda la activi-
dad de la médula 6sea y los sintomas guardan relacidén con la -

gravedad, neutropenia, trobocitopenia, pancitopenia con:

a) Crave anemia normocrbmica y normocitica con acen
tuada reticulopenia.
Leucopenia con granulocitopenia y sin granuloci-
tos inmaduros en la sangre priférica.

c) Notable tronbocitopenia.

Médula 6sea hipocelular, la mé&dula 6sea muestra una -
sustitucibn casi total de las qélulas por grasa. LoOs escasos -
elementos formes restantes son: histiocito, células plasmiti--
cas y linfocitos, en algunos casos cabe observar aln islotes de
celularidad, que contienen elementos eritroides y mieloides, -
la cantidad de eritrocitos serd reducida en forma notable, a -~
menudo hasta 1,000,000 de células por milimetro clbico, con el
correspondiente descenso de niveles de hematocrito y hemnoglobi-
na, La reduccién de la cantidad de leucocitos se hace & expen-

sas de la serie granular, la trobocitopenia origina prelenga--
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cibén del tiempo de sangrado, el tiempo de coagulacibén parece -
normal, la retraccién del codgulo es inadecuada y la prueba de

torniquete positiva.
MANIFESTACIONES BUCALES

La mucosa es muy pilida, a menudo se observan pete--
gquias en paladar blando y en casos graves, pueden existir es--

gquimosis submucosas.

En mucosa bucal pueden aparecer en cualquier sector -
petequias manchas purpiricas, o francos hematomas, es posible
que se produzcan ulceraciones orales, que tienden a ser exten
sas en la superficie, éstas tienen un fondo gris pardo, y pre
sentan alrededor eritema, pueden ocurrir hemorragias bucales-
en especial gingivales espontineas, estos fenbmenos se rela--
cionan con deficiencia de plaquetas debido a la neutropenia --
hay falta generalizada de la resistencia a las infecciones, --
esto se pone de manifiesto por formacién de lesiones ulcerati-
vas en mucosa bucal, pueden aparecer también en faringe estas ~

lesiones llegan a ser de gran magnitud,

TRATAMIENTO
Los objetivos primarios son;

1) Sostén del paclente durante las complicaciones -
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agudas de la insuficiencia de la médula O6sea.

2) Impedir la exposicidén a cualguier agente poten--
cialmente capaz de acarrear una ulterior lesidn-
medular.

3) Procurar el estimulo de la recuperacidédn medular

con un farmaco anabdélico.

El tratamiento de sostén consiste en:

l.- Transfusiones de suspensibdn de hematies limita
das a las cantidades necesarias para corregir-
las manifestaciones mis penosas de anemia.

. 2.- Transfusiones de suspensién de plaqueta en - -
grandes cantidades ante las primeras sefiales de
hemorragia aguda y peligrosa para la vida.

3.- Tratamiento inmediato de la infeccibébn con anti-

bibticos.

Se procura estimular la recuperaci6n de la médula --
6sea con la administracidén de grandes dosis diarias por via --
oral de un derivado sintético de testostecrona (ejem. Oximetalo

na 2 a 6 mg. por kg/ dia.

Be dehen esperpr varios meses para obtener regpuaesta,
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ESTUDIO ODONTOLOGICO

como consecuencia de sus transtornos sistémicos el -
paciente, se encuentra expuesto a transtornos infecciosos y -
hemorrdgicos en cavidad oral, por lo que se evitarln traumatis
mos y agentes irritantes en cavidad bucal, por lo tanto el tra
tamiento seri preventivo y conservador, como integrantes del -
grupo médico debemos dar las recomendaciones necesarias como -

lo antes expuesto en la anemia hipocroma ferropénica.

Después de llevar a cabo nuestro tratamiento, debe--
mos dar las recomendaciones necesarias objetivas para la dismi -
nucién de los tratamientos sistémicos, se evitarid la exposicibn
a disolventes, materiales pulverizados, pinturas, insecticidas, -

tintes capilares y otras toxinas potenciales de la médula bsea.

8610 se administrar&n los fArmacos que sean indispen-
sables, no deberi utilizarse la aspirina, pues perturba la fun-
cibn plaguetaria y por tanto, aumenta el peligro de hemorragia-

y trombocitopenia.



CAPITULO III

PADECIMIENTOS QUE APECTAN LA SERIE BLANCA

1. LEUCEMIA AGUDA MONOCITICA

.  RETICULO S5ARCOMA OSEO

3. TUMOR DE BURKITT



INTRODUCCION

Leucemia y linfomas malignos: hay diferencia entre el
concepto de leucemia y linfomas malignos, ésta no estd muy clara
debido a que en los dos se refiere a una proliferacidn excesiva
e incontrolada de glébulos blancos, dicese que los linfomas ma-
lignos abarcan el sistema linforreticular que se inicia en ocasio
nes solo en un ganglio linfatico y en ocasiones en varios gan=--
glios linfAticos, se dice que la proliferacidn de células linfo-
citos en la leucemia invade la totalidad de la sangre y la médu-
la Gsea, también termina invadiendo los ganglios linf&ticos o -~
sea el sistema linforreticular es por ésto que los autores no se

han puesto de acuerdo.

En este capitulo reviso a la leucemia aguda monocitica
en donde la célula blanca predominante es el monocito y en la -~

cual las manifestaciones clinicas bucales son caracteristicas. -

Reviso también a los tumores malignos reticulos sarco
ma 6seoc y tumor de Burkitt ya que 8Se presentan en los huesos uno
de los cuales es el maxilar, aqui en México no son frecuentesg ~-

pero se han presentado en Uganda y E E,U,U,
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LEUCEMIA AGUDA MONOCITICA

Generalidades:

Las leucemias agudas son proliferaciones de células
hematopoyéticas malignas inmaduras e indiferenciadas que conducen
a la muerte en un plazo medio de tres meses en enfermos no trata
dos, la proliferacién célular atipica invade la médula o6sea, ha-
ciendo que disminuya la produccién de células nobles ( hematies,
leucocitos y plaquetas ) y puede también infiltrar organos extra
médulares; Bazo, higado, génglios linfdticos meninges, rifiones,

piel y conducto gastrointestinal.
Factores etiolégicos.

No se conocen todavia las causas leucémicas humanas,

pero se cree que los siguientes factores son importantes.

a) Virus.

b) Lesiones de médula dsea.

¢) La radiacién

d) Los agentes quimicos

e) Factores crombsomicos y genéticos

f) Deficiencia Inmunologica hereditaria
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

El establecimiento es sibito y de curso corto presen-
ta: fiebre abatimiento y agotamiento extremo, desarrollo rapido

de la anemia, hemorragias y procesos infecciosos.

Los sintomas iniciales son muy variables, dependiendo

de el lugar donde se localiza la infiltracién.

Ganglios Linfaticos.- En la leucemia aguda monocitica,
presenta a veces hipertrofia de los ganglios linfadticos cervica-
les.

Esplenomegalia.- El bazo se extiende a cuatro centime-
tros por debajo del reborde costal.

Piel.- Se encuentran petequias, equimosis y aun necro-
gis y vesiculas con zonas hemorréigicas, exantemdticas difusas,--
padpulas, lesiones pustulosas, dermatitis exfoliativa y herpez --
zoster.

Aparato respiratorio,- Puede haber diversas infiltra--
ciones en éste aparato como: en laringe se puede producir una --

obstruccidn respiratoria,

Aparato genito urinario,- Hematurias, dolor, aumento -

del tamafio de los rifiones,
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Huesos y arciculaciones.- Puede haber dolor sensi--

bilidad y tumefaccidn dolorosa de las articulaciones.

Ojos y oidos.- Se encuentran hemorragias en el fon-
do del ojo, se puede producir en las conjuntivas, parpados y --

otras piartes del ojo.

Sistema nervioso.- Pueden producirse sintomas muy -
variables como par&lisis de los nervios craneales, sobre todo -
el 6ptico, auditivo, olfatorio y oculomotores, hemiplejia otras

formas de pardlisis y convulsiones.

Sangre.~ Es caracteristico encontrar anemias.

DIAGNOSTICO,

Encontramos: Trombocitopenia.- reduccién del ndmero
dea plaquetas sanguineas, siendo inferior a 1000,00 por milime--
tro cibico, el tiempo de sangrado es prolongado, la retraccién

del coAgulo es escasa, la prueba de torniquete es positiva.

Leucocitos,~ Al inicio de la enfermedad no se encuen-
tran variaciones, el nimero se puede mantener normal, pero deg--
pués asciende en forma rdpida, sobre todo en los periodos térmi-

pales, la alteracidn sanguinea mds llamativa, consiste en que se
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encuentran leucocitos inmaduros en la sangre circulante, en la

leucemia aguda monocitica: hay presencia de muchas células con

aspecto tipico de monocitos. Asi como la formacidn de otras =--
células afines de mayor tamafio con sus nucledltosde forma irre

gular, se hallan a veces en un extremo de la célula y formados -
por una cromatina muy fina e irregular, sus nucleolos son incons
tantes, el citoplasma es azul grisadceo y contiene innumerables -
granulaciones, se pueden ver células con nucleolos y escasas gra
nulaciones o ninguna y citoplasma basolfilo, las células de la -
serie monocitica suelen constituir el 60% o mis del total de leu

cocitos, el resto son linfocitos polimorfonucleares, se encuen--

tran algunos mieloblastos y células plasmiticas.

TRATAMIENTO SISTEMATICO.

Hasta el momento la leucemia no tiene cura y el trata-
miento es con el préposito de prolongar la vida del paciente se
lleva principalmente con:

1) 1Irradiacibn por nedio de rayos X

2) Quimioterapia por medio del empleo del benzol o

preparados argenicales, las mostazas nitrogepa~

das y para las consecuencias propias de la en-
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fermedad que son:

3) Para la anemia por tranfusidén sanguinea.

4) Para las infecciones: son tratadas a medida
que surgen con los agentes antimicrobianos -
adecuados y de acuerdo con la naturaleza vy
sensibilidad del microrganismo infectante.

5) Se debe recomendar una alimentacidn nutri-
triva y equilibrada, cuando exista fiebre es
recomendable el reposo, el ejercicio dependera

de los deseos y capacidad del individuo.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Hipertrofia gingival, con dolor en mucosa y atrofia
de las papilas linguales, la encia tiene volumen en forma difu-
sa y generalizada, en casos avanzados duedan ocultas todas las -
piezas dentarias, la consistencia de encias es blanda y esponjo-

sa de color cianbtico y crecimiento réapido,

Hemorragia gingival.~ Se debe a ulceracidn del espite
lio y nec¢rosis del tejido, adyacente, las cuales pueden ser pro-

vocadas por ligeros traumatismos.

Ulceras.~ 8e debe a alteracibdn de los leucocitos, por
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que no hay respuesta inflamatoria normal.

Aflojamiento de los dientes.~- Es debido a trombosis
de los vasos gingivales, necrosis del periodonto y en algunos -
casos destruccidn del hueso alveolar, por erosidén de éste con -
perforacién de la cortical por lo que presenta espacios parodon

tales difusos e irregulares.

Pardlisis facial - Debido a problemas neurolégicos ,
también puede presentar: neuralgia del trigemino dificultad de

deglutacidn, parestesia o anestesia de cara, labios, lengua.

Petequias y equimosis en paladar blando, piso de la
boca, mucosa labial o bucal debido a extravasacidén y fragilidad
capilar, en casos avanzados las lesiones se extienden a toda la

boca.

Misculos.~ Los misculos de la masticacidn pueden pre-
sentar hematomas intramusculares, con trismus severos y dolor lo
cal lo cual trae dificultad para mover los misculos con dificul-

tad para comer o hablar.

Infecciones.~ Estas infecciones orales son genaralmen

te causadas por bhacilos gram negativos cspecialmente pseudomona,




Ilebsiellas serratia, por bacterias, estafilococos y candidia--

sis.

Las manifestaciones de la infecciones son desde peque
flas Qlceras extensas, necrosis, hasta formacién de seudomembra--
nas que al desprenderse sangran, va a presentar también sialo--
rrea alitosis y en la infeccidn periodontal aflojamiento de las
piezas dentarias, necrosis, degeneracidn gangrenosa donde su exu

dado es pardo obscuro.

TRATAMIENTO BUCAL,

a) Preventivo
b} Sintomltico

c) Conservador

Preventivo: Se da técnica de cepillado, se recomienda
un cepillo de cerdas blandas y después de ingerir alimento se de
be enguagar con antigséptico, como el gel cloxaxidine al 24 % de
solucidn acuosa o enguagar con algin oxigenante como el peréxido

de hidrdégeno, se recomienda se cepille en forma continua.

Para prevenir caries se recomlenda aplicacién topica

de fluor cada tres meses y colocar gallador de fisuras.
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Sintomitico:  Para combatir el dolor oral Se usan --
analgésicos como salicilatos o narcéticos, para aplicacidn local
se puede precribir suspensién de para cetamol, pueden ayudar los
colutorios analgésicos como benzocain o lignchin,jécido‘clorhi—‘

drico.

Conservador: Se debe controlar en fo;mg continua, e
cepillado de nuestro paciehte, s¢ debe revisar constantemente --
queﬁno-halla acumglacién de placa bacteriana, en caso de que exig
ta‘gg‘eliminaré;con cuidado,‘se‘puedg evitar‘su acumulacién por
medio de colutorios como el ¢lQXexidine acuosa a intervalos de -
dos horas, que tiene accibn antimicrobiana (90 %) ( no se ha com

probado su total eficacia, ).
RETICULO SARCOMA OSEO,

Generalidades: Es un linfoma maligno, en el que la di
ferenciacién se ha producido siguiendo la linea reticular, se --
congidera que es de origen medular y al crecer destruye la médu-

la 6sea y la cortical,
Btiologia: Desconocida.

MANIFESTACIONES CLINICAS,

Retigulosarcoma, aparece en personas jbvenes, los sin
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t.ras guardan relacién con la localizacidn y extensidn de la for
macién tumoral y con las estructuras afectadas por compresidn, -
obstruccién o infiltracidn, la enfermedad puede iniciarse en una
inica localizacidn primaria que causa metdstasis, el p:ogreso de
la enfermedad se va generalizando gradualmente, el bazo, higado
y glanglios linféticos son las localizaciones primarias habitua-
les, los garglios tienden a adherirse a las estructuras mis pro-
fundas, la afectacién Osea es por metéstasis a partir de tejidos
blandos, los huesos mds frecuentemente afectados son: las vért:
bras, los fémures, las costillas, la pélvis y el créneo tambien
el maxilar, las zonas de hueso afectadas son muy dolorosas espon
taneamente o a la presidn, la diseminacidn de la enfermedad se -
sigue de manifestaciones sistemdticas son frecuentes: la anorexia
pérdida de peso, astenia y sudoracidén nocturna v fiebre continua

0 con periodos de remisidn.

Es frecuente la anemia, la trombocitopena, la muerte

suele ser consecuencia, la anemia, la caguexia y neumonias.
MANIFESTACIONES BUCALES.

Las glandulas paré6tida, submaxilar y léagrimal pueden

afectarse y aumentar de tamaiio, las adenopatias son firmes de -~




consistencia de goma, son discretas vy habitualmente no doloro-

sas.

El paladar y las apbfisis aleveolar son las localiza
ciones habituales de los tumores y casi siempre existe tumefa--
cién del lugar, que puede ser dura o blanda y se asocia a veces
a dolor de intensidad variable en ocasiones no hay sensibilidad
las piezas dentarias presentan movilidad, ulteriormente el alveo
lo dentario no cura y se llena de tejido tumoral, la destruccidn
de hueso por la proliferacidn de tejido se sigue a tejidos blan-
dos, pueden aparecer Ulceras en socabados, el aspecto radiogri-
fico no es caracteristico, la destruccidn de hueso se ve radio--
lucida, en las lesiones maxilares es frecuente la ocupacién del
seno maxilar y la destruccidn de sus paredes, puede presentar --

obstruccibén nasal y tumefaccidn facial.

La afectacidn de los tejidos blandos aparece en la re
gién del paladar dseo con el blando, se observa una discreta tu-
mefaccibébn de color azulado, es frecuente encontrar ilceras y la
infeccibn por candida albicans, puede existir entumesimiento de

log labios y caida de los dientes.

DIAGNOSTICO,

Be considera que el tumor es de origep medular y al-



¢ “ncer destruye: médula dsea, la cortical y es radiosensible.

Las células gque predominan son grandes de 15 a 35 mi-
cras de diamétro con nicleo grande, redondo, con borde fino, su
crbématina se encuentra de manera irregular, sin puntos de conden
sacidén existiendo un solo nucleolo, protoplasma es abundante, se

colorea de tono padlido y contorno mal definido.

e deben tomar radiografias de maxilares, asi como de

vértebras y créneo.

TRATAMIENTO.
Es el mismo que en la leucemia.

1) Tratamiento general y de sosten sintomatico, in--

cluyendo las transfusiones de sangre.

2) Irradiacién

3) Quaimioterapia

4) La cirugia

5) Alimentacibén que proporcione energfa, incluyendo

vitaminas deben eviatrse las infecciones o tratar

las répidamente,



LINFOMA DE BURKITT

(Dennis Burkitt en 1958)

Generalidades: Linfoma gueda localizado en los gan--
glios linfaticos u otros tejidos linfadticos y carece inicialmen
te de comportamiento leucemico., el linfo de Burkitt es una va-

riedad de linfoma histiocito o indeferenciado (segun Rapaportt-

Etiologia

1) VEB Virus Epstein-Barr

El clima.- La enfermedad es mas frecuentemente por de
terminadas- condiciones climaticas como humedad, calor y regiones

muy lluviosas, o en zonas lacustres.

3) Paludismo.- Es posible que éste comporte un es--
timulo mantenido sobre el SRE sistema reticuloendo
telial y que prepare el terreno para el VEB, para
que éste ocasione el linfoma en pacientes debili

tados y en malas condicones sanitarias.

MANIFESTACIONES CLINICAS,

Predomina en nifios de tres a catorcc aflog de edad y




en el vardn, su comienzo es repentino, su incidencia es mayor: -
en Africa y en los E.E.U,U,, pueden afectarse Lodos los orgdnos
del cuerpo pero se encuentra con mayor frecuencia en maxilar --
(en Africa) y abdomen (en EEUU), le siguen ovarios, peritoneo -
el conducto gastrointestinal, glandulas suprarrenales, gléndulas
salivales, los rifiones, el pancreas, el higado, tejidos blandos
retroperitoneales y tejido linfoide del tubo gastrointestinal, -
la invasién de la médula no es tan frecuente, también invade al
sistema nervioso central 10%, la muerte se produce en un plazo

de seis meses.

DIAGNOSTICO,

Es fundamental citoldgico, las células presentan un
didmetro de unos 10-25 micras su nucleo es redondo u ovalado --
con cromatina finamente reticulada o en forma de vesicula, nu--
cleolo destacado y citoplasma abundante eosinofilo, en ocasio--
nes los histiocitos producen fibrillas y a veces contienen mate
rial fagocitico, se encuentran células binucleadas, algunas de
las cuales contienen nucleolos semejantes a los cuerpos de inclu
8ién puy bagbfilog, el citoplasma es intensamente azul vacuolado
su membrana nuclear es bién delimitada, las células tronco no pa

gan, a la sangre periferica en forma importante, vamos a aencon--



54

trar que hay elevacidén del titulo de anticuerpos contra el VEB.

En el TB africano aumenta la IgC a IgM, también puede
haber hiperuricemia, para completar el estudio, se efectuan uro-
grafias linfografia, radiografia del esqueleto, y torax hiopsia

medular y puncibén lumbdar.

TRATAMIENTO.

Se administra ciclofosmamida a dosis de 40 mg por Kg.

de peso, un solo dia y con intérvalos de tres semanas.

Se vigilard la hiperpotasemia que debido a la destruc
cidén célular sigue a la administracidn de este farmaco si no es
eficaz se recurrird al empleo de vincristina, metotrexate u otro

celostéticos.

Irradiacién: La roetgenoterapia es el procedimiento
mds frecuentemente usado, se prefiere la radiacidédn segmentada o
localizada y cuando la lLesidn se encuentra diseminada, se tratan
sucesivamente diversas areas y si el estado general del paciente
lo permite se administra hasta dos veces por dia la dogis diaria
serd la que tolere el paciente sin grandes molestias y sea poten

te para producir resultados, la duracidn depende de la extensidn



' la enfermedad y del estado general del paciente.

Quimioterapia. Mostazas nitrogenadas ( mas frecuente-
mente usadas) la dosis empleada varia-entre 1 mg por kilo de pe
so hasta 2 o 3 veces dicha cantidad, ésta se repite en el prime
ro y segundo dia subsiguiente, para hacer un total de 0.2 a .6

mg. por Kg. de peso.

Cirugia: En la actualidad es la mas aceptada, sobre
todo en el inicio, cuando existe una localizacibdn, para permitir

la excesién quirdrgica radical y no haya invasién sistémica



CAPITULO IV
PADECIMIENTOS QUE AFECTAN LAS PLAQUETAS (PURPURAS)
1. PURPURA SINTOMATICA HEMORRAGICA TROMBOPENICA

2. PURPURA POR AUMENTO DE PERMEABILIDAD VASCULAR
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INTRODUCCION

La purpura se refiere a hemorragias cutdneas y muco-
sas debido a roturas vasculares que dan lugar a la aparicién de
placas hemorridgicas de diversos tamafios, los procesos hemorrdigi

paros se clasifican en tres grandes grupos:
¢

12 POrpuras angiopdticas debidas a lesiones capila-
P gl1op 1%

res.

N
fc

Pirpuras trombopénicas y trombopaticas dekido a
carencia o mala calidad de las plaquetas.

32 Diatesis plasmopaticas o coagulopatias debido a
transtornos o carencias de los factores plasmati

cos necesarios para la coagulacidn.

De estd clasificacibén solo revisé un padecimiento de
la parpura angiopitica que es la "la purpura por aumento de per
meabilidad vascular" y de la pirpura tromopénica, otro padeci--
miento gue es la "pdrpura sintomitica hemorragica', incluyo tam
bién escorbuto por ser una enfermedad que presenta hemorragia -
debido al aumento de permeabilidad vascular.

1#, 22 vy 32 pgta clasificacibébn la tomé de el libro

Farreras Rozman pag. 392 tomo 2
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PURPURA TROMBOPENICA HEMORRAGICA SINTOMATICA,

Generalidades: son pﬁrpuras trombopéniCas secundarias
o] sintométicas que constituyen,procesOsrhemorragiparos que evo--
lucionan con un granfde8censo de‘plggggtas: spn_determinados -
pu:’igfecciones, intoxicaciones;‘hgmopatias y otras enfermédades
sobre todo‘hepéticas que las p;ecedeg Y en las cuales el cuadro
hemorragiparo es s6lo un signo secundario, pero no -un sintoma --

fundamental.
Etiologia:

1.~ Agentes quimicos, fisicos vegetales y animales .

) Agentes quimicos se clasifican en dos categorias
principales a) Los que provocan la PTHS cuando
se administra una,dosis suficientemente grande,
entre los m&s frecuentes tenemos la mostaza ni-
trogenada, el mileran, uretano, benzol, la qui-
nidina, las sulfopnamidas, arsenicales orgénicos
como el marfasen y otros. b) Los que provocan =
la PTHS, dependiendo de la sesibilidad indivie--
dual entre éstos tenemos: las sales de oro, los

tihibéticos como la estreptomicina, oxitetraci-




clina, el Acido paraaminosalicilico, la fenilbu-
tazona, antipirina, salicilato de sodio, fenobar
bital, yoduro de potasio, bismuto, mercurial, Lin

turas organicas para el cabello, estrdgenos y DDT.

2.- Agentes I'isicos:

A) Los rayos X y otras formas de radiaciones ionizan

tes (su accidn es mielo supresiva).

B) Quemaduras extensas.

3.- Agentes vegetales, estos ain no son muy convincen
tes, pero tenemos la raiz de lirio,

4.~ Los agentes animales, tenemos los venenos de ser

pientes y picaduras de insectos.

DIAGNOSTICO,

El diagndstico exige el recuento de plégquetas, la re-
traccién del codgulo, la disminucidén de adhesividad de plaquetas
la liberacién defectuosa de factores plaquetarios III, el consu-

mo de protrombina y la morfologia de las plaquetas,

Las purpuras tropbopénicas secundariag pueden cons.--

marse por cuatro mecanismos distintos,
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1) Por hiperesplenia, con hiper-cuestracidén espléni
a ca de las plaquetas y acortamiento de su vida

media, pero con presencia de megacariocitos en
cantidad normal.
2) Por reduccidén o ausencia de megacariocitos en la

médula dbseca.

3) Por excesivo consumo de plaquetas en la coagula
cibén intravascular o en el interior de angiomas

gigantes.

TRATAMIENTO.

Bl tratamiento depende de la causa y es evitar los -
agentes agresores, curacién de las enfermedades o infecciones --
segiin sea el caso, la administracién de BAL (2,3 dimecarptopro--
panol) en caso de que haya sido ocasionada por el oro o la arse

fenamino.
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Las medidas generales incluyen administracidn de hie~
rro, alimentacidn bien balanceada al estado del paciente y alter
nar el descanso y la actividad segin lo requiera el paciente, ~--
la transfusidén de sangre en caso de haber perdido mucha sangre -
ge proporciona también plaguetas y se encuentra indicada para el
tratamiento de severas crisis hemorragicas, se administra ACTH o
cortisona que reduce la fragilidad capilar y aumenta el nimero
de plaquetas la dosis es de 75 a 250 mg. de cortisona por dia -
20 a 60 mg de prednison o 25 a 75 unidades internacionales de --
ACTH, dependiendo del peso del paciente y de acuerdo con la res-

puesta.

Prondstico: es de recuperacidn, pero las recaldas son
frecuentes y peligrosas llegando a la muerte por hemorragias ex
ternas graves y las que se producen en el interior de tejidos -
vitales y por la hemorragia que se produce en diversas partes -

del sistema nervioso.

MANIFESTACIONES BUCALES

Suelen empezar por petequias que son manchag rojas de
didmetro inferior al de upa cabeza de alfiler, al principio sue-

lan presontarse en la unién de paladar duro y blapndo éstas no de

saparecen a la presibn, son dehido a escape de sangre al espacio

intorcolular vigible inmediatamonte por debajo de mucosa bucal,-
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conforme avanza el curso del transtorno, suelen aparecer equimio
sis las cuales son més grandes, al agravarse el transtorno pla--~
guetario se presentan hemorragias francas en la cavidad oral, al
prinzipio se produce por ligeros traumatismos como el cepillado-~
de sus dientes, pero mads tarde pueden ser espontidneas, sin causa
aparente, se pueden presentar sangrados capilares en la totali--
dad de encia marginal o hemorragia esponténea en pulpa, presea-
ta un aliento fétido por descomposicidn de la sangre 2n surcos -
gingivales y espacios interdentales ésto forma un medio favora--
ble para el desarrollo de la microflora por lo tanto gqueda ex--

puesta a infecciones, las petequias también aparecen en mucosa-

buzal, labios, suelo de lengua, en caso de extracciones denta--

les la hemnrragia suele ser exagerada.

ESTUDIO ODONTOLOGICO.

Hay farmacos susceptibles a ser utilizados por el den
tista como son: los sedantes (barbitlricos), analgésicos (fe-

nilbutazona), antimicrobianos (sulfoaamidas), antihistaminicos

(clorhidrato de difenhidramina) y tranguilizantes (meprobamato).
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El tratamiento bucal: las hemorragias esponténeas de
mucosa -sulen poderSe dominar con el empleo local de‘hemostéti—
cos de tipo no cdustico como espuma de fibrina, gelfoam, celulo
sa absorbible con trombina,{ethqagiongs,un qoluﬁo;;é_dg‘péréxi-
dbfde}hidfégenp al 1{5%,(disoluglén 1’1.d¢13203939)*P9??f¢“ e
otros casos todas las medidas{fesulﬁanjinéﬁi&ééés para dominar--

la.

La dieta ha de ser blanda o seﬁiSéiiQa ésto con el ob-
jeto de reducir el traumatismo, no se deben intentar intervencio:
nes dentales de elggéién en presencia de sintomas de pirpura, -
los pacientes que requierap-intg:venciOnes,dentalés de urgencia
cOn'riesgq de hemorragias importantes deben internarse en el hos
pital dependiendp del médico el tratammiento global para poder --
llevar a cabo la intervencidén odontolégica, la cifra de plaque—~
tas debe ser como minimo de 30000 por milimetro cGbico, se vigi-
la al paciente después de la intervencidn durante varios dias y
en caso de un nuevo sangrado es indispensable tomar todas las me
didas locales para que la intervenciédn seca lo menos traumatica -
posible, es recomendable que el tratamiento sdlo sea preventivo
vy conservador, si presenta gingivitis y enfermedad parodontal con

clculog dentarios que ocasionan sangrado, se escarificarén lige
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ramente y cuidadosamente los érganos dentarios usando grandes -
cantidades de peréxido de hidrdgeno o de hemostdticos locales -
para efectuar la hemostasia, si es necesaria una extraccidn se
detendréd la hemorragia rellenando el alveolo con material absor
bible tipo Geolfoam, se debe evitar la administracidn de farma-

cos causantes como la aspirina (agrava la tendencia hemorrigica).

El pronéstico dental cuando la hemorragia bucal espon
tanea es frécuente, pone en peligro la vida del paciente por --
ello ayuda dentro de lo posible a nuestro paciente es importan-

te.

PURPURA POR AUMENTO DE PERMEABILIDAD VASCULAR.

Generalidades: es un estado hemorragiparo, expresado-
por la aparicidn de purpura cuyo origen obdece a una alteracibn
endotélica o de la pared total (capilar, arteriolar o, venular)
el aumento de la permeabilidad vascular permite extravaciones -
hemorrigicas con ausencia de transtornos en la coagulacién san-

guinea del nimero y calidad de las plaguetas.

Este estado hemorragiparo va a presentarse en el es—-

corbuto y en los procesos infecciosos,

Procesog infecciopos: el cuadro c¢linico general de -~



las enfermedades infecciosas presenta varios signos y sintomas
propios de la infeccidn causante entre ellos tenemos la didte-
sis hemorragicas de instauracién fulminante, asociada a un shock

profundo que conduce a la muerte en cuestidén de horas.

En las infecciones de bacterias gran negativas se ac-
tiva el factor XII por accidn de las endotoxinas, una vez acti-
vado éste factor va a actuar sobre el Kalicreindgeno plasmitico
éste a su vez liberd la bradiguinina la cual tiene actividad va
sodepresora y aumenta la permeabilidad capilar de modo que puede

conducir al shock (Nagasawa y colaboradores 1968).

El tratamiento de las infecciones va hacer segin el -
diagndstico éstas son muchas y cada una va a presentar manifes-
taciones generales y bucales diferentes por lo que son objeto

de otro estudio que aqui no reviso.

ESCORBUTO,

Es causada por la deficiencia de dcido asclrbico y la
alteracidn principal es la afeccidn producida epn los tejidos con
juntivoe de origen mesepquimatoso (huepo, dantina, cartilago y
conjuntivo laxo) produce un defecto en la formacidén y el mante-

nimiento de las substapciag intercelulares, lo que trae consigo
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sintomas muy importantes como hemorragias, aflojamiento de los
drganos dentarios, mala cicatrizacidén de las heridas y huesos

que pueden fracturarse facilmente.

MANIPESTACIONES CLINICAS

Las mas frecuentes son las hemorragias gingivales, -

musculares y cutlneas con sus siguientes consecuencias.

Las hemorragias musculares: se producen en zonas So-
metidas a gran esfuerzo funcional son mas frecuentes en los mus
culos de las pantorrillas, presentan hematomas visibles y la mar
cha del paciente es dificil, la hemorragia cutanea se presenta
en las extremidades inferiores localizadas en los foliculos pi-
losos, al curar éstas hemorragias cutlneas, se observan los si-
guientes colores: azul violeta, verde amarillento ¢ parde, al -
progresar la enfermedad los hematomas musculares sufren transfor
macidén conjuntiva y se convierten en esclerosis lefiosa cubierta
de piel hipertensa y brillos, la muerte puede venir a consecuen

cia de una enfermedad infecciosa.

MANIFESTACIONES RBUCALES

Aqui vamos a encontrar alteraciones en encia y paro--

donto, ademis presenta disminucién para las heridas traumaticas.
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Encia, el tejido gingival se caracteriza por una hiper
plasia inflamatoria, la cudl puede cubrir por completo los dien
tes, presenta una coloracién purpurica y la tendencia a la hemo
rragia es frecuente se atribuye a la ausencia de material inter

célular (coldgeno) que une las células endoteliales vasculares.

Parodonto: aqui se aunan la deficiencia de vit. Cy -
presencia de factores irritantes locales ya que la vit. C condi
ciona a las encias a producir una respuesta exagerada ante irri
tante local (cuando estd ausente) la disminucién produce destruc
cidén del tejido parodontal y el periostio trae como consecuencia

el aflojamiento de las piezas dentarias.

DIAGNOSTICO

El nivel de vitamina C en la fraccidn leucocito-pld--—
queta de la sangre es un indicador fidedigno del estado nutriti
vo de los tejidos con respecto a la vit., C se consideran norma_
les las cifras plasmidticas de ac. ascdrbico entre 0.8 yv 1.2 mg.
por 100 ml,, los valores inferiores a 1, mg por 100 ml. suelen

significar escorbuto.

TRATAMIENTO,

La terapeitica a seguir es la administracién de vit. ¢
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por via intravenosa, dosis 500 mg de ac. ascébico diario, la --
terapeldtica dietética consiste en la ingestidn de alimentos ve-

getales y citricos como el limén y la mandarina.

ESTUDIO ODONTOLOGICO,

Debe ir aunado al tratamiento sistémico, una vez admi

nistrado el ac. ascdrbico se hace lo 'siguiente:

1) Se elimina placa bacteriana.

2) Se da téc. de cepillado.

3) En caso de contener cllculos dentarios se eliminan
por secciones y por cuadrantes.

4) Despues de cada cepillada, se debe enjuagar con -
algin oxigenante, para disminuir la probabilidad
de desequilibrio de microorganismos existentes en
la boca.

5) ILa hemorragia bucal se va a contener por medioc dc
la administracidén de vit. C.

6) Se recomendard una dieta rica en ac. ascdrbico co
mo son: las legumbres, col, lechuga, citricos en-
tre ellos tenemog el limén, mandarina, no debe -~

abandonarse su dieta rica en proteinpas animales -

como son leche, huevos, carne, una vez regtable-
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cido el paciente se podrd llevar a cabo el trata-

miento dentario integral.



MANIFESTACIONES BUCALES Y DIAGNQSTICO DIFERENCIAL

DE LOS PADECIMIENTOS ESTUDIADOS

A) PAPEL DEL' CIRUJANO DENTISTA
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PAPEL DEL CIRUJANO DENTISTA

El Cirujano Dentista de préctica general, detectara
los padecimientos hemiticos ayudandose de las manifestaciones-
clinicas , que obtendrd siempre y cuando sea muy persistente,-
constante y minuciosos en el estudio bucal, al revisar cada uno
de los tejidos blandos y duros de cavidad bucal, esto debera --

llevarse a cabo en cada uno de nuestros pacientes.
PAPEL DEL CIRUJANO DENTISTA EN LAS ANEMIAS.

El cirujano dentista de practica general, detectard
las anemias ayudandose de las manifestaciones clinicas y del in
terrogatorio una vez que se realizd se envia al paciente con el
médico (8i se desea con un diagndstico de presuncién), él va a
llevar a cabo un estudio mas completo el cudl lo llevard a un --
diagndstico en el que se va a basar para llevar a cabo su trata-
miento, ya restablecido nuestro paciente podemos llevar a cabo -~

nuestro tratamiento dental.

Durante su tratamiento médico, nosotros como cirujanos
dentistas nos vamos a limitar a un tratamiento preventivo, sinto
mAtico y gonsarvador para ayudar a disminuir las molestias buca-

les y evitar una degeneracibn leuycoplésica o carcinomatosa,
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El tratamiento preventivo y conservador ponsiste:

»

1) Eliminacién de placa bacteriana.

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

10)

Técnica de cepillado.

Revisidn constante de cepillado.

Mantener el PH en equilibrio para evitar una
posible infeccibdn.

Descanzar de sus prdtesis durante su enfermedad.
En caso de hecesitar una extraccidn, o endodoncia
por infiltracidn de microorganismos, se administra
ran antibidticos y analgésicos.

En caso de necesitar eliminacidn de cdlculos denta
les, se debe hacer en secciones y dividir la boca
en cuadrantes.

En caso de necesitar una cirugia, se debe posponer
para evitar una posible hemorragia perjudicial.
Indicar al paciente una dieta balanceada (de ser
posible gue incluya proteinas animales como gont
carne, leche, huevos, protéinas vegetales como
sons Limén, naranja, legumbres etc.

Indicar al paciente que ingiera los alimentos ti--

bios, evitar los picantes y los guisados muy condi
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mentados.

11) En lo que respecta a la anemia apldsica, se indi-
cara que evite la exposicidn a disolventes, nate-
rias pulverizantes, pinturas, insecticidas, tintes
capilares y otras toxinas due contengan benzol, --
sdlo se administrardn los fdrmacos que sean indis
pensables, no deberd utilizarse la aspirina, pués
perturba la funcidén plaquetaria y aumenta el peli-
gro de hemorragia trombopénica, no se debe rece--
tar clorénfenicol.

PAPEL DEL CIRUJANO DENDISTA CON RESPECTO AL RETICULOSARCOMA OSEO
Y LINFOMA DE BURKITT,

El Cirujano dentista de préactica general va a canali-
zar a el paciente a un hospital, donde haya cirugia bucal y ciru
gia general para que los cirujanos hagan su estudio y segln el -~

grado de malignidad pase a cirugia bucal o cirugia general.

PAPEL DEL CIRUJANO DENTISTA CON RESPECTO A LA LEUCEMIA,

En el caso de llegar al consultorio dental un paciente
no tratado el dentista se auxiliara de los datos clinicog bucalas

y canalizard al hospital a) enfermo,
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El tratamiento bucal, va a ser: preventivo, sintomati

co y conservador.

Preventivo:

1) Eliminar placa bacteriana

2) Dar técnica de cepillado (cepillado de cerdas --
blandas).

3) Enjuagar con agua que contenga algin antiséptico

4)

6)

como elgel cloxexidine al 2% de solucidn acuosa
o que contenga algin®oxigenante como el perdxido
de hidrégeno.

En caso de no tolerar el cepillo se recomienda co
lutorios de cloxaxidine acuosa a intervalos de 2-
horas, que tiene accidn antimicrobiana 90% y eli-
mina placa bacteriana (aln no se ha comprobado su
total eficacia).

Si es un paciente que estd entre la edad de 3 a -
14 afios de edad, se recomienda colocar fldior cada
6 meses en forma tdpica y colocar sellador de fisu
ra en los ecingulos, fosetas y fisuras de los dien~
tep 8in caries,

En cago de tener cilculos dentarios, ge eliminan
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con cuidado por cuadrantes y secciones.
SINTOMATICO

Para combatir el dolor bucal se usan analgésicos como
silicilatos o narcdticos, para aplicacidn local, se puede pres--
cribir sispensidn de paracetamol, también se recomienda coluto-

rios analgésicos como benzocain o lignocain, &acido clorhidrico.
CONSERVADOR.

Se debe controlar en forma continua, el cepillado de
nuestro jaciente, para evitar la acumulacidén de placa bacteria-
na, para las hemorragias mucosas, el tratamiento de hemostasia
local puede ser con trombina, los codgulos adheridos se elimina
r&n con los colutorios antes,recomendados, para las Ulceras se
usan colutorios de sulfato de zinc, gentamicina y lincomicina, -
para las infecciones de céndida albicans: se tratan con agentes
micostdticos como la ninstantina, anfoterisina B.

PAPEL DEL CIRUJANO DENTISTA EN LAS PURPURAS
PURPURA TROMBOPENICA [IEMORRAGICA,

El tratamiento dental debe ser: preventivo y conser--

vador.
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1) .Eliminar placa bacteriana.
2) Técnica de cepillado.

3) Control de la técnica de cepillado.

Se debe enjuagar la boca, con agua que contenga perd-
xido de hidrbdgeno, para ayudar a evitar hemorragia por traumatig
mos ligeros, el cepillado debe ser con un cepillo de cerdas muy

suaves.

4) En caso de necesitar eliminacibén de cllculos denta
rios, se debe hacer por secciones y por cuadrantes
se escarificarén ligera vy cuidadosamenté los dien-
tes, se deben usar grandes cantidades de perdxido
de hidrégeno y de hemostdticos locales para efec-
tar la hemostasia.

5) Se debe evitar la administracidén de farmacos cau-
santesg.

6) Se recomienda una dieta blanda o semisdlida con el
objeto de reducir el traumatismo.

7) No sBe deben intentar intervenciones dentales de --
eleccibn en presencia de sintomas de parpura, si-
requierce algiin paciente intervencidn dental de ur-

gencia con riesgo de hemorragia importante, debe =
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internarse en el hospital dependiendo del médico
el tratamiento global, para poder llevar a cabo
la intervencidn odontolégica, la cifra de plagque-
tas debe ser como minimo de 30000 por milimetro -
cibico, se debe vigilar al paciente después de la
intervencién, durante varios dias, pués se puede

presentar un nuevo sangrado.

8) En caso de necesitar una extraccién se detendra -
la hemorragia llenando el alvéolo con material ab-
sorbible como Gelfoan, es indispensable tomar todas
las medidas para que ésta sea lo menos traumitica
posible.

9) Las hemorragias espontdneas de mucosa suelen po--
derse dominar con el empleo local de hemostiticos
no clusticos como la espuma de fibrina de Gelfoan
o trombina.

PURPURA CON AUMENTO DE PERMEABILIDAD VASCULAR EN LAS INFECCIONES

El tratamiento va ser conforme al microorganismo cau—
sante y su administracién antimicrobina indicada segin el antibio

grama y el estudio realizado cen e). laboratorio.
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EN EL ESCORBUTO,

1} Se elimina placa bacteriana

2) Se da técnica de cepillado.

3) En caso de tener calculos dentarios se eliminan.
por secciones y cuadrantes.

4) Después de cada cepillada se debe enjuagar con al
gin oxigenante.

5) La administracién de vit. C va a detener la hemo-
rragia.

6) Se indicar& una dieta rica en dcido ascdrbico como
son: Legumbres, col, lechuga, citricos, el limén
mandarina, no debe abandonar su dieta rica en pro

teinas animales.

En caso de necesitar operatoria 6 prbdtesis, se debe
egperar gue sane para que sea menos traumdtico el tratamiento -
y en caso de necesitar oxodoncia o cirugia los tejidos deben --

estar balanceados en sus requerimientos de vit, C.

MANIFESTACIONES BUCALES Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE LOS PADECIMIENTOS ESTUDIADOS,

Las enfermedades sistémicas antes descritag, me traje

rén el giguiente diagnéstico bhucal diferencial,
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MANIFESTACIONES BUCALES DE LAS ANEMIAS, QUE SE DETECTAN EN EL

CONSULTORIO DENTAL,

En Lengua: va a presentar palidez, atrofia de la pa--
pilas linguales, adquiere una apariencia lisa especialmente en -
la punta de la lengua y los bordes laterales, con pérdida de las
sensaciones gustativas, también presenta fisuras. Las superfi-
cies atrdficas. de mucho tiempo pueden presentar degeneraciones -

leucoplasicas carcinomatosas.

EN PALADAR: Presenta palidez, abarcando paladar blan-~
do y duro los pacientes refieren ardor al comer comidas calien--

tes, muy especiadas, picantes o &cidas.

EN MUCOSA: De encia marginal, papilas gingivales, ca
rillos, fondo de saco, piso de la lengua, vamos a encontrar una
marcada palidez, también se presenta xerostomia, los labios se

encuentran ineléticos y resecos,

Los pacientes son sencibles a las infecciones y a las
hemorragias Nos podemos auxiliar observando también la palidez
en sacos conjuntivales y yemas de los dedos, Si aunado, a el pa
decimiento de anemia, hay irritantes locales (placa bacteriana,-

clleulos irritacidn en cualgquiera de las zonas hucales de mucosa.,
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MANIFESTACIONE§ BUCALES DE LAS ANEMIAS QUE SE PRESENTAN EN
HOSPITAL.

Aparte de todos los signos antes descritos vamos en-
contrar las siguientes manifestaciones, en la anemia hipocromo-
ferropénica encontramos el sindrome de Plunsener Vinson o Kelly
Peterson que se compone de: Glositis, disfagia y régades bucales,
facial. El tumor de Burkitt puede invadir los senos etmoidales

y esfenoidales de la 6rbita.

MANIFESTACIONES BUCALES DE ENFERMEDADES QUE AFECTAN LA SERIE

BLANCA EN HOSPITAL.,

El paciente con leucemia, va a ser un paciente de --
hospital ya que su cuadro clinico asi lo requiere y sus estudios

de laboratorio y radiogréficos.

Hipertrofia gingival, con dolor en mucosa y atrofia
de las papilas linguales, la encia tiene gran volumen y forma --
difusa, en casos avanzados quedan ocultas todas las piezas den--

tarias, la consistencia de encia es blanda y esponjosa de color

cianbtico y crecimiento répido.

Hemorragia gingival, se debe a ulceraciones del epite

lio y necrosis del tejido adyacente, las cuales pueden ser provo
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cadas por ligeros traumatismos.

Ulceras se debe a alteraciones de leucocitos, por que

no hay respuesta inflamtoria normal.

Aflojamiento de dientes, es debido a necrosis del pe-
riodonto y en algunos casos destruccidén del hueso alveolar por -
erosién de éste con perforacidn de la cortical por lo que presen

ta espacios paradontales difusos e irregulares.

Pardlisis facial debido a problemas neuroldgicos tam -
bien llegan a presentar: neuralgia del trigémino, dificultad de

deglucibn, parestesias o anestesia de cara, labios, lengua.

Petequias y equimosis en paladar blando, piso de la -~
lengua, mucosa labial o bucal, debido a extravasacidn y fragili-
dad capilar, en casos avanzados las lesiones se extienden a toda

la boca.

Mdsculos, log misculos de la masticacidn, pueden pre-
gentar .ematomas intramusculares, con trismus severos y dolor lo
cal lo cual trae dificultad para mover los misculos con molestias

al comer y hablar.

Y en laenemia aplépica se obgervan petequiag en pala
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dar blando y en casos graves equimosis subcutaneas, en mucosa y
en cualquier sector de la cavidad bucal, aparecen petequias,--
manchas pirpuricas, o francos hematomas, dlceras que tienden a ser
extensas en la superficie, éstas tienen un fondo gris pardo y pre
sentan alrededor eritema, también presentan hemorragias espontd-
neas o provocadas y falta de resistencia. Este paciente es basi
camente de Hospital ya que la gravedad de su cuadro clinico asi

lo requiere.

MANIFESTACIONES CLINICAS BUCALES DE PADECIMIENTOS QUE AFECTAN
LA SERIE BLANCA Y QUE SE PUEDEN PRESENTAR EN EIL CONSULTORIO

DENTAL.,

El reticulosarcoma éseo y linfoma de Burkitt, no son
frecuentes en México. La posibilidad de que se presenten en --
nuestro consultorio es casi nula, en caso de ser asi voy a des-
cribir las manifestaciones clinicas similares y después las di~-

ferencias entre si.

En ambos tumores vamos a observar tumefaccidn con
conslstencia de goma, la tumefaccidn bucal, se presenta en maxi

lar o mandibula con desplazamiento de las piezas dentarias,

Su creeimiento puede ser rapido y produce deformaidad
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a ld i rayos X vamos a ver radiolicido, por destruccidn dsea.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

Origen:
El reticulosarcoma déseo se inicia en tejidesblandos -
: ;

y por metastasis invade huesos, en éste caso maxilares.

El Linfoma de Burkitt se origina en médula de los ma-

Xilares.

Infiltracibén: el reticulosarcoma dseo infiltra todos
los tejidos blandos y duros, el tumor de Burkitt no afecta la --
piel suprayacente, el reticulosarcoma 6seo afecta paladar, gléan-
dula parétida, submaxilar y lagrimal, el seno maxilar con destruc
cidén de sus paredes que trae como consecuencia obstruccidn nasal

y tumefaccidn.

Infecciones son generalmente causadas por bacilos Gram
negativo especialmente pseudomona, klehsiellas, serratia, bacte--

rias estafilococos y candidifsis.

Lag manifestacliones de las infecciones son desde pe--
quefias Ulceras extensas, hecrosis, hasta formacidn de seudomem--

branas que al desprenderse sangran,
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Ademds de las manifestaciones propias de la enferme-
dad se van a intensificar éstas con la quimioterapia y radiote-

rapia.

La quimioterapia (mostazas nitrogenadas, preparados
arsenicales etc). va actuar a nivel de todas las células del or
ganismo, aqui en boca va a afectar las células del revestimiento
epitelial, intensificando la gravedad de las tGlceras de la muco-
sa, de las hemorragias gingivales y de las idlceras de la micosa,
de las infecciones, éstas pueden ser tan graves que hasta se pue
de llegar a interrumpir el tratamiento con las dosis requeridas

de la quimioterapia.

Todas estas complicaciones van a desaparecer gradual-
mente después de retirada la quimioterapia, a los diez dias apro
ximadamente se va a notar establecida la cavidad oral. (siempre

y cuando se tenga el tratamiento dental).

MANIFESTACTIONES BUCALES QUE AFECTAN LAS PLAQUETAS QUE PODEMOS

DETECTAR EN EL CONSULTORIO DENTAL,

Agui voy a describir las manifestaciones bucales de
la pirpura trombopénica sintomdtica (las cuales son debido a des
censo de plaquetas) y las manifestaciones bucales de plirpuras -

por aumento de permabilidad vascular aqui abarca las enfermedades
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taciones generales y bucales que ya son estudio de otro tema,--
por ello no las menciond, otra enfermedad es el escorbuto el --

cual ya no se presenta actualmente, a continuacidn describo sus

manifestaciones.

MANIFESTACIONES BUCALES DE PURPURA TROMBOPENICA,

HEMORRAGIA SINTOMATICA

Suelen empezar por petequias las cuales son manchas

+

rojizas de un diémetro inferior al de una cabeza de alfiler al
principio suelen presentarse en la unidn de paladares blandos y
duro, éstas no desaparecen al presionar, son debido a escape de
sangre al espacio intercelular, visible inmediatamente por deba-
jo de mucosa bucal conforme avanza el curso del transtorno, sue-
len aparecer equimosis las cuales son muy grandes, al agravarse
el trastorno plaguetario se presentan hemorragias francas en la
cavidad oral, al principio se producen por ligeros traumatismos
como el cepillado de sus dientes pero mids tarde pueden ser espon
téneas, sin causa aparente, se puede presentar sangrado capillar
en la totalidad de encia marginal o hemorragia espopténea en pul
pa, también presenta un aliento fétido, por descomposicién de la

sangre en surco gingival y espacios interdentales, al cual forma
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un medio favorable para el desarrollo de la microflora y por lo
tanto expuesta a infecciones, las petequias también pueden apa-
recer en mucosa bucal los labios y suelo de la boca, en caso de

extracciones dentales la hemorragia suele ser exagerada.

MANIFESTACIONES BUCALES DE PURPURA POR AUMENTO DE PERMEABILIDAD

EC ORBUTO,

Agqui vamos a encontrar alteracidn en encia y parodon~

to presenta disminucidn para la curacibn de las heridas.

Encia: el tejido gingival se caracteriza por hiper-
plasia inflamatoria, la cual puede cubrir por completo los dien
tes, la encia presenta una coloracibn plrpura y la teandencia a-
la hemorragia es frecuente, se atribuye a la ausencia de mate--

rial intercelular coldgeno gue une a las células endoteliales -
vasculares.

Parodonto aqui se aunan la deficiencia de vitamina C
y presencia de factores irritantes locales, la vitamina C condi
ciona a las enciag a producir una exagerada respuesta ante el ~
irritante local, la disminucibén de esta produce destruccién del
tejido periodontal y el periostio como consecuencia @l afloja--

miento de los dientes,
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CONCLUSIONES

Las enfermedades hemdticas crean repercusiones orales,
las cuales consisten en hemorragias, susceptibilidad a las in--
fecciones, sensibilidad a los traumas ligeros e irritantes y --
pérdida de los brganos dentrarios (con sus respectivas caracte-

risticas clinicas).

La mayoria de los autores, engloban las manifestacio-
nes bucales de las anemias en un solo grupo de caracteristicas, -
sin especificar la deficiencia, con respecto a las neoplasias -
agui estudiadas estdn de acuerdo en que son poco frecuentes y a
la leucemia aguda monocitica dicen que es la que presenta mayor

nimero de caracteristicas clinicas bucales.

El estudio odontolbgico de estas enfermedades sisté~--
micas es importante a nivel tebrico para poder comprender el --
por qué, de las repercusiones orales, pero a nivel préctica en-
realidad es precario por que no van a ser muy frecuente su apa
ricibébn en el consultorio dental, los padedimientos como reticu
losarcoma 6seo y tumor de Burkitt ni leucemia ya que es una en-
fermedad de Hospital, en las plrpuras si hay mls posibilidad de-
que se nos presenten, y en lo gque se reflere a anemias pues -~

las vamos a observar a diario.
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Nosotros como integrantes del grupo médico, vamos a
cooperar a nivel de prevencidn, o sea observando a diario a -
nuestros pacientes y encaso de detectar un padecimiento vamos
a canalizarlo al servicio indicando y llevar a cabo nuestro -
tratamiento bucal preventivo para evitar posteriores complica
ciones, una vez que el paciente lleve su tratamiento sistémico,
nosotros llevaremos un tratamiento bucal sintomdtico y conser-
vador para disminuir el sufrimiento de &1, cuando nuestro pa-
ciente esté dado de alta por su médico, nosotros vamos a poder

llevar a cabo nuestro tratamiento dental integral.
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