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(ANEXQG).

ENFERMEDADES OSEAS.
Sindrome deCaffey.
Sindrome de Marfan,
Sindrome de Pierrc Robin.
Sindrome de Down,

Osteogénesis imperfecta.

ENFERMEDADES SANGUINEAS.
Anemia perniciosa.
Talasemia.
Anemia aplasica.
Eritroblastosi fetal.
Leucemia.
Parpura trombaocitopénica,

Hemofilia.

ENFERMEDADES TEGUMENTARIAS.
Displasia Condroectodérmica.

Displasia Ectodérmica Anhidrotica hereditaria.
Liguen plano.

Penfigo.

Sindrome de Steven- Johnson,

Sindrome de Papillon Lee fevre.

Lupus eritematoso.

Acantosi migricans.



ENFERMEDADES NERVIOSAS.
Miastenia gravis.
ENFERMEDADES MUSCULARES.
Sindrome de Duchenne.
Sindrome de Moebius.
Sindrome de Behquet.
Sindrome de Melkersson - Rosenthal
ENFERMEDADES ME']-'ABOLICAS-
Diabetes mellitus,
Sindrome de Hurler.
Sindrome de Lesch - Nyhan,
Sindrome de Prader- Labhart- willi,
Enfermedad de Hand Schuller christian,
ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS.
Sindrome de inmunodeficiencia adquirtda.
Sifilis,
Sarampibn,
Herpes zoster.
Histoplasmosis.
Candidiasis.
ENFERMEDADES NEOPLASICAS,
Linfoma Hodgkin,
Linfoma no Hodgkin,
Micloma maltiple.

Rabdomiosarcoma.



INTRODUCCION.

El material que se presenta en este trabatjo reune un conjunto de enfermedades sistémicas de varios
tipos.

Las cuales se encuentran agrupadas de acuerdo a los orginos o sistcmas del organismo que afectan.

Permitiendo asi una bisqueda sencilla para la persona que desee investigar o conocer mds sobre las
mismas. v

Sc¢ han organizado en orden de acuerdo a la ctiologia dc las mismas enfermedades. manifestaciones
clinicas, signos, sintomas de diagnostico y manifestaciones orales. Lo anterior nos permiite llegar a una
adecuada terapeltica mediante un orden sistematizado.
El objetive de este trabajo cs conformar y orientar al odontdlogo presentando las manifestaciones
bucales en el diagndstico de algunas enfermedades sistémicas que se muestran en este Lrabajo,
Es muy importante que conozcamos mis acerca de las enfermedades sistémicas. debido a que en
muchas ocasiones acuden a cila pacientes que desconocen su estado de salud v at realizar la evaluacion
clinica podemos descubrir alguna patologia especifica.

El diagnéstico de las manifestaciones orales de las enfermedades sistémicas debe aplicarse a la
totalidad del paciente. Para lo que nos valdrémos de diversos medios que se mostraran en cste trabajo v en
casos de enfermedades cuvas caracter'sticas scan similares en apariencia veremos la forma mediante 12
cual se puede realizar un diagndstico diferencial,

Ademds comenta un tratamicnto médico v un tratamiento odontoldgico para cada una de las
patologias presentadas.

El tener un grupe de enfermedades sisiémicas grande. permitird discernir la dilerencia de cada una
de estas enfermedades v ¢l hecho de agruparlas de acuerdo a los organos o sistemas que afecta permitird
ver {as similitudes entre las del mismo sistema y comparitrlas con las que son de otro origen.

La cavidad oral e< un refleio de las alternciones del metabolisine sisiémico en vanos sitios del

OFEANISMO.



11 individuo se encuentra constituido por diversas arcas. 1t desorden de una de ellas se puede

manifestar en e arca bucal como un signe mas de una totikidad.

Esperamos de una manera humilde contribuir al conocimicnto y tratamiento de las enfermedides

sisténiicas agui presentadas



GENERALIDADES Y

DEFINICIONES .




GENERALIDADES ¥ DEFINICIONES.

Enfermedad.

£s una faMa en los mecanismos de adapacion del organismo y una falta de reaccion a los estimulos

exteriores que esté expuesto. Termina por producic una perturbacion en la fisiologia.

Por su exiensidn existen enfermedades focales y generales.
- Las enfermedades generales abarcan varios aparalos y sistemas.

- Las enfermedades tocales permanecen circunscritas a una regidn corporal.

Por su origen la enfermedad pueden ser: hereditarias, congénita y adquirida.
HEREDITARIA - Cuando se hereda del tronco familiar.

CONGENITA.- Cuando se contrae por el nuevo ser durante la vida en el seno materno.
ADQUIRIDA - Cuando se contrae después del nacimiento.

Puede existir otra clasificacidn de acuerdo al organe o sistema que afecta la enfermedad.

En esta clasificacion se da un listado de enfermedades, las caracteristicas de cada una de ellas y sus
deliniciones.

|.- Enfermedades oseas.

2 -Enfermedades sanguineas.

3.-Enfermedades tegumentarias.

4 -Enfermedades nerviosas.

5 -Enfermedades musculares.

6 - Enfermedades metabolicas

7.- Unfeemedades infectocontagivosas.

% - Enfermedades neoplasicas

9 - Enfermedades genéticas.

10 - Enfermedades awtoinniunes.



ENFERMEDADES OSEAS.
Se conocen por las deformactenes y fraciuras que las acompanan.
Muchos trastornos dseos resultan de absorcion deficiente de vitaminas o minerales, o de la
presencia de cantidades anormales de las hormonas que regulan la homeostasia.
Las infecciones y tumores originan algunos de los trastornos del hueso.
ln{eccit)ne’.v 0seds. o
La contaminacidon microbiana se puede deber a una fractura abierta, heridas, diagndsticos con
aguja o autoadministracion de drogas.
Las infecciones secundarias o indirectas se observan primero en otras areas del cuerpo y se

extienden a los huesos por via sanguinea.



ENFERMEDADES HIEMATOPOYETICAS.

Las enfermedades hematopoyéticas engloban i vanos clementos de Ja sangre como pueden ser:

celulas blancas, células rojas, plaquetas.

Pueden deberse @ problemas hereditarios, exposicion a agentes quimicos, radiacionu otros factores.
ENFERMEDADES QUE AFECTAN LOS ERITROCITOS,

ANEMIA.

AL T L

La pérdida de hemoglobina y ¢} déficit de la capacidad de la sangre para transportar oxigeno son

tas caracteristicas principales de la anemia.

Esto se debe a la disminucion del nimero de gldbulos rojos por mm’ de hemoglobinas 100ml de
sangre,
Las anemias se clasifican sepiin sus bases fisiopatalogicas,
ENFERMEDADES QUE AFECTAN A LOS LEUCOCITOS.
LEUCOPENIA.
Ls Ia reduccidn anormal del niimero de leucocitos en ¢l torrente sanguineo.

LEUCEMIA ¥ TRASTORNOS MIELOPROLIFERATIVOS,

Se deben a anormalidades adquiridas det sistema hematopoyético.

Es una enfermedad caracterizada por una cantidad anormalmente grande de un tipo especifico de
levcocitos en el organismo. La leucemia es sobreproduccion del nimero de leucocitos en el torrente
sanguingo,

Los tipes de leucemia se diferencian segin ¢l sistema leucocitario afectado y la madures celular

ENFERMEDADES QUE AFECTAN A LAS PLAQUETAS.

Trastornes congénitos cualitativos de las plaguctay.

Se caracterizan por liempos de hemorragia prolongados i pesar ;Jc una cifra normal de plaquetas.
i.os pacientes tienen antecedentes famibiares o personales de 1z enfermedad.

Trastornoy adaquiiridos cualitativos oe las placuetas

- Por tirmacos

- Debide a rastornos micloprolilerativas



ENFERMEDADES TEGUMENTARIAS.
PIEL.
Es uma cubierta elastica que cubre la superficic exterior del cuerpo v se continta con el
legumento intermo o mucosa.
La pigmentacion varia segin ¢l grupo étnico y el groser de la piel es variado.
Se distinguen dos capas una superficiat delgada dnominadad epidermis y otra mas aruesa
llamada dermis o corion.
EPIDERMIS.
Esta compuesta por epitelio plano o escamoso estratificado organizado en 4 & 5 capas, Las
capas que lo constituyen son las siguientes:
1.-Estrate germinativo.- Las células cilindricas se reproducen de forma continua. Se van
desplazando a capas mas superiores.
2.- Estrato espinoso.- Posee de 8 a 10 hileras de células poligdricas,
3.- Estrato granuloso.- Son células aplanadas que contien en granuilos de queratohialina,
Este compuesto participa en la sintesis de queratina.
4.- Estrato Hicido.- Se observa en la piel de palmas y plantas. Consiste en 3 & 4 hileras de
células muertas y planas que contienen gotas de sustancia transhicida.
5.~ Esirato corneo.- Son 25 a 30 hileras de células muertas y planas que conticnen
queratina. El estrato cdrneo es un prolector contra Ja luz, el calor, bacterias y sustancias quinticas,
El color de la piel se debe a ur pigmento llamado melening.
Los melanocitos son células qu sintetizan dicha sustancia.
DERMIS.
Es la mayor parie de la piel y st encuentra fermada por tejido conjuntivo.
En esta capa se encueniran diseminadas las planduias sudoriparas y sebaceas,
terminaciones nerviosas, vasos sanguineos y pelos.
l.a dermis ¢std formada por dos capis una superficial lumada papiior v otra lamada

retfctr,
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Lin la primera se encuentran muchas pepilas que corresponden a vasoy sanguingos o
nervios que contienen alguna terminacion para el weto.

£ Ja segunda se encuentran las glandulas sudonparas. schaceas y foliculos pilosos.

Debajo de esta capa esta el tejido celular subcutaneo o panicule adiposo que no forma
parte de la picl.

ENFERMEDADES TEGUMENTARIAS.

-Enfermedades de la piel con un origen genético - El cual es el resultado de defectos al
nacer o en el metabolismo.

- Enfermedades infecciosas de Ia piel - Son causadas por hongos, pardsitos, virus, helminthos
y protozoarios.

- Enfermedades de la piel eczematosas.- Es cualquier varicdad de desdrdenes eruptivos de la
piel caracterizados por eritema y vesiculas. La etiologla ¢s variada.

- Enfermedad papulo escamosa.- Es un grupo de enfermedades con distintas caracteristicas
morfologicas.
La lesidn primaria mas comin es la pap¥/a. Esta es eritematosa con un grade de
descamacion en la superficie. Las placas se forman a traves de la coalescencia de las lesiones
primarias.

- Enfermedad vesicular.- Son enfermedades que afectan la piel y forman vesiculas que dan por
resultado: inflamacion, hinchazon, eritema o necrosis del area efectada. ’

- Enfermedades vesiculobufosas.- Se caracterizan por distribucion local o general de ronchas.
Se clasifican de acuerdo al sitio de la formacion de !a rencha.

Las lesiones aparecen espontineas como resultado du una infeccion, trauma o exposicion al

sol.

La eticlogia s inmunclgica y faclures gendiicos.



Manifestaciones bucales de enfermedades sistémicas.
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SISTEMA NERVIOSO.
i.a unidad Fundamental del sistemi nervioso es b eurona
Tiene fibras nerviosas que se extiebnden desde el cucrpo central de [ citluta y trasmiten sefales.
I.os axenes llevan impulsos desde el cuerpo cetular, las dendritas los llevan hacia él.
Neuronas sensitivas( aferentes) transmiten impuisos de receptores especiales hacia la médula
espinal o cerebro. o
Neuronas motoras{eferentes) transmiten fos impulsos del sistema nervioso central. Regulan la a
ctividad de masculios y glandulas.
Interncuronas.- Envian seiiales através de vias complejas entre neurenas sensilivas y motoras.
Sistema Nervioso Central.- Se compone de cerebro y médula espinal que ¢s el centre de
control.
Sistema Nervioso Periférico.- Los nervios que conectan al sisiema nervioso central con silios
lejanos del cuerpo.
Sistema Nervioso Autonomo.- Regula la funcion involuntaria de los organos internos.
Cerebro.- Controla las actividades sensitivas y motoras. Controla la inteligencia,
Talamo.-Es un centro autdnomo que tienen conexiones con ¢l cercbro. médula espinal. el
sistemn nervioso autonemo y la hipofisis,
Regula la temperatura, apetito, presian arterial, respiracion, suefio y descarga de nervios
periféricos.
El sistema nervioso consta de 12 pares craneales.
1- NERVIG OLFATORIE).
Este par craneal estd encargade de transmitir impulsos olfatorios. s ua nervio sensitivo,
Un dafio en este par craneal da por resultado la pérdida de sensaciones olfatorias denominada
anosmia
DANERVIO OPTICE.

Se encarga de trasmitir la informacion visual. ks un BErvio sensitve.



Las fracturas de bk orbita las lesiones de fas vias de canduccion de impulsos visuales y los
trastornos generalizados del sistema nerviose suclen originar delectos del campo visual y
perdida de la agudeza visual,

3 -NERVIQ MOTOR OCHLAR COAMEIN.

Tienc la funcion de dar movilidad al globo ocular y cuenta con fibras motoras y sensitivas.
La Jesion en este nervio causa extrabisme, prosis o vuida del parpado superior | dilatacion
de la pupila, movimientos incontrolados del globo ocular ascendentes y descendentes,
pérdida de la acomodacion para ver objetos cercanos y vision doble.

4,- PATETICO.

Esta destinado al misculo oblicuo mayor de la orbita.

La tesidn en este nervio produce que la cabeza esté¢ inclinada hacia el lado afectado. Ademas
se presenta diplopia y estrabismo.

5.-NERVIO TRICEMINO.

Este nervio tiene fibras sensilivas y motoras. Tiene fibras que inervan a los misculos
masticadores y da sensibilidad a la cara.

1.a lesion de este nervio da por resuttado paralisis de los masculos de la masticacion, pérdida

de sensacion del 1acto y temperatura,

6.- NERVIO MOTOR QCULAR EXTERNC).

Se dirige a innervar un sdlo misculo extraocular( recto externo). Concierne al movimiento
lateral del ojo y el pArpadeo.

Se pierde el movimieato lateral del globo ocular mas alla del punte medio.

7.-NERVO FACIAL.

Controla los misculos de la expresion facial, sirve para cl'scnt-idn del gusto en los 2/3 de la
lengua,

Produce paralisis de nervos faciales, paralisis de Bell. pérduda de sensaciones pustalivas y

los 0jos permanecen ithicrlos.



R -NERIIOAUDITING.

Concierne al sentido del equibibrio y ¢ vido.

El daiio en esle par craneal da por resubtado vBrvigo, mistagmoel movimicatos involuntarios y
espasticos del globe ocular). En la porcion coclear origina ucufenos y iinnifus.

G -GLOSOFARINGEQ.

Se encarga de dar sensibilidad a la parte trasera de la lengua.

I.a lesion da por resultado dolor durante la deglucion, disminucion de la secrecion salival,
pérdida de la sensacion en la garganta y pérdida del gusto.

10.-NERVIO VAGQO.

Se encarga de dar sensibilidad y conexiones motoras a muchos organos en el abdomen.
Sus fibras motoras se originan en el niicleo de la médula oblongada y termina en los
misculos de la faringe, laringe, vias respiratorias, esdfago, estdmago, intestino delgado,
parte del intestino grueso y vesicula biliar.

Se presenta nterferencia en la deglucion praralisis de las cucrdas vocales, interrumpe la
transmision de sensaciones provenientes de muchos orgiinos.

11.- NERVIO ESPINAL Q_ACCCESQRIO.

Se encarga de innervar a dos miculos del cuello: el esternacleidomastoidec y el trapecio.
Con la lesion de este nervio se produce paralisis de los musculos antes mencionados.
12-NERVIO HIPOGLOSO.

Es un nervio motor que tiene fibras a los misculos de la lengua.

El dafio en este nervio dificulta la masticacion, la articulacion del lenguaje y la deglucion.

LAS ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

Estas pueden consistir en hemorragia cerebral, lesiones de la cabeza, wmores cercbrales y de la médula

espinal_ enfermedades degenerativas del sistema nervivso ceniral( escierosis moluple).

Diversos trastornos suclen atacar al sistema nervios central. Algunos son de origen bacteriano o viral »

otros son resuMado de daiio a dicho sistema por traunatismo o enfermedades degenerativay

Otros ¢jemplos de enfermedades nerviosas son la epilepsia y 1 enfermedad de Parkinson.
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ENFERMEDADES MUSCULARES.

LOS MUSCULQOS.

Los misculos efectian tres funcione importantes:
1 -Movinuentos.
2 .Conservacion de la postura.
3.-Produccion de calor.
Existen tres tipos de mitsculo de acuerdo a su composicion y funcidn: se denomina estriado o voluntario,
liso o invaluntario y cardiaco.
£l musculo voluntario o estriado se inscrta en huesos y puede contracrse a voluntad.
El misculo liso no posee estrias, se encuentra en organos internos y su contraceidn no dependde la

voluntad.

1 misculo cardiaco forma las paredesa del corazon es estriado ¢ involuntario.

Fl mscule consiste en fibras recubiertas por el sarcolema. Las fibras contienen sarcoplasma, nitcleos,

reticulo sarcoplésmico y tihulos T.
¥l misculo estd compuesto por una fascia o aponeurosis, que son bandas de tejido conectivo que
envuelven at misculo,
1.a sangre aporta nutrientes y el oxigeno que son necesarios para la contraccion.
Il imputso nervioso llega a la placa motora terminal, la neurona libera acetifcoling y origina una carga
cléctrica en el sarcolema.
Se liberan iones de calcio que activan una sustancia quimica llamada puosing que cataliza la
degradacion de ATP.
La energia da por resultado el catabolismo de ATP.
1.a fucnic direcia de energia para contraccion muscutar es ATP
ENFERMEDADES MUSCULARES.
1 0% trastornos musculares gouardan relacion con varios factores eolre fos que s encuentran cscascr de

nutrientes, acumulacion de productos toxicos, enfermedades, lesiones, desise y desnervacion.



IHSTROFIA MUSCULAR PROGRESIVA,
Son enfermedades omiopatids hereditarias que tienen en comim la debilidad muscalar por ana
degencracion de los misculos. Fstas enfermedades son de cardcter progresive ¢ mvaidante.

ESPASMO.

Es la contrceion muscular anormal, repenting ¢ involuntaria y de corta duracion.
CALAMBRES. .
Son contracciones espasmodicas dolorosas.
CONVULSIONES,

Son contracciones tetdnicas, involuntarias y violentas de un grupo completo de miasculos. Se presenta

cuando las neuronas motoras se estimulan por fiebre, agentes quimicos y cambios en la quimica corporal.



ENFERMEDANES METABOLICAS.

Se deben & cambios en la actividad de las enzimas o a la presencia de cofactores.

Los trastornos del metabolismo son congénitos o adquiridos.

Congénitos.- Son anomalias enzimiticas producidas por mutaciones,

Son trastornos metabolicos debidos a anomalias enzimaticas hereditarias que resultan en:

1.- Ausencia total de la enzima.

2.- Presencia de protelna enzimitica pero inactiva por cambio de la estructera primaria y/o

conformacién.

3 .- Falta de cofactores o presencia de inhibidores.

Una anormalidad enzimatica hereditaria da por resultade el blogueo de un camino

matabolico y Jas consecuencias son:

a)

b)

c}

[i}]

e)

Aumento del sustrato en sangre,

Disminucion del producto también en sangre y a veces en orina.

Bloqueo secundario de otros caminos metabdlicos por el efecto del aumento en el
sustrato que puede inhibir todas las énzimas correspondicntes.

“Trastornos funcionales y anatdmicos de distintos tipos de gravedad. £l cuadro clinico es
variable puede ir de molestias a alteraciones mortales a corto plazo.

Trastornos adquiridos del metabolismo.- Interaccion del orgasnismo y medio ambiente.



ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS.
INFECCION.
I:s la presencia del huésped transitorio o permanente de parasitos potencialmente patdgenos.
La infeccion es un aforma normal de relacion hugsped- parasito.

ENFERMEDAD INFECCIOSA.

Es el tipo de relacion huéped- parésito donde el equilibrio se ha roto a favor del parasito.
Las manifestaciones son de dos tipos: inespecifices y especificas.

i.- dnespecificas.- Aparecen en casi todas las infecciones y dependen de los mecanismos de
defensa, de los trastomos metabdlicos y de adaptacidn del huésped: fiebre, leucocitosis,
aceleracion de sedimentacion.
2.-Especificas.- Se deben a los mecanismos de agresion del parasito.

L.as condiciones que se deben cumplir para que determinado germen pase de su reservorio
habitual a través de Ja superficie del cuerpo y se establezea en el organismo son problemas
epidemiologicos.

TRANSMISIBILIDAD.

Son las condiciones en que el parasito Hlega al huésped desde su reservorio, seu olro huésped
o algln vector.

Los gérmenes contagiosos pasan directamente de un huésped a otro. Se encuentran en un
sitio anatomico donde sale con tacilidad y en cantidad suficiente para establecerse con el
ntievo huesped,

L.os mérmenes iransmisibies requieren de mantpulaciones especiales para aleansar s nueva
residencia.

1 transmisdibilidad depende de

| -Reservorio adecudo



2.-Ninero compatibly con las viscicitides ded paso de un huésped a otre, o veces de
dilereme especie.

3 .- Posibilidad de diseminacion. -

4.- Vehiculo o vector intermedianio sensible.

5.- Resistencia a los mecanismos locales y generates de defensa del hutsped.

Fuctores pairinvecos de trapsmisibifidud.

Dependen de las carcteristicas metabélicas de los agentes patogenos, capacidad de
supervivencia en ausencia de huéspedes susceptibles.

INVASIVIDAD.

Es a capacidad de penctrar al interior del huésped mediante toxinas y antigenos.

DISEMINACION MIGRACION Y LOCALIZACION.

Estas caracteristicas varian con cadad parasito.

Condiciones para qire existu i enfermedad infecciosa,

1 -Transmisibilidad.- Depende del reservorio adecuado, numero suficiente de parasitos,,
posibilidad de diseminacion, vehiculo o vector accesible y resistencia a los mecanismos de
defensa del huésped.

2.-Invasividad .- Que en muchos casos se debe ala multiplicacidn rapida del parasito.
3.-Diseminacion, migracion y focalizacion.- Que varian con cada parasito.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RELA CION HUESPED — PARASITO

I -Dependientes del parayite

2 -Dependientes del huésped.

3 -Propros del hmésped- pardsito .

! Foctores dependicnics Jel pardsio -fepende deb gérmen que se rata, ¢l nimere que
ingresa al organismo, ¢! grado de virulencia de 1a cepa y los mecanismos especiticos de
aEresion.,

2 Factores promes del fndsped - Son factores come: edad, sexo, estado nutnicional v de

salud al establecerse la rekacion hugsped-parasito. Bl estado metabilico ¢ inmunologico
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3. Faciores de relacion huésped  parasito.~ L Jocalizacion especifica del parisito.
circunstancia de endemia o epidems.

La infeccian, estado de enfermedad, o estado de portador “'sano”. la calidad de Hos
servicios médicos y el manejo terapedtico,
PORTADCR SANQ.
Es e sujeto infectado que no tiene manifestaciones clinicas y puede eliminar ¢l parasito de
forma continua o intermitente. Ademas es un posible transmisor.

AGENTES CAUSALES DE LAS ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS.

BACTERIAS.-
Son microorganismos unicelulares con pared celular definida. Se clasifican de acuerdo a su
forma: los que tienen forma esférica se llaman cocos, los que tienen forma de baston se
llaman baciles, los que tienen forma de espiral se denominan espirilos.
Por sus propiedades de tincidn se denominan : grampositivos, gramnegativos o dcido
resistentes.
Por su motilidad se clasifican en moviles € inméviles.
Debido a su capacidad de formar esporas se denominan espordgenos o ne espordgenos.
RICKETTSIAS-.
Son microorganismos gramnegativos pequefios. parecidos a las bacterias. Solo pueden
multiplicaerse en una célula huésped.
Son mas pequedas que las rickettsias y bacterias pero mayores que tos virus.
Su multiplicacion depende de una célula huésped. Estos organismos son alectados por los
antibioticos.

ESPIROQUETAS -
Son microbios unicelulares cn forma de bastoncillos espirales. flexables, delgados s
ondulantes que son anaerobios.
HONGOS.-

Las microorganismos unieclulares cuyo nicleo esti envieho en su membiana propia
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Poseen pared celular rigida, come cebulss vegetales. Se presentan come  levaduras(
microorganismos unicelulares ovalados), o come mohas{micreorganismos con hifas o
{ilamentos ramificados).

Las enfermedades que causan se denomingn micosis.

Muchos de los hongos patogenos son saprafitos, se encuentran en ¢l aire o en el suelo y
penetran al organisme. Esto se produce mediante el aparato respiratorio o por heridas
cutdneas.

Otros forman parte de la flora normal de cuerpo humano.

Otro grupo es oportunista y produce enfermedades cuando el mecanisme de defensa del
huesped se deprime por efecto de algin padecimiento o administracion de medicamentos
VIRUS.-

Los virus son parasitos intracelulares obligados cuyos sistemas metabolicos son incompletos.
Cuando penetran la célula se apodera de los elementos biosinteticos que no poseen y que
necesitan para replicarse.

Los virus e multiplican en el interior de la céluig parasitada hasta que estalla y s liberan
cientos de particulas virales,

PROTOZOARIOS.-

Son organismos unicelulares mas sencillos del reino animal pero tienen especializacidn
celular,

MODOS DE TRANSMISION,

1.- Transmision por_ contacte.- El huésped susceptible tlega a estar en contacto dirccto o
indirecto{objetos contaminados, gotas de sccrecion respiratorta) que se cxpulsan a corta
distancia con la fuente de infeccion -

2-Trumsnusion eerogeme~ Al inhalar gotitas de salive contaminada las que se evaporan y
quedan suspendidas en elpolvo o en ¢l ang.

Y- Transmision  entéricaffecal-bucal).-1.os  mecroorganismoes  contenidos en heces  son

ingeridos por persoras suseeptibles a ntenude por intermedio de alimentos comaminadus



4 -Transoision veetar.- Cuande hay un portador intermediariofvectur)  como  pulgas,

mosquilo que transmite la enfermedad.

MECANISMOS DE DEFENSA.

Locales.
a)  Inflamacion
b)  Descamucion celular. N
)  Desecacion
o) El phdelas secreciones
e) Acidos grasos.
Competencia metabdlica de la flora residente.
Accion mecanica: lagrimas, orina, tos, diarrea y otras.
h)  Accion biologica. lisozima, anticuerpos, estragenos y fagocitosis.
GENERALES.

1.- HUMORALES.- Anticuerpos del complemento.

2.-CELULARES.- Forman parte del fagocito mononuclear( sistema reticuloendotelial). Son

dos variedades.

a)En el huésped no inmunizado, incluyen, depuracion del plasma por bazo ¢ higado.

b)En el huésped inmunizado es lo mismo pero con mayor eficiencia. Dependiendo de los

macrifagos.

PATOGENICIDAD.- Es la capacidad de producir dado celular y tisular.

VIRULENCIA- s la medida de esta capacidad. Ambas propiedades son relativas,

dependiendo del parasito, del huésped y de las condiciones.



ENFERMEDADES NEOPLASICAS.
NEQPLASEA - Es un trastorno de crecimiento y diferenciacion celulir que se caracterizi por crecimiento
excesivo, rapido y progresivo.
Se debe a muchas causas que inducen a una mutacion. Se manifiesta en diversos grados de autonomia.
L.os cambios funcoglales en las células neoplasicas son de dos tipos:
1 -Ancmalias en llas funciones propias .
2.- A paricon de nuevas funciones.
Elcrecimiento neoplasico se divide en tres etapas: iniciacidn, promocidn y progresion.
INICIACION.
Esta transformacion irreversible de la célula normal an neoplasica.
PROMOCON
Es ¢l estado de crecimiento active de la célula iniciada.
PROGRESION.

Son los cambios que sufre Ia neoplasia una vez que se ha establecido.

De acuerdo asus caracteristicas las neoplasias se clasifican en benignas y malignas.

NEOPLASIA BENIGNA

Es aquella que en su evolucion no pone en peligro la vida del huésped.

l.os tumores benignos son muy similares a los ttejidos de origen.

l.os tumores  benignos crecen de forma expansiva. Empujan y comprimen a los tejidos vecinos. pero no
presentan infittracion.

Presentan una cipsula de tejido fibroso que los rodea.

Fl crecimiento de a neoplasia bunign es iemo

NEOPLASEA_MALIGNA .

Las c¢lulas de la neoplasia maligna son indiferenciicdas.

Las neoplasias malignas enen un creainnento infilirativo, con destruccion y sustitugian de las eélulas

vecinas v o estan encapsulados
v



El crecimiento de las neoplasias malignas es acelerado.
L neoplasia maligna por lo regular va precedida de graves manifestaciones clinicas y resulta en la muerte
del huesped.

NOMENCLATURA,

1.- Los Tumores benignos de tejido conjuntivo se denominan con ¢l sufijo “omu’ agregade al tipo celular
de origen. Ejemplo: liponta y fibroma.
2.-Los tumores benignos del tejido epitelial de revestimiento se denominan “papilomas ¢ piplpos”. Los
de epitelio glandular se denominan “adenoma”
3.-Los tumores malignos de tejido epitefial se denominan * carcinoma™.
4.-Los tumores de 1ejido conjuntivo se denominan “sarcoma’.
5.-Algunos tumores toman su nombre de acuerdo al lugar donde se originan: timoma.
Otros se denominan de acuerdo a las células que los constituyen ejempio: tumor de células gigantes.
Otros tienen el nombre de las personas que los estudiaron, ejemplo: enfermedad de Hodgkin y sarcoma de
Kaposi.
PISEMINACION DE LAS NEOPLASIAS
Lt diseminacion es inicamente de las neoplasias malignas.
[xisten dos formas de diseminacidn:
Invasion .- Que es una diseminacion en continuidad con ¢l tumor primario.
Matastasis.- Es la siembra secundaria a distancia sin continuidad. Entre ¢l tumor primario y los nddulos
metalasicos,
L.os principales caminos de diseminacion son :
1.- Linfatica.
2.« Hemaogena.
3.-Linfahematogena.
4 - Transcldmica.

5.- Por conductos preflormados ¥ revestidos de epitelo.



ETHLOGIA DE LAS

Son fhctores extrinsecos como agentes fisicos, agentes quimicos y agentes brologicos.
Apentes intrinsecos: herencia y hormonas.

Apentes fisicos: radiaciones ultraviolelas v ionizantes.

Agentes quimicos: insecticidas. venenos. precarcinogenicos.

Agentes bioldgicos: virus oncogénicos de DNA y RNA.

Faclores intrinsecos.

Herencia y algunas hormonas.

Hormonas en tumores de glandula mamaria y prostata.



CONCEPTOS BASICOS DE GENETICA.
Cada ser humano se encuentra formado por trillones de célula.
En cada uno existen 46 cromosomas: 44 cromosomas autosoémicos y 2 cromosomas sexuales(xx en la
mujeres ¥ XY en los hombres).
Los 46 cromosomas corrresponden a 23 aportados por el espermio y 23 por ¢l ovulo. Cuando ocurre la
fecundacion se constituyen 46 cromosomas del cigoto y de todas las células derivadas del cigoto inicial.
En los cromosomas residen los genes. )
La informacidn genética se encuentra cadificada en pequefios trozos de la molécula de ADN.
Cada cromosoma esta formado per una melécula de ADN. En cada uno de estos cromosomas existen miles
de genes.
GENOTIPO.
Es el conjuno de genes de un individuo.
FENOTIPO,
Son las caracteristicas observables de un individuo determinadas por su genotipo y el ambiente en que s¢
desarolla. -
RASGO DOMINANTE.
Es la caracteristica determinada por un alelo, que se expresa siempre al estado heterocigoto( 2 alelos
distintoes) u homocigoto{ 2 alelos iguales).
RASGO RECESIVO.
Es la caracleristiica determinada por un alelo, 12 que se manifiesta en estado homocigoto(2 alelos iguales),
ALELO.
s Ia forma alternativa de un mismo gen. Cada uno con una secuencia de bases tnica.
LOCUS- LOCL
Fugar{cs cromdsuttico{s) ocupadots) por un gen.
HOMOCIGOTO.
Individuo que tiene 2 atelos iguales. Cada uno localizado en uno de los 2 cremosoinas homdlogos.
HETEROCIGOTO

s umondiadue que tiene 2 alelos distintos en Tos cromosomas homalogos. S Nama mdividuo portador

i)



ENFERMEDADES GENETICAS.

Son un grupo heterogeneo de afecciones que en st etiologia lienen un componeste genético.
Se putden deber a la alteracion de un solo gen, varios wenes{poligenes).

La alteracidn gendtica puede producir la enfermedad o interactuar con factores ambientales.

CLASIFICACION DE 1LAS ENFERMEDADES GENETICAS.

A) ENFERMEDADES MONOGENICAS (MENDELIANAS).
Esta alterado un sdlo gen & locus de ahi su nombre. S-c heredan siguiendo los patrones mendelianos.
B) ENFERMEDADES POLIGENICAS(MULTIFACTORIALES).
En esta variedad existen varios penes{poligenes) ubicados en distintos cromosomas, no discernible
individualmente y tiene una fuerte dependencia ambiental(multifactorial).
En esta categoria se encuentran las matformaciones limitadas a un solo organo o sistema.
C) ENFERMEDADES CROMOSOMICAS.
La alteracibn gendtica es de tal magnitud , que se puede ver el dafo genético como una alteracién de los
cromasomas. Esto se observa en el nimero o en la estructura de algin ¢cromosoma en particular.
La alteracion cromésomica involucra a muchos genes.
1} Enfermedades mitocondriafes.
El defecto genetico se encuentra en el ADN que poseen las mitocondrias.
Muestra urta herencia materna. Los varones heredan sus mitocondrias y presentan la enfermedad pero
no la transmiten.
Dplmprinting genético.
Se debe a la expresion diferencial de genes que depende del origen de los cromosonias.
3)Disamius wmparentales, .
Fu for herencia de dus croriosomas humologos de wi msma progendor
D) Defecior gendtcos de céfulas somdticas
Ey du nmtacion en el huevo fortifizado gque se transarite a/todus Tes celulus hijus.

Cramedo fa mtacion agurre despues dv fus primeras divisiones celulares. se originan mosaicosidoy o

s fipos distintos de s misig wndividucoy



ENFERMEDADFES AUTOINMUNES.
Les trastomos auteinmunes son enfermedades adquiridas. Son causa de la herencia, anligenos

ambicntales, deficiencia d¢ inmunoglobulinas o una combinacion de estos factores.

Estas enfermedades comparten caraceristicas clinicas y es dificil diferenciarlas entre si.

Tienen en comin alteraciones inmunologicas e inflamatorias del tejido conjuntive.

Los factoes de la respuesta inmune estan dirigidos contra antigenos “propios” y contribuyen a la
patogenia det dafie tisular.

Los mecanismos generales que producen una enfermedad autoinmune son los siguientes:
I.- Paso a la circulacién de componentes del organismo que no se encuentran en contacto con ¢l sisterna
inmunoldgico.
2..Alteraciones de |a estructura de componentes tisulares normales que se transforman en antigenos.
3.-Emergencia de “clones™ prohibides.(como en el casa de la monenucleosis infecciosa).
Existen tres grupos de enfermedad de autoinmunidad.
1 .-Afectan un sdlo organo.
2.- Diseminadas.

3.-Distribucion intermedia.



DEFINICIONES ¥ CONCEPTOS.
ETIOLOGIA,

Es el estudiv de las causas de las endermedades, -

Estas pueden ser congéaitas, hereditarias o adquiridas.

ETIPATOGENIA,
Es el estudio de los mecanismos mediante la cual, la causa de la enfermedad, preveca en el orgarismo

alteraciones anatdmicas ¢ funcionales que constituyen la basc del estado patologico.

PERIODO DE INCUBACION.

Es el intervalo de tiempo que media, en las enfermedades infecciosas, entre el ingreso del agente

inteccioso y la aparicién de la enfermedad.
- Este es muy importante porque se pucde aislar a un paciente y evitar la diseminacidn.

- También se puede actuar contra algunas enfermedades durante el periodo de incubacién.

PATOGENIA,

Es la parte de la medicina que estudia la forma en que Ja causa de la afeccidn provoca en el organismo
alteracienes o lesiones orginicas que son la base de los sintomas o manifestaciones patologicas( cuadro

clinico) . A través de los que se revela la enfermedad.

VIRULENCIA,

Es % violencia con que alaca a nuestro organismo un cstado de entermedad provacado por mfeccion o

contagky

CURSO.

I as enfermedades pueden ser agudas o cronicas segon se presenten y de acuerde al periodo que tarden en

resolverese



ENFERMEDAD AGUDA.
ks por la rapides de de accidn de su causa morbigena, fa vivacidad de los fenonrenos patologices por los

que s¢ manificsta y la brevedad de su curso.

ENFERMEDAD CRONICA.
Se inicia con caracteres de agudeza, posteriormente adquiere poca vivacidad en sus manifestaciones y

lentitud en su curso, duranrie las que la mejoria o el empeoramiente de las condiciones se suceden con

lentitud.

DIAGNOSTICO.
Es el descubrimiento de la enfermedad mediante sintomas clinicos propios de 1a enfermedad.
Para llegar al diagndstico se vale de diferentes auxiliares como: radiografias, tomografias computarizadas,

estudios de laboratorio, auscultacion, anamnesis y otros medios diagndsticos segun ¢l tipe de enfermedad

que se frate.

Siempre es importante valerse de la mayoria de medios necesarios ya que se puede presentar un mal
diagnostico ¥ ello conlleva a una cadenade errores.

DIAGNOSTICO DIRECTO,

Cuando se llega por | o mas si_nlomas patologicos que deben ser patogndmonicos de una sola
enfermedad.

DIAGNOSTICO DIRECTO O DIFERENCIALL

Cuando SF. logra por exclusion razonada de otras enfermedades.

El diagnéstico nos permite establecer una terap@utica adecuada.

PRONOSTICO.

Es la prevision sobre la evaluacion ulwrior y el término final de una enfermedad, basindose en una serie de

dutos como:

Mofmenidud - Que es la gravedad con las que se manifiesta en un determinado paciente.
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Lirsfencie - s la capacidad ofensiva morbigena.

El prondstico se denomina favorable(benigno cuando se prevee curacion.
Dudoso o reservado cuando existe incertidumbre sobre ¢l 12rmino de la enfermedad.

Letal s1 el tirmino mas probable de la afeccidn s la muerte,



ENFERMEDADES
OSEAS




ENFERMEDADES OSEAS.,

SINDROME DE CAFFEY,

ETIQLOGIA.

Es un desorden de origen desconocida, que se caracteriza por una triada de caracleristicas :

Hiperirritabilidad, hinchazon de tejidos blandos e hiperostosis cortical, Esta enfermedda se
conoce también como hiperostosis cortical infantil.

Las hipdtesis que se manejan como posibles causas son las siguientes:

1.-Se debe a un defecto hereditario en las anteriolas del periostio que irrigan las zonas

afectadas.

2.-Se presenta debido a un problema endogeno de la prostaglandina.

3.-Se presenta como una respuesta a una infeccion viral.

4 -Se presenta como una enfermedad hereditaria que se manificsta como rasgo autosdmico
dominante.

Se presenta en igual proporcion tanto hombres como mmujeres. Surge en los primeros tres
meses de vida o hasta antes de 1os dos afios. De forma muy rara se llega a presentar después de los 5 aflos.

MANIFESTACIONES CLEINICAS,

Se presenta hiperirritabilidad y fiebre.

Las manifestaciones musculoesqueleticas se manificstan como hinchazon de 1ejidos
blandos del area alectada. Se caracteriza por dolor , ya gue estos tejidos son sensibles a la presion. Los
tejidos blandos tienen consistencia firme. Estas caracteristicas son de aparicion repentina.

$e presentan exacerbaciones y remisiones de esta enfermedad

La inflamacion del periostio y del tejido blande que Jo rodea conduce a un engresamiento
del hueso lamelar inmaduro ded periostio(hiperostosis cortical) con mittracion vascular del tejido fibroso
de Ta médula dsea del tejido afectado.

L.a mandibula s ve afectada en vn 8(0%

La clavienta se ve atectadia enoun 50%
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Otros huesos que se ven afectados son: tibia,escipula y costillas.
e forma ocasional se encuentran afectados hinero, tibia y féemur.
Mas de un hueso sc ve afectado y las lesiones no se presentan de forma simétrica.
La inflamacidn se puede reselver en un sitio y surge en otro.
Las deformidades residuales del sitio afectado son:
-Se presenia fusidn de los huesos adyacentes, arqueamiento anterior de tibia o fémur,
discrepancia en la longitud de los huesos y asimetria facial persistente.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Se observa deformidad asimétrica en la mandibuta en el angulo de la rama. Es importanle

no confundirle con el querubismo.

DIAGNOSTICO.

Los estudios de laboratorio muestran que la fosfatasa alcalina se encuentra elevada,

Se puede presentar anemia, trombocitopenia y niveles elevados de IgA e IgM.

ESTUDIOS RADIOGRAFICOS.

Se observa en el area subperiostica, una nueva formacion osea, con engrosaniento cortical
progresivo y ensanchamiento de los huesos largos.

Al principic la superficie del nuevo hueso se ve distinta al a del hueso que se encuentra
debajo. Al progreso de fa enfermedad, la densidad del hueso nuevo se incrementa y se vuelve homogénea
con la eapa inferior.

La biopsia del tejido afectade demuestra un hueso muy grueso y denso. Se observa que el

periostio pierde sus limites periféricos. El trabeculado oseo se presenta compacto y fa médula dsea se

presenta fibrotica.

Por medio del examen clinico se observan la inflamacion de los tejidos y el dolor en la zona

ateciada.
TRATAMIENTO GENERAL.

1.0s corticoesteroides alivian fos sintomas durante las exacerbaciones pero no tienen efeeio

en los cambios oscus.



S¢ puede produceir la remision en tres dias, los sintomas se pueden presentar nuevaniente ¢n

case de descontinuarse los esteroides.

PRONOSTICO.

Es una enfermedad autelimitante con remision espontanea usualmente al final del primer

ailo.
Es una condicidon autolimitante de 2 a 3 semanas & 2 a 3 meses.

La resolucidn completa de esta enfermedad toma lugar de 3 a 30 meses.

Pero la evidencia radiografica puede persistir por muchos aflos.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Es necesario que el dentista distinga las caracteristicas de esta enfermedad ya que por las
caracteristicas que presenta se puede confundir con enfermedades como e querubismo o con una
enfermedad contagiosn. Muchas ocasiones llegan al consultorio para tratamiento pero es necesario que les
expliquemos las manifestaciones de la enfermedad y que se trata de una enferiedad autolimitante. Se

puede llevar un seguimiento radiografico del paciente y administrar conticoesteroides.

Lt



SINDROME DE MARFAN.

Es una enfermedad hereditaria gue se transmile como caracleristica autosomica dominante.
. Es causada por una mutacion en el gene fibrilin localizado en el cromosema 15.
Es una allcracibn generalizada del tejido conectivo que afecta las estructuras cardiovasculares.
esqueléticas y oculares.
Puede afectar en la misma proporcion tanto hombres como mujeres de cualquier grupo étnico.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se presenta gran longitud de los huesos tubulares que da por resultado extremidades delgadas
y largas.

El ancho de 1a palma de lamano es mayor que su altura y los dedos son muy largos lo que se
denomina aracnodactilia,

Se encuentra xifoescoliosis (curvatura de la espina) ¥ anormalidad del pecho en forma de
quilla{pectus excavatum).

Se puede presentar hipermovilidad de las articulaciones en especial de las redillas, dislocacion
de ta cadera, rotula y punta del pic.

Sistema cardiovascular.

El problema mas serio es que afecta al corazon y grandes vasos.

|.a aorta es mas ancha y fragil. Este ensanchamiento progresivo y da por resultado filtracion o

diseccion en la pared de la aorta. Se presenta una insuficiencia valvular aortica, aneurisma, regurgitacion y

defectos valvulares,
Problemas_oculores,
Se presenrta desplazamiento del cristalino y miopia grave. También se presenta deterioro de 1a

refi



MANIFESTACHONES BUCALES,
Se presenta by boveda palatina arqueada y alta, es una manifestacion que se presenta en iodos
los casos
Se presenta uvula bifida.
Se presenta apifamiento y malposicion dentaria. Esto por consecuencia da por resuitido
malaoclusion.
En ocasiones se presentan quistes odontogénicos del maxilar superior y mandibula.
DIAGNOSTICO.
No existen pruebas especificas de laboratorio.
El diagnbdstico se realiza después de un examen fisico completo y se compone de :
-Ecocardiograma.- en este estudio se observan las ondas cardiacas. También se puede realizar
un estudio radiografico para el mismo objeto.
-El examen esquelético se realiza por medio de un ortopedista.
-Examen ocular por un oftalmelogo.
-Antecedentes familiares.

TRATAMIENTO GENERAL,

Se hace un manejo multidiscipplinario de esta enfermedad.
Se realiza anualmente un ecocardiograma, para monitorear el tamafio y funcion del corazon.
En caso necesario se procede al reemplazo de¢ la v:'llv-ula de la aorta ascendente y para ello se
puede realizar el procedimiento de Bentall.
Se prescriben medicamentos betablogueadores para reducir la presion sanguinea y esto
reduce el estrés en la aorta.
El tratamiento de la miopia s¢ realiza por medio del oﬂa\lmnlc.)gu.
Qe vealiza un monitores del sisioma csyueltlico, especiaimente durante $a niiles y
adolescencia.
Es necesario reducir o evitar ¢jereicios extenuantes para disminuir el dafio a la aorta.
En caso de procedimientos que sean prapensos g infeeciones, en los pacientes que ¢ havy

reemplazado la aorta, s¢ mancjan antibioticos.

-
ta



TRATAMIENTQ ODONTOLOGICO.

Los pacientes con sindrome de Marfan ticnen riesge de endocarditis bacterizana y se debe
realizar un tralamicnto profitictico previe al tratamiento dental.
Estos pacientes requieren de uniratamiento ortoddnlico cn algunos casos por los defectos
esqueletales y ¢l paladar alto.

En caso de que sea neccsario el empleo de anestesia general, un anesicsiologo experimentado
debe realizar la intubacién. Hirota, Sugiyama y colaboradores en 1993 ( 19) presentaron un caso en ¢l cual
atendieron un paciente con sindrome de Marfan bajo anestesia general.

Es imprescindible que se un anestesiologoe experimentado debido a que estos pacienics

presenian problemas por la altura del patadar, el tamaiio de la mandibula y 1a poca movilidad del cuello.
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SINDROMUE DE PIERRE ROBIN.
FIEOLOGIA
La teoria mas aceplada es fa learia mecamea, -
L:l micrognatismo se produce por una presion mecanica del esiernon contra la
l)\aildibu!a(por una mala posicion del feto en el Otero).
Por este el piso de boca es pequeilo y no permite ¢l descenso normal de la tengua. sto ¢s

un obstaculo para fa fusion de los procesos palatinos.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se presenta dificultad rsepiratoria y alimenticia.

En ¢l sistema esquelético se presenta hundimiento de! esternon.

La cara presenta un perfil caracteristico “cara de pdjara™ es decir convexo,

Se pueden presentar otros hallazgos sistémicos como defectos congénitos del corazdn,
fesiones oculares y en algunos casos las orejas se ercuentran comprometidas.

MANIFESTACIONES BUCALES,

Se presenta paladar hendido, micrognasia y glosoptosis.

Se presenta retrusidn ¢ hipoplasia de la protuberancia mentoniana.

La musculatura del metdn produce una apariencia corrugada de la barbiita.

La denticidn se ve afectada por la malposicion del hueso basal, el cual da por resultado una
aparicncia caracteristica de los incisivos maxilares y mandibulares.

Se acompaiia de una mordida abiera.

Los cambios dentales se reflejan por la distorsion en la postura del labio. El labio inferior s¢
encuentra retraido hacia abajo haciendo cl cierre labial muy dificil.

Et que se detenga el desarrolle, seguido de hipoplasia de la mandibula, produce lo que se
conoce como “cara de pajaro”.

DIAGNOSTICO.

Se realiza una exploracion fisica. Se realiza mediante fas manifestaciones clinicas coino
“perfil de cara de pajaro”, paladar hendide, glodoptosis y nucroghisia.

También se presentit b dificultad respimtoria y ahmentici,
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Se pueden realizar pruehas para ver fas condiciones generales y determinar ¢l tratamiento i
SegLIr,

Estudios dv syehio.

Se verifican los niveles de oxigeno durante el suefio y se verifican los cambios gue ocurren
durante la noche.

Esto ayuda a encontrar la existencia de apnea en el suefio,

Medida de baria.

El paciente ingiere un liquido que se ve por medio de rayos X , muestra como estan operando
los mecanismos de deglucion,

Prueha de pH.
Esta prueba se lleva acabo en un periodo de 24 horas, cuando el bebé se encuentra despierto,
dormido, llorando, comiendo, y en diferentes posiciones.

Se coloca un tubo debajo del esdfago,justo en el estdémago y mide los niveles de dcido que
se encuentran en el estomago. Esta prueba es auxiliar para verificar que el reflujo empeore o no con la
alimentacion en determinada posicidn del bebe.

Nasafaringoscopia.

Se introduce un tubo con una camara que pasa por la nariz para colocarse en la parte
posterior de 1a laringe. Esto permite que se observe cuidadosamente la forma y tamafio de la via aerea. Se
puede observar la obstruceidn y ¢s una auxiliar médico para considerar algin tratamiento. )

TRATAMIENTO GENERAL

Se realiza un tratamiento multidisciplinario constituido por: psicolégo. foncaudiologo.
cirujano plastico, odontepediatra, ortopedista y especialista en vias acreas respiratorias.
Se procede al plan de ratamiento:
a)Ortopédico.
b)Postural.
c)Alimenticio
A} Posturel -la tinalidad es obtener la mejor entrada de aire posible ¥ requiere duel meno

esfucrso por parte del nifio. Se recomienda la posicion dectibito prone. Lsto reduee ol
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ricsgo de que la lengua vaya hacia atris y ubstruva la via acrea. Nunca se deben
colocar a estos niios en posicion de espaldas porque esta posicion forza la respiracti
del nifio. Por ¢sta razdn las sitlas o mecedoras que manticnen al bebe semireclinade
ne son recomendables.

B) Tubo nasofuringen.-Se puede realizar la alimentacion mediante un implemento
denominado fubo nasofaringeo que pasa por ef conducto nasal y s sitia en la faringe.
Se puede conectar al oxigeno y se usa por largos periodos de tiempo. La alimentacion
por {ubo se usa para detener el flujo de liquido a los pulmones,

Q) Tubo endofraqueal.-Se sitta mas atrds de la faringe y pasa de las cuerdas vocales a
los pulmones. El empleo de este aditamento indica que nifio requiere indica que ¢l
nifio requiere mayor aporte de aire.

D) Tratamienio para el reflujo.-Es necesario el empleo de medicacion y posicionamiento

det bebe después de 1a alimentacion

E) Dolor de oidus.-Los pacientes con paladar hendido tienen problemas con los oidos. El
fluido se puede almacenar en el oido y por periodos causar pérdida auditiva, Los
signos de problemas auditivos son: llanto, irritabilidad, fiebre y fluldo que sale de los
oidos. Esto se puede extraer mediante unos wbos pequefios que permiten el drenaje o
drene y se colocan en los oidos cuando se realiza la reparacion del paladar.

F} Alimentacign.-Se pueden emplear sondas nasogastricas u orogastricas para la
alimentacion. Esto reduce ¢l esfuerzo por parte del paciente. En caso de que ¢]
paciente requiera alimentacion por sonda por un largo periodo se puede emplear el
tubo G. Se inserta por la pared abdontinal del estomago y tichen seguimiento por
medio de rayos X, se ¢limina cuando el nifio sea cafmz de alimentarse por la boca.
Estos trasivraios deben descubrurse a tiempo ya que las medidas de mantener posicion

vertical, cuelio tenso y posicion ventral para dormir ebligan al niflo a una gimnasia

cervical para acomodar fa cabeza.
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G.) Psicologo.-Ayuda i los padres disminuyvendo ta ansicdad v a superar los tcmores
sobre {a cnfermedad.
H.) Fonvaudiologe.-Asesora a los padres en la etapa preverbal v en ¢l periodo mas
importante que ¢s cuando comicniza o hablar ¢l nifio
TRATAMIENTO ODOONTOLOGICO.
Se realiza el cierre quirargico de la fisura palatina. La mayotia de las cirugias se
practican entre los [8 meses v 3 arios de edad.
Galliano y Sorokin(18)cn 1996 realizaron un tralamiento ortopédico de Pierre Robin a
partir de la primer semana de vida v demostrd gran éxito.
La forma. el tamafio del paladar, las dificultades respiratorias del nifio son variables
que s¢ consideran para realizar la opcracion.
Se pueden emplear métodos ortoddnticos para corregir la malposicidn dentaria

producida por el tamafto del arco.
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SINDROME DE DOWN,

Existe una mayor incidencia a medida que aumenta fa edad de la madre.

Existen tres variantes del sindrome de Down:
o

1.-TRISOMIA 21.-Es la mas caracteristica de todas. Se presenta con 47 cromosomas exire en el

par2l.
2-TRISOMIA 21 CON MOSAICISMO.- Una porcién del total de las células del organismo
tiene un cromosoma 21 extra, mientras que la otra parte es normal.
3.-TRANSLOCACION.-Se debe a que se rompe una parte del cromosoma 21 y otra parte de un
cromosoma diferente al 21. La unién de los fragmentos forma un cromosoma extra.
Los nifios con translocacidn nacen de madres menores de 30 afos.

Las madres mayores de 40 afios tienen mayor riesgo de tener un niito con trisomia 21.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Las caracteristicas [Tsicas que presentan son: cara plana, fontanela anterior grande, suturas

abiertas, ojos oblicuos y pequeftos con pliegues en el epicanto y boca abierta.

Presentan microcefalia moderada, anormalidades del esfenoides y de la silla turca, lamaio
reducido de huesos de la base del cranco y eminencia occipital aplanada.

Oseds.

Presentan hipermovilidad de las articelaciones.

Matformaciones del corazdn.

Presentan delectos de los cojines endociireicos, Ias vilvulas tricdspidea, mitral y la
comynicacion imerventriculur.

Enfermedgdes dol yporaty digestive,

b -Fistula teaqueoesofagicn - s la comunicacion anorimal enre estbigo y triquea 1 slo

provoca que el alimente que pisa por el csatigo se desvie a la trguea
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2.-Estenosis pilérica. Iis un estrechamiento del piloro. Esta es una valvula que se abre o
cierra segun se lleve a cabo la digestidn en el estémago.
Esta enfermedad se maniliesta aleededor de la cuarta semana de vida. $¢ caracteriza por fa
aparicién de vomitos frecuentes que son expulsadas a distancia. A pesar de haber ingerido alimento, e
nifio, atin se encuentra con hambre.
3.-Atresia duodenal.- Es una malformacion que consiste en la obstruceion del duodeno
producida por un aniflo que forma el pancreas.
Las manifestaciones clinicas s¢ hacen aparentes paco después del nacimiento. El signo més
importante es que el vémito contiene bilis. Lo que le otorga una apariencia amarillo verdosa.
4 -Enfermedad de Hirschprunge.- Se debe a la ausencia de células nerviosas que estan
presentes en el colon y el recto. Estas células permiten al intestino que tenga el movimiento normal y
expulse las heces fecales por el ano.

Enfermedades mentales.

Presentan poco desarrollo mental en grado variable.

Enfermedades de los ojos.

Las cataratas se presentan con mayor frecuencia en la edad infantil o pedidtrica. También
se presenta en pacientes Down adultos.

Se manifiestan como visi6n borrosa que se acentla con el paso del tiempo.

También se presentan el estrabismo y miopia.

Enfermedades de oidos, narizy gargania.
.- La obstruccién nasal y rinorrea se explica por las caracteristicas anatémicas gue tiene
¢l crinco y cara de los nifies Down,

L.as trompas de Eustaquio son cilindricas y de consistencia firme. La posicion al entrar

la nasofaringe es mas posterior y superior que o ¢l nilo gue 1y padecy sindrome de Down.
2.-Presentan problemas con las anginas debido a que respiran con la boca abicra.

3.-Presentan hipoacusia,- Esta se produce por la presencia de lgquide alojade de forma

persistente en ¢l oido medio.



Problenas mpnmoldgicos - Elsimere de linfocitos By Ty sus funciones se encuentran
“ismunidas. Isto incide en la recurrencia de las infecciones.

Problemas ortopédicos - Presentan inestabilidad atlantoaxial que se debe a una kaxitud
en los ligamentos. Otras manifestaciones son ¢l pie plane, luxaciones y subluxaciones debido a la laxitud
ligamentosa.

Probiemas neurolggices.- Una porcidn baja de nifos Down presenta convulsiones que se
pueden relacionar con infecciones por cardiopatias.

Se presenta también desorden e hiperactividad por déficit de atencion y autismo. Estas

manifestaciones son mas frecuentes en estos niflos.

Lroblemas endocrinolégicos.- Aproximadamente un 20% de las personas con sindrome

de Down presentan hipotireidismo asociado.
El deficit de funcion tiroidea se puede confundir con signos propioes del sindrome de
Down.
Discracias sanguineas,
Los pacientes Down presentan leucemia. La diferencia que presentan es que tienen el
bazo menos crecido cuando se realiza et diagnostico.
Los pacientes Down presentan hipogenitalia o poco desarrollo sexual.
MANIEESTACIONES BUCALES.
Presentan el paladar en forma de V por reduccion transversal y vertical. Se presenta
tambi¢n insuficiencia velopalatina.
Se encuentra makaoclusion con mayor incidencia de clase H1. Esto se debe a la protrusion
de la lengua y al tlamado del maxilar superior. :
Se preseata respiracion bucai.
Se abserva una hipotonia generalizada de los miisculos orbicutares cigomilticos.
maseteros, temporales y los de la expresion facial,

Se¢ abserva macroglosia
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El periodonto presenta enfermedades como gingivitus ulcerativa aguda y periodontitis
cronica.

Las anomalias de los organos dentarios se manifiestan como retardo en Ja erapeion de la
denticidn primaria y la denticion permanente.

Agenesta dental que se manifiesta como ausencia congénita de dientes.

Anomalias de estructura, forma y tamaiio. Se presenta hipgplasia del esmalte, dientes en
forma de cono, microdoncia. raices mds pequeias de lo normal y tendencia al tauradantismo.

Anomalias de oclusién y posicion.- Se manifiestan como mordida abierta anterior v
mordida cruzada posterior.

Se presenta bruxismo,.

La articulacién del lenguaje es deficiente porque las cuerdas vocales estan hipotonicas.

Se presenta alteracion de resonancia en el sonido por anormalidades de estructura de
tercio medio de |a cara.

DIAGNOSTICO.

Diagnastico prenaial.- La prueba consiste en la determinacion de alfa- feto proteina en
suero materno,

El diagnostico prenatal especifico se realiza por técnicas como amniosintesis, biopsia de
vellosidades coriales. En estas pruebas se obtienen célufas fetales en las que se realiza el estudio
cromosomico en la divisidn celular {cariotipo) o en la interfase por medio de FISH{ Hibridizacion in situ
fluorescente) con sondas especificas para detectar el cromosoma 21.

TRATAMIENTO GENERAL.

Es importante brindar apovo clinico, educacional y soctal.

Se puede ayudar por medio de programas de estimulacidn precoz, en especial en el
primer afto de vida. Haciendo enfisis en preblemas de maicha, desarroiio motor lino, grueso. lenguage.
comunicacion, desarrollo personal y social,

Lsto se fogra por medio de un equipo multidiscipbario formade por terapeutas

ocupacionales, educadores diferenciales, kinesiologos, fonoaudiologos v psicdlogos.
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Muchos especialistas sefatan que Jos titos Pown pueden acodin @ jardines infantiles,
escuelas normales lasla donde sea posible. Iis impartante considerar ¢l apoyo adicional de instituciones
especiales.

Fratumiento cardicca. La cirugia cardiaca reparadorit es indispensable ademas cuando

s¢ practica oportumamente evita complicaciones scrias. ,

Tratamiento oftulmoligico - El oftalmologo corrige la presencia de la afeccion. En
-

caso de ser necesario s¢ semele a tratamiento quirlirgico.

Tratamienio de oido, nuriz y gargantu.- Se realiza un examen auditivo desde periodos

tempranos de la vida.

Los tratamientos otoldgicos deben ser agresivos para evitar complicaciones
posterigres cdme pérdida de audicion del tipo de conduccion que sigue a una otitis media.

Es necesario que se practique 1a cvaluacion de las amigdalas, adenoides y senos
frontales para verificar el tratamiento adecuado.

Tratamiento endocrinoldgica.- Se realiza el tratamiento de forma inmediata por que

las hormonas tiroideas son primordiales para ¢l crecimiento y desarrollo normales en especial a nivel
cerebral. También se verifica la presencia de anticuerpos antitiroideos que pueden ser una manifestacion
del problema de auteinmunidad.

TRATAMIENTCO ODONTOLOGICO).

Para la atencion del paciente con sindrome de Down, se realiza una evaluacion de
acuerdo al nivel de cooperacion que muestre y las necesidades odontoldgicas que requicra.

Es importante considerar los problemas cardiaco y las discracias sanguineas que
presentan. De esta forma se consideran las medidas profiliclicas que se realizan en pacientes con estos

padecimientos.

El comporiamieule de fa mayona de estos pacientes es tranguilo, cspontaneo. cilido y

honesto.

Pueden presentarse a fa atencion odontologica con un acompailante, ya sea sus padres o
la persona que se encuenire 3 sa cargo. De esta forma reluerza el conocinnento que se ke da al paciente

sobre higiene y le dan mas confianza.



La técnica de mancjo para pacicnies dificiles incluye desensibilizacion. modificacion de
. la conducta con misica. la wéenica de “decir. mostrar y hacer™, referzos positivos y control con la vor.
En algun;)s casos requieren de un mangjo por medio de sedacién y aneslesia.

El problena mas frecuente que presentan es de gingivitis ¥ periodontitis. El tratamiento
consiste cn explicar a los padres la 1¢cnica dec cepillado ¢ higiene dental. mangjo de la dicta, emplco de
flier y clorhexidina,

Este tralamiento es preventivo y se realiza entre los 6 ¥ 18 meses de edad.

Cuando el individuo es adolescente o adullo se procede a realizar odontoxcsis, curclaje
cerrado y visitas periedicas.

Para cl tralamiento de dientes desalincados. malaoclusidn, retaciones maxilares
alteradas se procede al tratamiento quiriirgico o de ortodoncia.

Ramirez Amador. Sietra, Esquivel y colaboradores en 1996 (35) presentaron un estudio
en ¢l que compararon los reuliados oblenidos entre otros tratamicntos y ¢l empleo de 1a placa Castillo
Morales modificada para ¢! sindrome de Down los resultados que sc obtuvieron fucron buenos.

Para tratar el bruxismo s¢ provee un protector bucal,

Es necesario tener en cuenta ta manipulacidn cuidadosa del cuello del paciente con
sindrome de Down. Debido a que algunos presentan inestabilidad atlantoaxial y puede lesionarse en caso
dc hiperextension del cucllo.

Se puede emplear tratamicnto para mejorar el tono muscular de la lengua a una edad
temprana. Se corrige la hipotonia de la lengua ¥ la musculatura orofacial.

Este implemento lleva hacia atrds a ta tengua cuando la superficie de la misma sc pone
¢n contacto con ¢l boton del aparato.

Los misculos periorales se activan con la lextua corrugada en la parte vestibular y
aiilerior de la piaca.

Es una opcion antes de realizar ¢l tratamiento quirargico,

Las opciones quinirgicas son reafizar el cierre del paladar blando con deslizamiento o

caida faringea.
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OSTEOQGENESIS IMPERFLECTA

ETHNLOGIA.

I:s una enfermedad rara caricterizada per una lendencia de los huesos a fractarse, a
veees incluse durante la vida intrautering.

Se debe a una caracieristica autosomica dominante hereditaria. Se pueden presentar
los tipos autosdmicos recesivos y no hereditario.

.

Existe una clasificacién que es la mas antigua. En esta se clasifica 1a osteogenesis

imperfecta en dos categorias. Una que se presenta al momento del nacimiento( congénita o de Vrolik) y la

otra que se presenta mas tarde( Lobstein o tardia).

CLASIFICACION TRADICIONAL.

Osteogénesis imperfecia congénita,
Abarca los tipos de osteogénesis que se presentan después del nacimiento. Incluye
al tipo 1ty 1.
Osteggenesis imperfecta tarda.
Esta incluye a los tipos de osteogenesis imperfecta que se detectan posteriormente
por la frecuencia de las fracturas y ta deformacion de los miembros,
Esto incluye los tipos |y iV
Se presenta la clasificacion del Dr. Siffence.
A-Tipel B.-Tipoll C-Tipolll D.- TipolV.
ral.
Se transmite genéticamente como caracteristica autosomica dominanie, también
puede ser el resullado de mutacion espontanea.
Los pacientes pueden tener de 20 o 30 fracturas antes de Ta pubcertad. Después de la
adolescencia e reduce 12 incidencia de fractiiras.
s un tipo feve de osleogénesis impet fecti.
nron
Es el resultado de una nueva mutacion Este tipo de osteogénesis es ¢l mds severoe

due todoy



Los mifios que nacen con ¢l tipo 11, ticnen fracturas perinatales, micmbros poco

desarrollados. curves v los huesos son extremadamente rigiles.

Hro it
Presentan fracturas durante los primeros tres afios de vida.
Este tipo se caracleriza porque presentan fracturas espontineas.

Cuando llcgan a Ia adolescencia aumenta el nimere de fracturas a mas de 100.

TP
El tipe [V va de las gamas de teve a moderado.

La mavoria de las fracturas se presentan en la infancia pero también hay recurrencia

en el caso de mujeres menopausicas.

MANIFESTACIONES GENERALES.

a.-) Fragilidad dsea. T
b.-) Rostro en forma tangular.

¢.-) Esclerdtica azul.

d.-) Pérdida progresiva de la audicidn e3ntre los 20 ¥ 30 aios.

¢.~}Escoliosis.

f.-)Piel delicada.

£.-) Estatury media.

Las mujeres adultas con tipo I tienen fracturas después de la menopausia.

Tipodl.

L.os nifios que nacen con este tipo presentanm (racvturas perinatales. Ticnen

micmbros poco desarrollados. curvos ¥ los huesos son muy fragiles.

Fallecen después de nacer debido a hemorragias internas que se producen por las

1ipo 111, Se caracleriza por deformidades escas maltiples.
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- Los huesos son muy blandos 1an1o e se rompen y curvaie,

- Se presentas deformaciones en brazos v piurnu.s;

- ixiste compresion en vertebras y escoliosis severa.

- 8 presenta deformacion en cavidad toviicica y probiemas respirvatorios.

- Sepresenta sordera moderada o total en la edad aduha.

Tipo IV,

- Se presenta ecsclerdtica de cotor azul clare que se va aclarando hasta Ilegar a la
edad aduita. ’

- Se presenta escoliosis.

- Hiperextensibilidad de las articulaciones.

- Estatura muy baja.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Los dientes pueden ser azules o cafes y de forma caracteristica.

La unidn de la dentina con ¢l esmalte es anormal.

DIAGNOSTICO.

Se puede realizar un diagnostico prenatal del tipo | de osteogénesis.

En ¢l tipo [I se puede realizar un diagnostico prenatal por medio de ecografia. Se
observa la curvatura de los miembros y determinadas fracturas.

Aspectos histologicos

Los huesos de estas personas tienen corteza delgada.

El hueso es esponjoso & inmadure.

f.a actividad osleoblistica esta retardada e imperfecta.

TRATAMIENTO GENERAL. .

Neexiste curg parn ln esteogénesis imperfecta
rara algunos pacientes se puede realizar la combinacion de cjereicios que ejercitan a
fos masculos y ¢l empleo de implementos auxiliares. Los implementos. consisten en sillas de ruedas.

hrazaletes con baston y muletas,



Debe evitarse que los pacientes suban de peso ya que esto complica ¢l probiema de las
fracturas.

La natacidn ¢s un cjercicio muy recomendado porgue ayudi a fortalecer los musculos ¥
articulaciones.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Las fracturas de los huesos faciales no son muy frecuentes.

Las fracturas que se presentan en adultos s¢ tratan por medios QUITrgicos.

En niflos se realiza un tratamicnto conservador. S¢ pucden emplear placas
oravestibulares con resortes porque producen fuerzas de traccion en la AT.M. Estas incrementan la
remodelacion del sitio de fractura.

Las fracturas mandibulares en adultos se pueden atender por medio de estabilizacion
tuncional por medio de osteosintesis. En un estudio llevado a cabo por Feifel en 1996 (16) realizé un
{ratamiento fractura en osteogénesis imperfecta y mostro los pasos seguir para un buen resuitado.

Es importante tener un programa de higienc dental para cvitar que ¢xista un problema

de caries debido a la dentinogéncsis imperfecta.
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ENFERMEDADES
SANGUINEAS




ENFERMEDADES SANGUINEAS.

ANEMIA PERNICIOSA.

ETIOLOGIA.

Es una enfermedad hereditaria que sc debe a una falla de la mucosa gdstrica para secretar el
factor intrinseco. Al no encontrarse en el jugo géstrico no se absorbe vitamina B12 en la dieta.

Esta enfermedad se presenta en personas de origen escandinavo o del norie de Furopa,pero se
ha extendido a una gama de poblacion mas amplia.

Rara vez se manifiesta antes de los 35 afios.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Las principales son tres: lengua adolorida y ulcerada , adormecimiento o sensacion de piquetes
en 1as extremidades y debilidad generalizada.

La piel presenta color amarillento ademds se encuentra lisa y reseca.

También se presentan alteraciones del sistema nervioso: debilidad, rigidez. dificultad para
caminar, irritabilidad, depresion, somnolencia y faita de coordinacion. Esto se debe a degeneracion de los

haces posteriores de la médula espinal. En casos mds avanzados se puede alterar la funcion cercbral.

MANIFESTACIONES BUCALES.
La principal es la glositis. La Iengua se presenta inflamada y dolorosa ademds presenta iilceras
pequerias que se parecen a las dlceras aftosas.
Se presenta una atrofia gradual de las papilas gustativas. A esto se denomina lengua calva o

glositis de Hunter. Se presenta distorsion del sabor y la sensacion de ardor se extiende a toda la boca.

La mucosa bucal se presenla de coior amarillento.

DATQS DE LABORATORIQ.
Las células muestran variaciones en su forma. iay notable hiperplasia critroide por Ja

produceion defectinsa de eritrocitos{eritropoyesis ineficas).
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Las alteraciones megalobldsticas inchuyen células inormalmente grandes. También presentan
asincronia de fos nicleos v el etoplasma, Se presenta debido a que la maduracion del cioplasma continda
en tanto que el deterioro de la sintesis de ;‘DN causay retaso on el desirradlo nuclear.

En la seric mictoide se presentan melamielocitos gigantes.

121 diagnaestico de carencia de vitmnina B2 se establece al encontrar un valor sérico muy bajo
de esta vitamina.(f.os valores normales son 150 a 350pg/ml. En las personas de este padecimiento los
valores son por debajo de 100 pg/mi).

Para este efecto se emplea la prueba de Schilling.

Consiste en administrar B12 por via intramuscular, por via oral se administra B12 radioactiva.

Se reune la orina de 24 horas, se observa cuanta se absorbié y cuanta se elimind, En la orina los

valores normales corresponden a 7%,los pacientes con anemia perniciosa eliminan menos del 3%.

Otro dato de laboratorio es que la secrecion de dcido clorhidrico gédstrico es constante.

TRATAMIENTOQ GENERAL.

Estos pacientes no pueden absorber la vitamina B12 y requieren tratamiento parenteral. La
primera semana diario se administra una désis de 200 g. Cada semana durante ¢l primer mes y mensual
de por vida. l.os pacientes responden al tratamiento con una mejoria inmediata.

L2l cuadro hematoldgico se normaliza en dos meses.

Los signos y sintomas del sistema nervioso central son reversibles si licnen poco liempo(menos

de seis meses)pero pueden ser permanentes en caso de que el tratamiento se inicie con rapidez.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICQ.
Se puede realizar aplicacion topica de rubefacientes como: capsacina y terapia ldser,
Es adecuado realizar fas citas en la mafiana y de corta duvavion.

Probablentente manejo dietético por medio de la chiminacion de ahmentos irritantes, muy acidos,

picanies o condimentadus.

i casus aislados de sindrome de boca ardiente se han vealizado tratamicatos experisientaies con

ofres medicamentos.



Manifestaciones bucales de enfermedades sitémicas.

Fig. . Anemia perniclosa, 1a kengua estd inflamada y doloresa en cada (;aso. ¥ existe un principio de :i_rérl-a ¢ bas o
pilas en A y arofia avanzada en 4. (Cortesia de los [ives, Hoynton H. Booth y Stephen ¥, Dachi.)



TALASEMIA,

ETHOLOGIA

Esta enfermedad se hereda como caracteristica anlosamica dominante.

Las personas que estan mas afectadas son de origen : italiano, griego, sirio, armenio, asi como
otros lugares de Europa y el lejano Oriente.

Talasemia aifa: Sintesis deficiente de cadena aifa,

Talasemia beta: cuando la cadena beta es deficiente.

Talasemia menor: en los heterocigotos la enfermedad es moderada. Esta representa tanto a ia
talasemia alfa como la beta.

Talasemia mayor o talasemia_beta homocigética: los homocigotos pueden exhibir una forma
grave.

También hay otras formas de talasemia mayor que representa una forms alfa:

1 )Enfermedad por hemoglobina H:

Aqui el paciente puede vivir relativamente normal.

2)Enfermedad de hemoglobina de Bart:

Se presenta hidropesia fetal en nifios. Nacen muertos ¢ mueren poco después de nacer.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

La talasemia beta afecta a personas de origen mediterraneo con mas incidencia y en menor grado a
chinos, astaticos y negros. Estos pacientes son normales al nacer, pero aproximadamente entre los 2
primeros aflos se desarrolla una anemia grave(requieren transfusiones sanguineas).

Los signios que se presentan son; falta de crecimiento, deformaciones dseas, fiebre, escalofrio,
hepatoesplenomegalia, piel palida y amariltenta(ictericia). Tambi¢n presentan prominencia de los huesos de
la meiilla depresian del puente de fa nariz protrusion de 1os maxiiares. (Esta deformidad estd ligada al
tiempo en que s¢ empicza a dar el tratamiento y fa gravedad de la enfermedad).

En nifios al crecer y encontrarse en la adolescencia pueden presentar hipogonadisnio, falta de

crecimicnto. Y las consceuencias de sobrecarga de hierro por las transfustones sanguincas

[stor origina cardiomiopatia, hepalomegalia progresiva y disfunciones endocrinas
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La muerie por insuficiencia cardiaca puede ocurrir entre 20 v 30 aflos.

Las manifestaciones clinicas de la talascmia beta homocigdtica con formas mds leve presenta
sobrecarga de hicrro por transfusiones sanguineas. Estos pacientes viven hasta la vida adulla con

hepatoesplenomegalia v deformactones dscas.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Presenta maxilar prominente cn pacientes lalasemia beta conocida como “facics de ardilla™.

Prominencia en la premaxila. Malaoclusién. La mucosa bucal puede mostrar palidez anémica que se
obscrva en picl.

A cste respecto Duggal, Beedi, Kinscy y Williams(14) en 1996 realizaron un trabajo comparativo

sobre las caracteristicas, manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento de pacienles pediatricos de

beta talasemia y anemia de celulas falciformes.

DATOS DE LABORATORIO.

Talasemia alla:
Se prescnta aneniz leveChematocrito 28 y 40%).

En el frotis de sangre se presentan anormalidades de las células sanguineas como; microcilos.

hipocromia y células cn diana.

El diagnéstico de esta enfermedad se hace por mapco de gen de hemogiobina, Muestra un nimero
reducido de genes de globulina aifa.

La cuenta dc eritrocitos cs normal,

Talasemia beta menor:

Presenta anemia moderadahematocrito de 28 y 40%).

La cucnta de eritrocitos ¢s nonnal.

Eu ci froiis de sangre se mucestra: hipocromia, microcilosis y células en diana ocasionales

Puede haber graneado basofilico.

Talascmia bela mayor

Sc presenta anemia grave que pone cn peligro la vida del paciente.
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kn el frolis s¢ muestra: hipocromia, microcitosis, células en diana, graneo basofilico y eritrocitos
nucleados.

No hay emoglobina A o hay muy poca.

También presema células palidas debido a la condensacién de materia colorante en el centro de fa
célula.

Las células caracteristicas de este tipo de talasemia son en alfiler de seguridad.

Presenta hematies nucleados o normoblastos en sangre.

El ninmero de leucocitos es muy elevado 10 000 y 25 006 por mm’.

El frotis de médula demuestra ¢élulas inmaduras primitivas y en forma de tallo.

‘También hay presencia efevada de bilirrubina en suero(hemosidéresis intensa),

ASPECTOS RADIOGRAFICOS.

Se presenta engrosamiento extremo del diploe, las placas interior y exterior estan mal definidas. Las
trabéculas se alargan y dan apariencia de “coronilla cortada™ o “pelos de punta” en la superficie del créneo.

Las radiografias de los huesos largos uestran cierto grado de osteoporosis.

Las radiografias se ven trabéculas oseas toscas. Se ve obscurecimiento de unas y desaparicién de
otras |o que origina el efecto *sal v pimienta”,
TRATAMIENTO GENERAL.
La talasemia leve es clinicamente normal y no requiere tratamiento.
El tratamiento de la talasemia grave consiste en transfusiones y suplementos de folato. En caso de
que se practique esplenectomia por hiperesplenismo. causa la necesidad de transfusiones sunguineas.
Se administra deferoxamina como quelante de hierro para evitar la hemosidéresis.
TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.
El odontdlopgn debe estar atento 5 existen complivaciones como cardiomiopatias y problemas
endocrinos. Los cuales tienen implicaciones en ¢f uso de anestesia general,

Ll empleo de anestesia general debe realizarse cuando sea extrictamente necesario.



En caso de que el paciemte se le practique Ja espleneelomia tivne riesgo de infeccion masiva seguida
de bacieremia. Se debe realizar una profilasis con antibiclicos igual que L gue se realiza con pacicntes
cardiopiltas.

Es muy importante llevar una estrecha comunicacion con el pediatra 6 hematélogo. Para conocer ek
curso del.tratamiento del pacienie y las necesidades médicas que tenga.

Se debe realizar eniel1anza: de higicne oral, empleo de fior 1opico. selladores de losetas y fisuras y
monitoreo de la salud de Iz encia. Este tratamiento es miy importante ya que el paciente puede agravar su
salud general por el tratamiento médico. Ausentarse por un tiempo prelongado debido al trmamiento

quirtrgico al que se someta,



Manifestaciones bucales de enfermedades sistémicas.

beta.

Figura 6.-lmagen del maxilar i : .
ardilla™ promincnic en un pacicnte con talascmia beta también conocida como™facies de



ANEMIA APLASICA.

ETIOLOGIA.

Las células hematopoyéticas derivan de una eélula madre pluripotencial gue da lugar a la
formacion de células rojas, blancas y plaquetas. Cuando ocurre ef dirdlo a esta célula por: radiacion,
quimioterapia, toxinas o agentes farmacoldgicos hay una reduccion en los tres tipos de células.

La médula 6sea se vuelve hipoplisica y se desarrolla pancitopenia.

DATOS CLINICOS.

L.a anemia provoca debilidad y fatiga. La neutropenia provoca sensibilidad a infecciones
bacterianas. La trombocitopenia provoca hemorragias en mucosa y piel.

En la exploracién fisica se observa palidez y petequias. Se presenta adormecimiento de
brazos y piernas.

Hay dos clases de anemia apldsica: primaria y secundaria.

1YAnemia aplasica familiar o primaria (Anemia de Fanconi):

Se hace evidente después del octavo ailo de vida,

Sus manifestaciones son: esfatura baja, hipogonadismo, malformacién de las extremidades
(aplasia del radio y malformacion de dedos y pulgares), problemas de corazén y rifién.

Se presenta microencefalia, pigmentacién gencralizada de la picl de color café olivo.

2) Anemia aplasica secundaria;

Este tipo de anemia se debe a la exposicion a varias sustancias quimicas, energia radiante en
forma de rayos X, radioisotépos radioactivos.
Tambicn a sustancias como: acetofenitidina, cloranfenicol, trinitotelueno, benzol, clorhidrato

de guinacrina, bismuto, mercurie, sulfonamidas, plata coloidal y penicilina.

Se presentan manchas plirpuras, hematonias y petequias.
El sangrado espontineo de la encia se presenta en pocos casos. Se presentan nuechas lesiones
ulcerosas de b boca o faringe, ™

Se presenta deficiencia de plaquetas.

Se presenta poca resistencia @ la infeccion
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ASPECTOS DE LABORATORIO.
La anemia se acompana de dismunucion de reticidocitos. La cilra de neutrdfilos y plaquelas
suele estar disminuido.
L.a trombocitopenia da un tiempa de sangrado prolongade. Ll tiempo de coagulacion sigue
nermal. La retraccién del codgulo es mala y la pruecba del terniquete es positiva.
El ntimero de globulos rojos estd disminuido, las cifras son de 1 600 000 de células por
mm’.con reduccién de hematocrito y niveles de hemoglobina.

El namero de leucocitos estd reducido a expensas de la serie granular. Es notable la

morfelogia de los leucocitos.

TRATAMIENTCQ Y PRONOSTICO

La anemia aplésica pone en peligro la vida del paciente y necesita tratamiento urgente.

Para los adultos menores de 40 aitos con hermanos HLA compatibles, el transplante
alogénico de médula Gsea es lo iddneo. El paciente y sus familiares donantes deben someterse a examenes
de tipificacion de HLA.

En adultos mayores de 40 afios el fratamiento a eleccion es globulinma antitimocito GAT(un
suero de caballo que contiene anticuerpos policlenales contra células T humanas). Se administra en el
hospital por un lapso de 7 a 10 dias y la respuesta sc presenta de 4 a 12 semanas.

Los pacientes de mas de 40 afos responden de un 40 a 70% con el GAT.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Es muy importante que se realice un baten tratamiento previo al transplante de médula dsea.
Debido a que la quimioterapia y radioterapia se presenta xerostomia y mayor indice de caries.

Se deben realizar aplicaciones de flior y gluconato de clorhexidina,

Se debe realizar tratamiento parodontal y remocion de dientes que asi lo requieran, antes del
trapsplante

Posteriormente al transplante de meédula osea se encuentra muy susceptible la cavidad oral
debido al tratamiento médico. El paciente se ve expuesto a gingivoestomalitis , mucosilis, infecciones por

hongos y lesiones ulcerosas.
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Las infecciones mas comimes que se presentan son: Candida albicans, Herpes simplex, Terpes
zoster y Pseudomona acurogtnosa.
Se pueden manejar con terapia fungicida como Nistatina y gluconato de clorhexidina. La terapia.

Viral con aciclovyr topico u oral.

El sangrado se puede controlar con Gelfoam con ayuda de un implemento acrilico,
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EIITROBLASTOSIS FETAL.
ETICLOGIA,
El feto hereda un factor sanguineo que actita como antigeno extraio contra la madre
Siel padre es rh positivo y la madre rh negativa, el feto hereda el factor positivo, y va a acluar
como antigeno contra la madre al inmunizarta y formar anlicuerpos.
Los antigenos rh, C, D, E hacen que una persona sea rh positive.

Se van a heredar de cada padre tres genes rh, y son tres pares de factores. Y asi puede haber

muchas combinaciones.

La combinacién CDE-CDE produce una persona rh negativa,

Causas posibles:

1.-La madre no forma anticuerpos a pesar de ser inmunizada per el feto rh positivo.

2.-No hay transferencia placentaria.

3.-Puede haber producido la inmunizacién, pero que sea el nivel bajo y no tenga cfecto.

Usualmente en el primer embarazo no se produce eritroblastosis fetal pero en los consecutivos
causa una inmunizacion posterior, aumenta la formacién de unlicu-erpos y puede haber hemdlisis clinica.

Ha habido un descenso de esta enfermedad debido a que s¢ administra a las madres,

gammaglobulina anti-D para impedir la inmunizacién.

Algunos fetos son abortados.

Los que nacen suften de: palidez con anemia, ictericia, eritropoyesis compensada (medular v
extramedular). Edema que se presenta como hidropesia fetal (esta se desarrolla horas después del
nacimiento o dias después).

ASPECTOS BUCAI

Se presenta un deposito de sangre en el esmalte dentro de los dientes en desarrolio que les da una
coloracion: verde. café o azul.

kn atros se presenta hipoplasia del esmalie que abarea bordes incisales de dientes anteriores v
purcion meda de fy coron

Iisto fue nombricdo por Watson como joroba rh.
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PRUEBAS DE LABORATORIO.

El niimero de glébulos rojos puede ser menos de 1 000 000 de células por nm’.

Hay cantidades grandes de normoblasto,

Se desarrolla anemia intensa en pocos dias. Ademas ¢l indice icterico puede alcanzar 100
unidades.

TRATAMIENTO GENERAL.

Se debe aplicar gammaglob.ulina anti-D para impedir la inmunizacién.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

No es necesario ya que solamente involucra a dientes deciduos y es un problema temporal.
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LEUCEMIA
ETIOLOGIA.
En esta enfermedad hay produccion progresiva de gldbulos blu|1cc;s que aparceen et i
sangre circulante de forma inmadura.
Se.considera como neoplasia maligna verdadera porque ta enfermedad es fatal,

Pucde haber una clasificacién de la leucemia de acuerdo a las células que alecta:

“

1.-Leucemia micloide(mieldgena. miclocilica).

2.-Leucemia linfoide(linfogena.linfocitica.linfitica).

3.-Leucemia monocitica(monobldstica).

También hay otra clasificacién de acucrdo al curso de la enfermedad.
1.-Aguda: sobrevivencia menor de 6 meses.
2.-Subaguda:sobrevivencia de mds de un afio.
3.-Cronica: sobrevivencia de 24 moses.

Entre mas indiferenciada sca 1a célula cs mas agudo el curso de 1a enfermedad.

Se ha reconocide que cn pacicntes leucémicos hay anormalidades cromosémicas. El

cromosoma Filadelfia sc presenta entre 83 y 95% de los pacicntes.

Este cromosoma desaparecc dc la circulacién durante ly remision de 1a enfermedad en

muchos casos pero cn otros vuclve a aparccer.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Leucemia aguda: aparcce mis en mifios v adullos jovencs.

Leucemia erénica: aparcce cn adultos de cdad media a mayores.

L-LEUCEMIA AGUDA.

Es una afeccién maligna du fa céivia progenitora hemalopoyetica. La cétula maligna picrdc
su gran faculiad para madurar y diferenciarse. Va sustituyendo a los elementos normales de la médula dsca,
La radiacién, toxinas{benceno). quunicterapeiticos la producen.

MANIFESTACIONES CLINICAS Se presentan diversas palologias que son enumeradaa

posteriornmentc.



Casi todos los pacientes han estade enfermos unes dias o unas semanas. Se presenta

molestins de médula dsea: fatiga, hemorragia ¢ infecciones.

Hemorragias en piel ¥y mucosas debidas a neutropenia. Se presenta epistaxis o menorragia.

La leucostasia es una urgencia médica y los pacientes requicren leucoféresis urgente y

quimioterapia.
En la explracion clinica los enfermos se encuentran palidos y tienen purpura, petequias y

diversos signos de infeccién.

Hay crecimiento variable de higado, bazo y ganglios linfiticos.
Puede haber hipersensibilidad dsea en particular del esterndén y tibia.

Son frecuentes las infecciones debidas a neutropenia. Los agentes causales son: bacterias
grammnegativas (E.coli, Kleibsiella, Pseudomonas) u hengos(Candida, Aspergillus).

DATOS DE LABORATORIO.

Pancitopenia con blastos circulantes,

Hiperuricemia.

El hallazgo de més de un 30% de blastos en la médula dsea es equivatente al diagnéstico de

leucemia aguda.
La anemia y trombocitopenia son propias de la leucemia, se realiza la prueba de coagulacion.

El tiempo de sangrado y coagulacion se encuentran prolongados.

Es difici! identificar un tipo de leucemia de otro, pero para un observador experimentado,

puede apreciar las diferencias basandose cn la inorfologia de las células.

TRATAMIENTO.

La sepsis se trata con antibidtices de amplio espectro(debido a la neutropenia).

La leucoestasia s¢ trata con leucoféresis y quimioterapin.

La leucemia micluide se lrata con quimioterapia combinada intensiva({Danorrubiana.

Tiogwanive. El tratamiento produce aplasia de la médula dsca.

1a coaguiacién intravascular diseminada debe tratarse con restitucion de plaquetas, lactores de
coagulacion y fibrindgeno combinado.
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Loy entermos se pueden tratar con quimicterpia en dosis altas con wransplante amologo dv
médula oseit.
Ciclofostamida: derivado de mostaza nitrogenadia.
Vincristina.
ACTH y cortisona: estos no Jesionan la médula dsea.
Metrotexato: Presenta toxicidad bucal que se manifiesta como parches blancos, dolorosos, con
.

bordes rojos que se encueniran en encias, mucosa bucal, paladar y faringe.

2.-LEUCEMIA CRONICA.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Esta se desarrolla de tal forma que puede estar presente meses o afios antes de que se detecte, Es
comn el agrandamiento de ganglios linfaticos en la leucemia linfatica crénica, pero cn la mieloide casi no
s presenta. El curso de! padecimiento hace gue se desarrolte hepatoesplenomegalia.

En la piel se presentan petequias y equimosis. También se presentan leucemides,que son papulas |
pustulas, areas de pigmentacion, herpes zoster, sensacion de picazon y quemaduras.

También puede afectar al hueso y haber fracturas patologicas u osteomielitis.

DATQS DE LABORATORIO.

i.-La sangre es espesa debido a |a abundancia de leucocitos.

2. -Después de centrifugar la sangre o la que se le haya afladido anticoagulante tiene una
consistencia pesada y amariila.

3.-8e presenta anemia variable casi siempre tardia.

En tas primeras fases de Ia leucemia cronica tal vez no exista anemia, pero apareceri tarde o

temprano. )
4.4 ndmere de plaguetas es normal, después aumenta considerablemente. Un aumnene de las
cifras subnormales v un descenso de las que estan por arriba de lo normal indica mejoria. 8§ persiste la cilra
baja el pronostico es desfivorahle.

5.-En la leucemia linfocitica eranica , liene mejor pronostico aquella que tenga niayor nimero

de glabulos Blaneos mmaduros gue otra que tenga celulas nditerenciadis
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6.-Fosfalasa alcalina de leucocitos(FALY:
Puede aumentar en algunos casos, serid normal y puede sumentar cn cases e infeccion.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Se presentan Iesiones bucales en especial en la etapa aguda.

Se presenta hiperplasia gingival, gingivitis, hemorragia, petequias v ulceracién de la mucosa, Las
cncias tendrdn un color rajo oscuro y el aspecto ¢s edematoso. También sangran con facilidad. Hay lesioncs
purplricas de la mucosa bucal. Se presenta aflojamicnto de los dientes por una necrosis en ¢l ligamento
periodontal. ademds hay destruccidn del hueso alveotar..

Cualquier padecimiento gue cause inmunosupresion. supresion de la médula ddea v una
enfermedad de los drganos formadores de sangre pucde tener una o mds manifestaciones bucales de
lcucemia aguda.

TRATAMIENTO GENERAL.

En la actualidad los pacientes con esta enfermedad ticnen una esperanza de vida mas atta, Ya que
s¢ les atiende con quimioterapia, radioterapia y corticoesteroides.

TRATAMIENTOQ ODONTOLOGICO.

Debe tratarse a los pacientes de acuerdo af grado en que se encuentre la leucemia.

Se debe cuidar 1a salud oral previa a los tratamicntos con quimicterapia v radiacion ya que cstos
exacerban los dafios de los tcjidos orales. Se prescnta con mayor facilidad las infecciones de [ mucosa y
presentan problemas de alceras orales.

Se debe tener cn cucnta el cutdado de 1a encia porque presenta problemas de hipertrofia gingival,
ulceraciones v necrosis.
A este respecto Schaesdel y Goldberg en 1997 ralizaron un cstudio(41) scbre Fas manifestacioncs
orales y tratamiento de los pacientes con lcucemia linfocitica.

Se debe realizar cultives de las infowciunes que presenten los pacicntes con leucemia linfocitica
cronica va que no responden a regimenes de critrpx_nicinu o peniciling.

En casos extremos que neeesile dremje de algun absceso o una extraccion dental. Se deben
realizar estudios hemalologicos para ver si es necesaria una transfusion antes de dicho tratamicato Ya que

en casos aviansados pucde presentar ancimia y (rombocilopenia.
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Estos pacientes son susceptibles a inlecciones, ilcera péptica . problemas de electrolitos y
- cicatrizacion pobre.

Es muy importante eliminar todo foco de infeccion, canes dentales profundas, restauraciones
con margenes mal adaptados. Para que se presente una buena salud oral en el pacicnte.

Ademis es adecuado tener una buena comunicacion con el oncologo, hematdloge del paciente.
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PURPURA TROMBOCITOPENICA,

LTIGLOGIA.

Se presentan dos tipos de piarpura trombocitopénica:
1.-)PRIMARIA: de ctiologia desconocida. 2SECUNDARIA: se puede deber a una

gran cantidad de factores.

1-YPURPURA TROMBOQITOPENICA PRIMARIAENFERMEDAD DE WERHOF,

PURPURA HEMORRAGICA ,PURPURA IDIOPATICA.

Es un transtomo autoinmunoldgico dende se forman anticuerpos IgG que se fija en las plaquetas.
La destruccion de las plaquetasse lleva a cabo en el bazo donde los macr6fagos con receptores Fe se uniran
a las piaquetas cubiertas con anticuerpos. El bazo tiene un papel importante en la patogenia de esta
enfermedad, porque aqui se producen anticuerpos y el secuestro de plaquetas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Por lo general ocurre durante la nifiez.

Se presentan hemorragias de mucosa o picl. Se preseata epistaxis , plrpura y petequias.

En el examen clinico el paciente se ve bien y no se ven datos anormales aparte de los relacionados
con ia hemorragia. De esta enfermedad la complicacién mas posible es la hemorragia intracraneal que
praveca hemiplejia.

Los signos comunes de la pirpura son: petequias, ampolfas hemorragicas.

MANIFESTACIONES BUCALES.

.Se presenta hemorragia gingival grave que puede ser espontanea. Se presentan con gran incidencia
petequias en mucosa bucal , son comdnes en paladar y son manchas de color rofizo.
DATOS DE LABORATORIQ,
K1 nimero de plaquetas esta por debajo de 60 000 por mn'
1:1 iempo de sangrado es prolongado, de una hora o mas. El de coagulacion es normal, aunque el
coirgulo no se retrae.
DIAGNOSTICO DE DIFERENCIACION
Durante [ exploracién fisica, durante fa palpacion, en case de que no se aprecie el baze es que se

tritta de Jeucernia en vez de porpura
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TRATAMIENTO GENERAL
Se manda prednisona | a 2 mp/kg/dia. La cifra de plaguetas aunmenta aproximadamente en una
semsana,
1:1 tratamiento mas definitivo de la trombocitopenia primaria ¢s 1a esplenectomia y la mayoria de
los adultos se someten a esta operacion. Un 80% de los pacientes se beneficia de la esplenectomin a
remision total o parcial.
La princ.ipal preocupacion de las fases iniciales es la hemorragia cercbral. Cuando el ndmero de
plaquetas es menor de 5000
La afeccién crénica que no reponde con prednisona y esplenoctomia tiene evolucion en recaidas y
remisiones
Causas de trombocitopenia: trastornos de médula ésea, anemia aplasica, mielodisplasia, alcoholismo
cronico, por farmacos, coagulacion intravascular diseminada, infeccion viral y sindrome de inmunodeficia
adquirida. Es muy importanie conocer estas causas porque asi se puede evitar que se agraven tanto que
presenten la pirpura trombocitopénica.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

Realizar un tratamiento dental previo al la esplenectomia. Para ello ¢s necesario dar técnica de
cepillado y monitoreo de placa. Cuanda se realice ¢l tratamiento de operatoria se debe procurar dejar la
cavidad oral lo mas sano posible. Ya que el paciente, debido a la cirugia, se ve |.mp05ibi!tlado para a5|sli—r al
consultorio dental por un largo periodo. Mientras realiza [a recuperacion posiquirirgica.

Durante la atencién en el consuttorio.el odontélogo puede emplear agentes hemostiticos locales. Asi
como ¢l empleo de desmopresina para reducir la pérdida de sangre.

Se ¢ puede sugerir el empleo de enjuagues con icido traxénemico prcvi‘u al tratamientoe quirdrgico y

antifibringlitices. Por dltimo realizar citas de corla duracion y por las mananas.
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-HEMOFILIA.
ETIOLOGIA.
E£s una deficiencia del factor VIII. Es una enfermedad hereditaria v consiste en una enfermedad
recesiva autosomica ligada bl cromosoma X, Como tegla sélo afecta a tos varones.
Las mujeres pueden estar afectagas si descienden de un padre hemolilico y una madre
portadora.

MANIFESTACIONES CLINICAS..

Alecta a uno de cada 10 000 varones.
Los sitios mas afectados por la hemorragia son ;articulaciones de rodillas. tobillos y codos, se
afectan los miscules ¥ el aparato digestivo.

Los pacientes que tienen hemofilia se clasifican en tres grados de acuerdo a el grado de respuesia a
traumatisimos. E! grado leve se presenta como respuesta a traumatismos mayores o cirugia. El grado
moderado prescnta respuestas a traumatismos leves. Por dltimo el grave que presenta hemorragias
cspontancas.

DATOS DE LABORATOR!IO.

El tiempo parcial de tromboplastina(TPT), tiempo de protrombina. tiempo de hemorragia v
concentracion de (ibrindgeno son normales.
Los valores del factor V1T se encuentran reducidos. Los valores del faclor Willebrand estdn normales.

TRATAMIENTO GENERAL.

Se deben evitar actividades que pueden provocar (raumatismos.
Se administra factor VIII segiin ¢l grado de hemofilia. Se requiere la terapeitica de un hematdlogo con
experiencia en casos que no responden al tratamiento con factor VIIL
Gueda prohibido el empleo de dcido acetil salicilico.
El cuidade de pacicntes con hemofitia debe coordinarse con un ortopedista porque avuda a tratar las
deformdades articulares cronicas.

HEMOFILIA B, Es una enfermedad  que se conoce ampliamenie.
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Enfermedad de Christmas(1X). es un trastorno hereditario. La deficicncia del factor 1X es sicle veces

menos comun que 1a hemolilia por factor VIIL

MANIFESTACIONES BUCALES,

La hemorragia gingivat puede ser masiva. En los niflos. cuando erupcionan [os dicnles o
exfolian.hay sangrado profuso.

Algunos investigadores informan un scudotumor mandibular de la hemofilia. Este se preschti como
sangrado subperiostico, s¢ forma hueso nuevo y hay una expansién del hueso como si fuera tumor.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Se debe manejar ensefianza de téenica de cepillado. ELcepillo sc recominda de cerdas blandas.
Para operatoria dentak se puede cmplear dique de hule, grapas atraumaticas o hilo dental.

Es recomendable realizar tratamiento endodéntico y asi evilar la cxtraccién.

También se pueds sugerir que en su diela aumente os alimentos con alto contenido de fibra.

Ojeda. Sandoval y Navarro en 1994 (34) presentaron un scguimiento del manejo estomatoldgico del
paciente hemofilico. Este cstudio presentd los requerimicntos de acuerdo al iratamicnto dental al quc se
sometio al paciente.

Las rccomendaciones gencrales son:

1 -Cuidar tejidos blandos. Es muy importante hacerlo, porque al hacer presion s¢ pucden provoecar
hematemas..

2.-Empleo de anestesia regional sc realiza con tralamienito de reemplazo. Es importante ener
cuidado de hemalomas post-infiltracion. porque peligra la vida del paciente.

3.-Cuando sc realice tratamiento de conductos sc detienc la hemorragia con una torunda de algodon
humedecida en sucro fisiolégico. La torunda debe cstar muy hiimeda para que cuando sc quite el algoddn
no sc desprenda el coaguio.

4 -Fa caso nevesanio de realizar detartryye se pucde emplear con ultrasonido.

TRATAMIENTO DE REEMPLAZO HEMOFILIA A,

Crioprecipitado.

1002 20 Urkg / diaa via IV 30 nunutos antes del (rinmicnto

I bolsa / 1 kg / dia 30 minutos antes del (ratamicnte Después cada 12 24 horas durante 33 3 dias
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I bolsa de crioprecipitado - 100 - 200 unidades.

Amicar:

100 - 200 mg / kg / dia / cada 6 horas después de la administracion del crioprecipitado.
AHI (humana) ;

Unidades requeridas peso{kg) x 0.5 por incremento de AHF a elevar,

PACIENTES QUE REQUIEREN TRATAMIENTO DE QPERATORIA.

Hemofilia B :

Plasma fresco : 10 ml/ kg de peso cada 24 horas.

Konine: 20 U/ kg / dia.
Amicar: 100 - 200/ kg / dia dividido en 24 horas.

Para hemostasia local se puede emplear: crioprecipitado, preseion sostenida, gelfoam, gasas

embebidas en Amicar, sutura, cauterizacién y gasas hemostaticas absorbentes.

A los pacientes de enfermedad de Von Willebrand se prescriben antifibrinoliticos desde el dia antes

del tratamiento hasta dos dias después. 1 g de icido tranexamico cada 6 horas.
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ENFERMEDADES
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ENFERMEDADES TEGUMENTARIAS.

DISPLASIA CONDROECTODERMICA.
Se hereda como cardcler autosémico recesive y presenta consanguineidad de los padres en un
30%.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Esta enfermedad se conoce también como sindrome de Ellis van Creveld.
Se presenta como una tetrida de caracteristicas:
1.-Condrodisplasia de huesos largos que se manifiesta como extremidades acortadas y engrosadas.
2.- Polidactilia bilateral que afecta a manos y pies.
3.- Anormalidades cardiacas.
4.-Ufias hipoplasticas con colinoquio marcado.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Se encuentra presencia de dientes natales que erupcionan de forma prematura.

Se ve ausencia congénita de dientes en el segmento anterior de la mandibula.

Los dientes presentes son cénicos, pequefios y también hipoplasia del esmalte.

Se observa malaoclusion.

La c_aracteristica que mds se presenta es [a fusién de la porcion media del labio superior con el
margen gingival maxilar que elimina el surco mucolateral normal.

DIAGNOSTICO.

El diagndstico prenatal se realiza con marcadores EVC locus apoyado con ultrasenografia. Se

confirma el ultrasonido a la semana 22 de gestacion

TRATAMIINTG GENGRAL,

Se realiza correceion quirirgica del atriofanormalidades cardiacas}

Se puede realizar la remocion quirirgica de los dedos supernunterarios bajo anestesia general,
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TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Debido a la anatomia de los dientes que erupeionan predispone a una incidencia mayor de caries. s
necesario el uso de seliadores de fosctas y fisuras. Esto s¢ debe a que 1os dientes gue erupcionan son
coticos . tienen altura anormal de las cuspides y patrones de fisuras pronunciadas.

Se debe fomentar Ia higiene oral y el tmpleo de enjuagues de flior, fluorure csmﬂusoId:urimncnlc,
Esto se realiza en pacientes pediatricos.

Posteriomente el paciente podrd requerir tratamicnio ortoddntico y principalmente manterer b
denticién permanente libre de caries.

Debido a su malformacidn cardiaca el tratamiento debe Hevarse a ¢abo bajo préfilaxis antibiotica.

Se deben verificar los medicamentas que est tomando ¢l paciente y la interaccion medicamentosa
de esto con el tratamiento dental.

Las citas son en la mafiana y de corta duracién, menos de una hora preferiblemente.

En algunos casos se puede realizar tralamiento hospitalario bajo anestesia general.
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Manifestactones bucales de enformedades sistémicas

Fig 7.- Se presentan las manos de un paciente con displasia condrocctodérmica que muestra polidactilia. Esta
s una de las carcteristicas de esta enfermedad. Ademads presentan retardo cn la erupcion dental.



- DISPLASIA ECTODERMICA
HIPOHIDR(')TICA(ANHIDROTICA_)HEREI)ITARIA.
Es un desorden figado al cromosoma X en la region q I- g*'" del cromosoma X Estos casos som
de caracter mendeliano recesivo ligado a X Los hombres s¢ encuentran mas afectados que las mujeres.
Hay casos que se puede transmitir como caracter{stica autosdémica dominante o recesiva.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se presenta pitl seca delgada.
Se presenta ausencia de glandulas sudoriparas. Debido a esto sufren de hiperpirexia y no soportan
los lugares de temperaturas altas.
Las gléndulas sebiceas y los foliculos pilosos estan defectuosos o no existen.
E! pelo es escaso en el area de las cejas y cabello. Esto es lo que se denomina pelo lanugo.
Las caracleristicas faciales hacen que las personas que manifiestan esta enfermedad parezcan
como si tuvieran algiin parenesco entre si. -
l.as caracteristicas faciales que presentan son rebordes supraorbitarios y protuberancias frontales
pronunciadas por altimo labios protuberantes.
Se presenta ademds ua puente nasal deprimido.
Se encuentra pigmentacion alrededor de los ojos y boca.
Fstos pacienles presentan poca hiperqueratosis de palmas de las manos y plantas de los pies.
Se encuentra hipoplasia de las glandulas mucosas nasales y faringeas lo que provoca rinilis y
faringitis cronica.

Fstos pacientes son susceptibles de enfermedades del trato respiratorio que pucden ser mortales,

MANIFESTACIONES BUCALLES
Se presenta anodoncia u oligndoncia . Vs piezas destales presentes son defectuosas.tanmo en

denticion temporal como en denticion perntnente
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L1 desarrodlo de dos maxilares no se ve aleclado. 1in el proceso alveolagr come no hay dientes
disminuye 1o dimension vertical y provoca fabios protuberantes.
El arco palatine es alto y puede haber paladar hendido.
Las glandulas salivales estan hipopldsticas y vsto produce xerostomia,
DIAGNOSTICO DE LABORATORIO.
Se basa en las manifesaciones clinicas:
s  Episodios de hiperpirexia.
. £l tipoo de pelo que presentan{lanugo).
¢ Laincapacidad de sudoracion.
s Ladescamacion en la piel.

s La presencia de enfermedades respiratorias.

s Ausencia ded dientes y la morfologia de fos mismos.

*  Elcontrol de [a iemperatura corporal se realiza mediante e] empleo de aire acondicionado. ingesta de
bebidas frias, baitos de csponja, antipirétices y duchas durante ¢l verano. Porque estos pacientes
presentan intolerancia al calor y la hiperpirexia se puede presentar después de un ejercicto o después
de la ingesta alimenticia.

* s necesaria Ia prevencion de infecciones. Los pacientes con esta enfermedad son mas susceptibles
debide al decremento de glandutas mucosas en fos tractos respiratorios y gastrointestinales.

*  Serequiere ratamicnio para ¢l asma y el cezema.

«  Para ¢l problema de las scereciones lagrimales se cmplean gotas para tos ojos.

. La poca audicion que se presenta se debe al acimulo de cerilla en ef conducto audiivo. Se pueden
realizar visitas periodicas al otorrinolaringdlogo

. Tamen puede apoyar ¢l psicodlogo ya gue avuda a darle mayor segaraidad ¢n si mismo



TRATAMIENTO ODONTOLOGICO -
LI tratamiento dental es importante auxiliar en la nutricion, articulacion def lenguaje v
autoconfianza.
La deficiencia de la salivacién requiere de mayor ingesta de liquidos durante 1a comida.
Esta deficiencia aumenta la cariesy por cllo ¢s necesario un tratamiento preventive con fllior y una
modificacion en la dieta.
El tratamiento dental es un proceso activo que se va adaptando constantemente conforme el
crecimiento del nifo.
Se pueden ofrecer varias opciones al tratamiento a los padres en base a las condiciones , edad y
necesidades del paciente.
1.- Empleo de dentaduras parciales removibles o dentaduras completas.
2.- Modificacion cosmética de resina compuesta de los dientes existentes.
3.-Protesis fija.

4,-lmplantes osegintegrados.
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Manifestaciones bucales de enfermedades sistericas.

Figura 8.-S¢ muestran labios protuberantes, pelo delgado y escaso y nariz en forma de silla de montar,
Figura 9.-Los dientes tienen forma cénica.

Figura 10.- Radiogrificamente s¢ observan dientes ausentes congénitamente.



-LIQUEN PLANO.

ETIOLOGIA,

Se desconoce la causa pero entre las posibles causas se incluyen @ virus, defectos immunoldgicos,
factores psicogenos como esirés emocional agudo. Algunos medicamentos y productos quimicos han
producido erupciones similares.

Esta enfermedad fuc descrita por Erasmo Wilson en 1869(41)..
MANIFESTACIONES CLINICAS.

Aparece de forma subita o incidiosa. Las lesiones aparecen en brazos y piernas .Evolucionan hasta
1a erupcion generalizada de pipulas moradas, planas, brillantes, marcadas con lineas o puntos
blancos(llamadas estrias de Wickham).

Estas lesiones se presentan de forma fincal por el rascado v se unen y forman pilacas. Estas placas
eslan cubiertas por escamas finas.

En un inicio se presentan de color rojo posteriormente sc tornan a un color plrpura rojizo y
finalmente violiceo.

Las lesiones se distribuyen de forma simétrica y de forma bilateral sobre las superficies de flexién de
antebrazos, munecas, cuello, talones.

Es comiin ver el prerito leve a agudo.

STACIONES BUCALES.

MANIFE!
Este es un signo patognomdnico de la enfermedad. Son lesiones parecidas a hebras de color gris o
blanvo dv forma radiada.
Se presentan en forma de red, anular, tineal sobre mucosa bucal y en mener canbdad en lengua
pakudar y labios.
1.0 pacientes tienen sensacion de quemaduria en algunos casos.

Las lesiones en mucosa bucal se pueden presentar semanas ¢ meses aes de las del legumentos
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_ DIAGNOSTICO.
Las Jesiones cutineas establecen el diagnéstico. En caso de ser necesario se puede realizar una hiopsia
En la biopsia se observa que la primer area es fa zona del estrato basal y s la primer zona de daito
inmumolégico. Se presentan aflos en la zona con degeneracion de las células basales, cambios en el
. estralo espinoso ¥ respucsta linfocitica de la célula. Se presenta un retardo en la division celular, formacion
coloide seguida de una incontinencia de pigmento.
-
La reparacién de las lesiones de la piel toma lugar a través de la migracidn de las células de queratina

adyacentes.

TRATAMIENTO GENERAL,.

Es sintomdtico. Su objetivo es aliviar el prurito con esteroides fluorinados topicos, con vendajes
oclusivos, inyecciones intralesiones con triaminolona que cura las lesiones en ufias.
La administracion oral de corticoesteroides alivia la sintesis de liquen plano, cuande empieza, porque
en las que ha empezado, altera el curso de la enfermedad.
En caso de que se presente duda sobre que Ja causa de la enfermedad es un medicamento se
suspende la administracién del misimo.
El tratamiento del liquen plano relacionado con el estrés requiere de orientacion para sitnaciones
que lo desencadenan y manejo psicolégico.
En la mayoria de pacientes cede de 6 a 18 meses, En algunas persisie varios ailos.
TRATAMIENTO ORAL.
Las lesiones orales pueden ser cubiertas con Orobase y la aplicacion de esteraide topico.
Jordan, Aleinikov en 1996(1) presentaron un trabajo sobre las manifestaciones del liquea plano v ¢l
empleo de medicamentos topicos.

Para el auxilio de este tratamignte s¢ puede sugerir el empleo de alimentos blandos para la dicta.
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PENFIGO, -

ETIOLOGIA

Probablemente se debe a un mecanismo autoinmunitario. Debido a que os anticuerpos actian contra
estructuras especificas del epitelio.

Existen varios tipos de pénfigo:

1)Pénfigo vulgar.

2)Pénfigo vegetante.

3)Pénfigo foliaceo.

4)Pénfigo eritematoso.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se presenta en hombres como en mujeres.

Se presenta rara vez antes de los 30 afios pero se presentan excepeianes.
Se presenta fiebre y malestar general en cualquiera de los tipos.

DPENFIGO VULGAR:

Es de aparicion rapida y consiste en vesiculas de unos milimetros a varios centimetros, Estas
ampollas tienen en su interior un liquido acuoso y despucs s¢ vuelven purulentas.

Cuando hay pérdida de epitelio por frotamiento de 1a piel que parece no haberse realizado, se
denomina signo de Nikolsky.

Se produce edema prevesicular que produce una alteracion dermoepiteliat.

Se puede ver afectados mucosa nasal, laringea. conjuntival y genital.

El pénfigo vulgar puede comprometer la vida del paciente.

MPENCIGO VEGIT
En este tipo se presentan bulas Mlicidas que cuando se desarrolian se erosionan y forman
“vegetaciones”™, St encuentran eubiertas por exudado puralento ¢ mflamado.
WPENFIGO FOLIACKHO

Son lesiones gue al romperse, s secan y dejan masas de escamas v hojuelas.
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Es una forma leve del pénfigo. Sugicre una dermauus exfoliativa o eczeni.
Sc presenta ¢n personas de la tercera cdad.

4PENFIGO ERITEMATOSO.

Se encuentra presencia de bulas v vesiculas con la aparicién de parches costrosos quc se parccen a la
dermatitis seborreica o al lupus eritematoso.
Se presenta en lapsos de periodos de exacerbacion y periodos de desaparicion.
Conforme ¢l transcurso del tiempo termina en pénfigo folidceo o pénfigo vulgar.

MANIFESTACIONES BUCALES.

El pénfigo vulgar es la enfermedad mas comin en la cavidad oral. Se presenla con mayor incidencia
en paladar blando y mucosa gingival.

Cuando se presenta en encia s¢ ve una gingivitis descamativa cronica que s¢ ve como enrojecimiento
del tejido.

Debido a la masticacién, las ampollas s rompen y se presentan crosioncs que sc van extendicndo
con ¢l paso del tiempo, Estas lesiones sangran con facilidad. Las lesioncs tiencn un borde dspero v pueden

) tener una cubiertz de exudade blanco o tefiido de sangre. Cuando se extienden a los labios se presenta

mucha salivacién v mal olor.

El pénfigo vegetante y el pénfigo folidocco raramente sc presentan en boca.

DIAGNOSTICO.

Se realizan estudios de laboratorio. Se realiza un frotis. por medio de La mucstra de células
descamadas v se observa la presencia de células acantoliticas llamadas células de Tzanck. Estas son de
forma redondeada con bordes desflecados y niicleos hipercromaticos.

TIPOS DE BIOPSIA.

Se v |a presencia de tejido lesionado v tgjido sano cercano a Ia Iesién.

ESTUDIOS DE INMUNOFLUORESCENCIA.

Estos estudios detectan cn ¢l pénligo un patrén reticular a nivel del estrato espinoso por cl depésito

de IgG. a veces junto con [gA., IgM v C3
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TRATAMIENTO GENERAL

Se adminisiran conticocsteroides v la adnunistracion es de acucrdo a la respucsta del pacicnte.
También sc administran antibidticos para infecciones secundarias.

Antes la enfermedad era morta! ahora s¢ muestra un descenso en €sta (asa gracias al tratamicnlo con
corticocsteroides.

En casos muy graves s hospitaliza al paciemic s¢ administran dosis altas de corticoesteroides como
prednisona 150 mg/ dia y conforme sc prescnta la respuesta s¢ baja 1a désis hasta tener un mantenimicnio
de 40 a 30 mg/ dia.

$e aumenta e! consume de alimentos ricos en polasio y proteinas.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Se administran 40 mg de prednisona por un lapso de 6 a 10 dias v lucgo se baja de 30 mg por dia,
25 mg por dia por las siguicntes semanas.

Millian y Jimenez en 1997(31) prescnlaron un estudio sobre enfermedades ampollares de la
cavidad oral: penfigo y penfigoide. En estc tratamiento mostraron 1as caracteristicas de cada una y el
tratamiento. -

Se puede administrar corticocsieroides en forma de soluciones acuosas con aceténido de
triamquinelona al 0.1%. aceténido de fluccina al 0.05%.
En caso de presentar gingivitis ddescamativa sc proporcioni lo mismo junto con 1a pomada Orobase

¢n yna férula hecha para el paciente hasta fondo de saco. 3¢ aplica 2 a 3 veces al dia por media hora.
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-SINDROME DE STEVEN JOHNSON,
ETIOLOGIA.
Los factores que ka originan son desconocidos. Las bacterias y los virus pueden ser los agentes que
1a inician pero no se ha demostrado nada concluyente.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La enfermedad inicia con: fiebre alta, dolor de cabeza, malestar, vémito y tos.
Ocurre una erupcion generalizada en la membrana mucosa de la boca, faringe, nariz, 0jos,

genitales y piel.

Las lesiones mucocutdneas son similares a las del eritema multiforme.

Se presentan en forma de vesicula o ampolla y estan cubiertas por una costra.

Las lesiones oculares que se presealan son: conjuntivitis, ulceracion corneal y panoftalmitis.
También se presenta queratoconjuntivitis seca. Estas lesiones producen fotofobia.

Se presenta ceguera debido a las infecciones bacterianas recurrentes.

Las lesiones genitales consisten en:

Uretritis no especifica, balanitis y Glcera vaginal. Se presenta una sola lesion o todas juntas.

Otras complicaciones que aparecen son lesiones del sistema respiratorio come ulceracion
traquebronquial y neumonia.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Se ve afectada mucosa oral, labios y encia.

Se presenta como aparicion de lesiones bulosas. Las vesiculas o ampollas se rompen y safe un

exndado espeso de cator blanco o amarillo. Las papulis o vesiculas s¢ pueden crosionar o ulcerar y sangran -
com facilidad.
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Lo Iabios presentan ulceraciones con costras sangrantes. En ciasos severos el proceso de la
mucosa se extiende a faringe, laringe, esolago y i darbol bronquial

I:f doler de la mucosa bucal hace dificill la respiracion y la ingesta de alimentos. -

Muchas ocasiones el paciente acude @ la atencion médica debido a las molestias que esta
enfgrmedad presenta en cavidad bucal.

.

DIAGNOSTICO.

BIOPSIA : Se puede tomar una muestra de tejido y se observa ¢n ella edema intracelular, Se
presenta dilatacién de vasos linfaticos y capilares superficiales que se encuentran en la capa superior del
tejido conectivo.

La biopsia no es un medio concluyente de diagndstico.

En caso de presentarse lesiones bucales se debe realizar el diagnostico diferencial para descartar
otras enfermedades como: estomalitis aftosa, estomatitia o dermatitis por contacto, gingivitis ulcero
necrosante aguda, pénfigo, dermatitis herpetiforme. liquen plano, herpes zoster, varicela y necrélisis
epidérmica. Las pruebas serologicas y virologicas pireden ayudar a descartar estas enferimedades junto con
oltros cultivos ¢ anticuerpos.

El diagnéstico clinico ayuda en caso de que se presenten las lesiones mucocutdneas en forma de
vesicula o ampolla. También la presencia de las lesiones oculares que producen fotofobia, También la

presencia de lesiones genitales.

TRATAMIENTO GENERAL.

Que ef paciente no se abra [as ampuias
Que se encuentre en reposo
Administracién de conticoesteroides por via oral a ddsis elevada$ ( 2..'1 3 my/ kg /dia) se
distribuyen en tres tomas durante la praner semana.
Se pueden evitar las inyecciones para disminuir la molestia ¢n tos pacientes.
Para lesiones oculares se administra colirio. que por su contenido de corticoesteroides, evita ¢l
cierre de los pirpados

De ser posible que un dermatélogo o infernisla se hagan responsables del cuidado del pacienie.
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Mantener 1a ropa de cama esterilizada, Emplear taleo y aplicarlo en las sabanas y lesiones 2 veees

al dia.

Se puede re3hidratar al paciente con la administracidn de soluciones glucosadas y electrolitos.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO .

Es muy importante mantener una buena higiene bucal.

Para las lesiones bucales se puede emplear bicarbonato de sedio al 5 % cada 3 horas. En caso de
presentar lesiones erosivas, debidas a poca higiene, se puede realizar tratamiento quirirgico correctivo.
Es muy importante que e! paciente tenga una buena comunicacion con ¢l odontdlogo para evitar

que la enfermedad tenga complicaciones. Esto se logra teniendo una buena higiene y realizar el tratamiento

para las lesiones,
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-SINDROME DE PAPILLON - LEFEVRE.
ETIOLOGIA.
Es un desorden autosdmico recesivo congénito.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se presenta hiperqueratosis de plantas de pies y palmas de las manos.
Se han presentado con menor incidencia problemas en el sistema inmunolégico (20 %).

MANIFESTACIONES BUCALES,

Se presentan cambios inflamatorios que afectan a fa denticion primaria y permanente.

Después de la erupcién dental, los dientes presentan mucha movilidad y se caen. Los dientes se
pierden en la primera denticién entre los 3 y 4 afios. Y los de la denticién permanente se pierden entre los
13 y 14 aflos.

DIAGNOSTICO.

Las muestras al ser analizadas con el microscopio electrénico demuestran cambios en la piel. Se
manifiestan como disminucién de las tonoftbritlas, alteraciones de los granulos de queratohialina y se
presenta acantasis del estrato espinoso.

Los examenes radiograficos en cavidad bucal demuestran extensa pérdida 6sea tanto horizontal
como vertical . Esto se presenta en maxilar y mandibul.

En ¢l diagnéstico clinico se presentan - hiperqueratosis de palmas de manos y pies junto con
perdida dental.

L.as prucbas de laboratorio sirven para descartar otras enfermedades.

IRATAMIENTO GENERAL.

Se administra acido retinotco en palmas de manoe y plantas de pies.



Es importante tenener cuidado en la administracion de etrelinato en nifios en elapa de crecimiento, ya
que puede provocar problemas.

TRATAMIENTO CDONTOLOGICO).

Se realiza un tratamiento paredontal. Se realiza raspade y alisado radicular, La remocion de placa
subgingival y probable empleg de irrigacion de 0.0F % clorhexidina con péroxido de hidrogeno.
La higiene oral es muy importante ya que el masaje con el cepillo dentat hace que mejore la salud de
.
la encia.
Se deben eliminar los agentes patdzenos en zonas interproximales , esto preserva los dientes por
mayor tiempo en boca.

En caso de que hayan caldo los dientes se pucde realizar un tratamiento protésico.
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Manifestaciones bucales de enfermedades sistemicas.

Figura 11.- Vista panorimica de maxilar v 1a mandibula en un examen inicial,
Figura 12.- Examen clinico del paciente durante 1a consulta.

Figura 13.- Plantas de los pies de dicho pacicnte que demuesiran hiperqueratosis debido al sindrome de
Papillon Le fevre.



LUPUS ERITEMATOSO.
ETIOLOGIA.
Se presenta por predispocicion genética y anomalia inmunitaria para ambas. Lupus eritematoso
sistemico y lupus eritematose discoide.
Se presentan 3 teorias que son:
1.-)Reaccion anormal del cuerpo a sus propios tejidos producida por desajuste en el sistema
autoinmune. El cuerpe produce anticuerpos antinucleares (AAN). Forman complejos antigeno-anticuerpo
que cnvenenan a la ¢élula y suprimen inmunidad normal del cuerpo.
2.-)Reacciones predisponentes que hacen que la persona sea susceptible al Lupus erilematoso
sistémice como: estrés fisico o mental, infecciones virales o estreptococos, exposicién a la luz solar o
ultravioleta.
3.-}Puede desencadenarse debido a medicamentos : procainamida, hidralacina, anticonvulsivos y
menos frecuencia penicilinas, sulfas.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Tienen dos categorias Lupus eritematoso sistémico y lupus eritematoso discoide. Difieren respecio a
lesiones en piel. involucramiento de érganos y tejidos.

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO.

Las mujeres son mis afectadas en un radio 8:1.

Las enfermedades mucocutineas consisten en lusivnes tojas que pueden presentar sensacion de
prurito. Surgen en piel no afectada o se desarrollan ¢n lesiones crénicas vigjas.

Se presentan como parches eritematosos en cara, mepilias, nariz o en forma de “mariposa™
Fambien se encuentran en cucllo, kombros, parte superior de brazos y dedos,

1as lesiones son simétricas. 15 L estado de gravedad de B lesion aument con la exposicion a ke by,
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Sc presenta neffitis: engrosamiento fibrinoide de capilares glomcrulares en forma de asa de alambre
v progresa a glomerulonefritis.
Se presenta endocarditis atipica en vilvulas.degenracion del epicardio v miocardio y pericarditis.
Se presenta también alopecia. fotosensibilidad, anemia hemolitica, leucopenia o trembocilopenia.
Se presenta también el fenémeno de Raynaud.
LUPUS ERITEMATOS0O DISCOIDE. .
Es una forma benigna del Lupus eritematoso sistémico.

Se presenta eomo lesienes en picl. Estas son méculas de color rojo 0 parpura cubict1as por escamas
adherentes de color gris o amarillo. Los bordes son elevados y ef centro hundido. Tiene forma parccida a
una moneda. Las lesiones aumentan de tamafio por el crecimiento periférico. Esto es caracteristico de la
cnfermedad.

Se distribuye cn cara, cuero cabelludo, oidos o cualquier sitio cxpuesto a la luz solar.

Son crupciones cronicas de la piel que producen cicatrices y desliguracion pcrmanente.

CURSO DE LA ENFERMEDAD (LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO).

El establecimiento es agudo, se presenta ficbre, rash , dolores articulares. La mayoria de los cusos

responde con corlicoesteroides, pero ¢l prondstico es pobre.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Las manifestaciones bucales del Lupus eritematose sistémico son :

Placas con margeénes oScuros, rojo plirpureo.

Hipercmia v edema marcado. Una tendencia al sangrado muy incrementada.

Se encuentra presencia de petequias y alceras superficiales.

Se preseata xerostomia. queilitis angular, mucositis y glositis.

También sc presenta caries dental. periodontitis. Por dltimo disfagia v boca ardicnte.

n boca pucden prescniarse antes o despuds dei desarroiio de ias icsioncs cn picl, pero
lienen tendencia al sangrado. Consisten en pelequias y Ulceras superficiales 1as cuales se encucniran
rodeadas por un halo rojo.

Las manifestacioncs bucales del lupus erilematoso discoide son. lesiones muy dolorosas v rojas,
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Las lesiones se presentan como dreas eritematosas higeramente elevadas sin induracion. Se presenta
uleeracion doloresa con costras o sanprado.

Se presenta en mucosa bucal, paladar y lengua

DIAGNOSTICO.

Las prucbas diagnésticas son muy importantes ya que mediante cllas sc puede difererciar con mayor
exactitud el lupus eritematoso sistémico del lupus eritematosos discoide.
Pruebas diagndsticas para Lupus eritematoso sistémico.
PRUEBAS DE SANGRE:
Anemia, disminucién de leucocitos, cuenta de plaquetas que se encuentran disntinuidas.
ELECTROFORESIS SERICA;
tlipergammaglobulinemia.

PRUEBAS ESPECIFICAS:

AAN (anticuerpos antinucleares) y AntiDNA son pruebas de células para Lupus eritematoso.

Estas pruebas son positivas en la mayoria de los pacientes con LES active. En caso de encontrarse en

remision el antiDNA estd reducido.

ESTUDIOS DE ORINA:

Se encuentra presencia de sedimento, cilindros y pérdida importante de proteinas por la orina { mas de

3.5 8/ 24 horas).

Concentracién disminufda de complemento sérico indica enfermedad activa ( C3 y C4d).

ELECTROCARDIOGRAMA:

Si hay precipitacion cardiaca muestra anormalidad con participacidn pulmonar

BIOPSIA DE RINON:

Determina la cateision de participacion renal y elapa de la enfermedad.

1as pruebas para el Lupus eritematoso discoide son las siguientes :

BIOIPSIA: se toma una mucestra de piel y demuestra innmunaglobulinas o exompaonentes del

cemplemento
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En menos del 10 % fa prueba de Eupus eritematoso sistémico es positiva.
El tratamiento del lupus eritematoso sistémico & muy extenso ya que involucra muches drganos y
tejidos.
ks necesario mantener una dicta equilibrada baja en sodio y proteina para insuficiencia renal.
La ejecucidn de ejercicios mantiene movilidad total y evita contracturas. Los ejercicios pasivos, activos
y técnicas de postura.

El tratamiento para la nefritis consiaste en: terapia de glueocorticoesteroides y terapias
inmunosupresivas. Se emplea prednisona. Cuando el dafio avanza es necesaria la hemodialisis y por dltimo
el transplante renal.

El tratamiento de las enfermedades cardiacas son glucocorticoesteroides. En otros casos es
necesario el reemplazo quirtirgico de ta vélvula.

El manejo de la trombocitopenia es transfusién de plaquetas, administracion intravenosa de
eammaglobulina, administracion oral de corticoesteroides.

Valoracién de signos de dafio neuroldgice conio: cambios de personalidad, comportamiento
paranoico o psicoticos. Es muy importante tomar precauciones centra Ja posibilidad de que se presenten
convulsiones.

También es importante proteger al paciente del signo de Raynaud. Se mantienen calientes las manos
y pics.

Es necesario el monitoreo del paciente en case de que se presente hematuria. petequias, mucosa
sangrando, tlceras, palidez y magullamicnto.

Es recomendable el uso de ropa que proteja de la fotosensibilidad. Ademas el emplfeo de agentes que
conlengan residuos de icido paraminobenzoico ( APAB ).

Ei tratamiento estercideo produce aumento de peso, glucosuria y desbalanze electrolitico.

Es adecuade el monitoreo mensual del paciente para ver la actividad de la enfermedad y observar los
efectos colaterales inducidos por el tratamiento, -

1.os agentes inmunosupresivos como ciclofosfamida, clorambucil y azathioprina son los que se

ceplean

L



£l mantenimiento de la terapia esteroidea debe ser 1o mas bajo pOosible para limitar los efectos

colaterales a fargo plazo.
TRATAMIENTO GENERAL { LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE 3 -

El empleo de medicamentos en agentes topicus o sistémicos como el Lupus eritematoso sistémico

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Para los pacientes que tienen dafio renal se debe tener una comunicacion con el médico o
reumat6logo del paciente. Para que sdepamos los orgdnos que esta afectando |a enfermedad y su

tratamiento.
De Rossi y Glick en 1998(12) presentaron un trabajo sobre tas manifestaciones bucales del lupus
€ritemaoso y su tratamiento.

Es necesario mandar quimica sanguinea y tiempos de coagulacion { trombina tromboplastina).

Evitar el estrés del paciente.

Realizar citas en las maianas, de corta duracidn.

Empleo de anestésicos locales de larga duracién y mandar analgésicos postoperatorios.

Es necesario checar los signos vitales at inicio de cada cita. El empleo de terapia antimicrobiana
antes de procedimientos como extracciones, cirugias o procedimientos dentales extensos.

En pacientes que se tratan con corticoesteroides y terapia citotoxica, ya que son proclives a
infecciones, se manda este tratamicnto, También s¢ emplea cuando demuestre una patologia valvular, ya
que son propensos a endocarditis bacteriana. Cuando tiene antecedentes de infarto al miocardiio se pasa la
cita hasta 6 mescs después de este cvento,

En las discracias sanguineas se emplean huenas técnicas quirtirgicas, ci-errc y ayuda de hemostatico
tocal {coldgeno microfibriiar) geifoam.

El empleo de enjuagues tranexamico ayudan a [a hemostasia inhibiendo la fibrinolisis.
Manejo de lesiones orales.
Debido a que la xerostomia aumenta la incidencia de canes deatal se pueden emplear sustitutos de

saliva, elinvinacion de la dicta de bebidas con caleina, carbohidratos fermentables o alcohol
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Empleo de aplicacion topica de finor.

Las lesiones orales son transitorias. En caso de que sean muy graves se emplean corticoesteroides
16picos o inyeceiones esteroideas en las lesiones.

Mejorar la higiene oral.

Para el tratamiento de las lesiones de la articulacion temporemandibular se realiza el monitoreo de la

misma con radiografias panoramicas y empleo de una placa oclusal para minimizar el dafio intracapsular.
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ACANTOSIS NIGRECANS,
ETIOLOGIA.
s una enfermedad muy rara que se ¢lasifica en cuatro tipos.
| -FORMA BIINIGNA,
Es una variedad de la enfermedad que es de origen genético. Se hereda como caracteristica
autosomica dominante y se encuentra asociada a endocrinopatias,
Estas incluyen diabetes mellitus, hiperinsulinemia, enfermedades de las gonadas y
enlermedades tiroideas.
2.- FORMA MALIGNA,
Esta variedad se encuentra ligada a tumores internos. Se asocia a adenocarcinoma de
estomago y otras malignidades de los ovarios, pulmones, prostita o linfoma.
3.-SEUDOACANTOSIS NIGRICANS.
Esta variedad que simula la acantosis nigticans verdadera. Las lesiones se presentan alrededor
del cuerpo y se pliegan por la obesidad subyacente.
4,- ACANTOSIS'NIGRICANS SINDROMICA.
Se encuentra asociada a lipodistrofia congénita, hepatitis, degenracion hepatolenticular,
cirrosis hepilica, tratamiento con corticoesteroides y terapedtica con acido nicotinico.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las lesiones cutdneas que se presentan en todas las variedades de la enfermedad son
parecidas. Pero la gravedad de las lesiones varia segin ¢l caso.
Son lesiones cutdneas que van de una hiperpigmentacion ligera y simétrica que

progresivamente engrosa, dando por resultado una estructura aterciopelada. Son lesiones verrugosas muy

pigmentadas que afectan gran parte de la piel.
- Sepueden presentar en cualguier parte de la piel. Pero se encuentran con mayor incidencia
en : cucllo, cara, plantas de [os pies, palmas y axilas,
- Las lesiones verrugosas son pedimculadas.

- Se¢presenta prurito generalizado.
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- Laaparicion de la acantosis nigricans s¢ acompaiia de otros signos cutaneos: papilominosis
cutdnea flerida especialmente ¢n labios y parpados.

- Hiperqueratosis de palmas y plantas.

- También se presenta el signo de Leser- Trélant que es la aparicion de queratosis seborreica.
FORMA BENIGNA. .
Se presenta al momento de pacimiento, nifiez o adolescencia.
FORMA MALIGNA.

En la mayor parte de los casos, 1as lesiones cutaneas y neoplasias malignas, se presentan al mismo

tiempo. "

Se desarrolla por fo general después de los 40 afios aunque se presentan excepciones en la nifiez.

MANIFESTACIONES BUCALES,

1.-Se encuentran afectados la lengua y labios.
2.-Se presenta hipertrofia de las papilas filiformes que producen una superficie papilomatosa
vellosa en el dorso de la lengua.
3.-Hay agrandamiento gingival.
4 -Los labios estan agrandades y con erecimiento papilomatose, en especial las comisuras de ta
boca.
5.- §e pueden presentar lesiones de paladar.
DIAGNOSTICO.
-Se realiza examen por medio de tomografia computarizada y resonancia magnética para detectar
masa tumoral.
BIOPSIA.
La biopsia del tejido dafiade muestra una proliferacion de queratinocitos a traves de la piel dando
por resultado hiperqueratosis, papilomatosis y acantosis de la piel.

EXAMEN CLINICO.

Muestra placas verrugosas, café oscuro en las plantas de los pies, axilas, euello.

Examen inmunohistologico.
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Fste demuestra fzctores de crecimivnio epidemico espuciticos como factor{ TGE alla) y factor
de erecimiemo apidérmico{ EGF). Tisto son seerctados por las células cangerosas gisiricas.
TRATAMIENTO GENERAL
Una vez confirmado ¢l diagnostico sc procede a la remocion guirargica del lumor en caso de
acantosis nigricans maligna.
Empleo de quimioterapia y radioterapia.
Los tumores asociados con acantosis nigricans son muy agresivos. Bl porcentaje de sobrevivencia

del paciente después del diagnostico es menor de dos afios.

TRATAMIENTQ ODONTOLOGICO.

Para reducir ¢l dafio o laseveridad del mismo se realiza el tratamiento con lsotretinoina a dosis de

40mg por 6 semanas.
También se emplean retinoides orales para la cura de cstas lesiones.

Muchas de estas manifestaciones disminuyen un poco cuando empieaz el tratamiento general.
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Manifestaciones bucales de enfcrmedades sitémicas,

Figura 14.- Pigmentacién de 1a axila y erupcidn de verrugas en un paciente con acantosis nigricans,

Figura 15.- El ojo del paciente muestra hipopigmentacién papilomatosa del parpado infrerior y
conjuntivitis.

Figura 16,- Un alargamiento papilomatoso con costras ¢n Ios labios.

Figura 17.- El paladar dcl paciente muestra oscurccimiento de los dientes.



ENFERMEDADES
NERVIOSAS




MIASTENIA GRAVE,
ETIOLOGIA.
Se acepta como una enfermedad autoinmune.
131 defecto que lo causa se encuentra en la unién neuremuscular que por una alteracion
autoinmune hay una produccion de anticuerpos que son antirreceptores de acetileolina,
La acetilcolina es la responsable de inducir 1a contraccion muscular,

MANIFESTACIONES CLINICAS,

Se presenta en ambos sexos pero con mayor incidencia en mujeres.

Se presenta con més frecuencia en el tercer decenic de |a vida. En adultos mayores de 40 afios
se relaciona con un timoma,
El inicio es subagudo y se precipita por una infeccidn o estimulo emocional.
La transmisién neuromuscular es anormal esto provoca fatiga muscular.
Se presentan problemas de tos miisculos faciales, oculomotores, faringeos, larfngeos y
respiratorios. Es decir afecta a los pares craneales ;111 Nervio Motor ocular comin, V11 Facial y 1X

Glosofaringeo.

Las manifestaciones que se presentan los misculos oculares son:

Se presenta debilidad con ptosis palpebral. Por otra parte se presenta diplopia gue es ¢l sinloma
inicial. Posteriormente en caso de que persista causa parélisis completa de los movimientos oculares.

Las manifestaciones de los niisculos faciales:

Por la debilidad muscular facial se observa una facies flacida.

La sonrisa es poco natural y cuando se elevan los labios se produce una mueca.

Los musculos faciales y faringeos se debilitan en un 70% de los casos.

En casos avanzados de miastenia grave se presenta una debilidad generatizada de los muscules

eaqueidticos.

MANIFESTACIONES BUCALLS
Se presentan transtornos de la lengua.laringe ¥ masculos faciales que producen dislalia.

La vozse presenta débil y nasal conlorme ¢l paciente habla se hace poce comprensibke do que dice
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Se presenta asfixia v aspiracion de alimentos. Los liquidos fluyen a la nariz por la paresiade los
mosculos del paladar.
Al principio de una comida. la deglucion , na tiene problemas. Pero después de un bocado o dos ta
ingesta se hace imposible.
Se presenta dafio en los misculas maseleros. Lo que provoca es que no se realice el cierre bucal y el
paciente mantiene la boca flicida.
Se presenta respiracion bucal y provoca problemas de salud gingival.
La lengua presenta surcos laterales( lo que se denomina lengua de tridente ).
Debido a los medicamentos con que se atiende se inicia una hemorragia gingival, Esta sc incrementa
con el cepillado y ¢l empleo .de-hilo dental.
DIAGNOSTICO. |
El examen de los misculos demuestra hipotonia e hiperreflexia.
Prueba para ptosis palpebral:
Se le pide al paciente que vea a un punto fijo(por ejemplo al techo) por un tiempo determinado 2 & 3
minuios.
Los parpados caen progresivamente y cubren el iris. Los musculos de los parpados recuperan su
fuerza después de unos minutes de descanso.
Se observa cansancio de los misculos masticadores, facies inexpresiva, cansancio durante la
masiicacién y dislalia.
EVOLUCION Y PRONOSTICO.
Se desarrolla en dins, semanas o afios. Avanza de una forma irregular.
La vida del paciente peligra por la progresion de la pardlisis. La muerte del paciente puede ocurrir en
¢l primero, cuarto y séptimo afto de vida.
Fn caso de pasar este perfodo, ef pacicnte, cursa la enfermedad de furn benigng,
CRISIS MIASTENICA.

Son provocadas por subremedicacion, ejercicio fisico, estrés, infecciones o el progreso de la

enfermedad.
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Listo produce debilidad muscular, obstruceion respiratoria, ventilacion inadecuada, apnea, poca
oxigenacion y en algunos fallo cardiaco.
En estos casos k vida del paciente esta comprometida.

TRATAMIENTO GENERAI,.

Neostigmina y piridistagmina 60 mg cada 3 horas.

Timectomia o extirpacion del timo cuando existe un tumaor ({imoma).
Se administra un inmunostupresor como prednisona.
TRATAMIENTO DE LA CRISIS.

Control aereo.

En casos de que se¢ encuentre ventitado administrar medicacidén anticolinérgica.
Cuando se encuentra debilitado el paciente, se emplea intubacion endotraqueal.
Se realiza la resucitacion cardiopulmonar.

TRATAMIENTQ ODONTOLOGICO.

Procurar realizar las citas en las mahanas, porque los sintomas de esta enfermedad se agravanen la
tarde o noche.

En el consultorio mantener equipo de resucitacién y personal instruido para una emergencia.

Los anestésicos locales pueden provocar debilidad muscuiar. Se recomienda el empleo de una jeringa
que aspire porque puede presentarse un relajamiento muscular en case de que el anestésico se administre de

forma intravenosa.

Mecdicamentos de accién depresora respiratoria son: sulfato de estreptomicina, sulfato de ncomicina y

sutfate de gantamicina.
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ENFERMEDADES
MUSCULARES




ENFERMEDADES MUSCULARES.
SINDROME DE DUCHENNE. -
1 TIOLOGEA
Es un trastorno recesivo ligado al cromosama X, que afecta exclusivamente a los varones.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los primeros sintomas se presentan entre las edades de 3y 5 afios.
El agrandamiento muscular evoluciona a la atrofia y las extremidades se ven flicidas. Afecta
principalmente a los musculos de las piernas y pelvis, posteriormente afecta a los musculos involuntarios.
En esta etapa se presentan debilidad muscular que produce que el individuo camine con las puntas
de los pies @ lo que se conoce como “marcha de pato™.
Tienen problemas al subir escaleras, presentan caidas frecuentes y no pueden correr bien.
Cuando elevan los brazos, las escapulas se separan, dando la apariencia de alas.
Al paso de la enfermedad, el deterioro muscular aparece con rapidez y se presentan mas
contracturas.
Entre la etapa de 9 y 12 afios por el deterioro muscular la mayoria de los pacientes quedan
confinados a silla de ruedas.
Se presenta una debilidad del misculo cardiaco que ocasiona taquicardia y complicaciones
musculares.
Se presenta rinolalia( voz ronca) por obturacion y disartria.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Se afecta el X par (neumogastrico). Aparece una disfagia para liquidos y solidos, {os alimentos
solidos se quedan en la boca y los tiquidos fluyen por la nariz, .

Aparece una pseudosiaiorrea { escape de saliva por entre los labos).

La afeccion del niclee motor del facial{ VIl par} produce paralisis facial seguida de atrolta de los
masculos de 1y mimica y de los milsculos masticadores. Por lo que se presenti un grave problema
mastical oric.

e presenta mordida abierta.
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Malaoclusion.
Se afecta el nervio hipogloso mayor ( X1Y par ). Se manificsta como ligera parilisis lingual,
seguida de atrofia bilateral y fibrilaciones que recorren la masa muscular en forma de ondas.

PRONOSTICO.

Es letal porque fallecen por inanicion o asfixia. La muerte se presenta por insuficiencia cardiaca ¢

respiratoria.

DIAGNOSTICO,

Biopsia: en una muestra de tejido muscular afectado se encuentran depdsitos de grasa y tejido
conectivo,

Electromiografia - Se presenta espigas cortas y débiles de actividad eléctrica en los misculos
afectados. Esta no es una prueba concluyente.

Exdmenes de laborartorio:

Se observa un aumento en la excrecién de creatinina urinaria y elevacion de la concentracion
sérica de fosfoquinasa y transaminasa.

La fosfequinasa de creatinina s eleva antes que la debilidad muscular sea importante, es un buen
indicador temprano de la distrofia de Duchenne.

Como diagnéstico clinico se presentan alteraciones de la marcha y antecedentes de la historia
clinica y familiar.

TRATAMIENTO GENERAL.

Este trastorno no se puede detener con ningin tratamiento solamente se mejora la catidad de vida

del paciente.

Los ejercicios activos y pasivos ayudan a preservar la movilidad de las articulaciones y cvitan
atrofia de los mésculos.

Se evita gue los enformos tongan perfodos prolongados de ieposv.

Se emplean aparatos de ortopedia como férulas, bragueros, barras de apoyo v silla de ruedas para

preservar la movilidad.

Cuando el paciente presenta obesidad se realiza un cambio en la dieta. Se aumenta la cantidad de

profeinas y disminuye las calorias.
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En caso de tener problemas de evacuacion se awmenta la cantidad de liquido y se administran
laxantes.

Cuando se presenten problemas respiratorios se realizan cjercicios de resprracion profunda,
respiraciones con el diafragma ya que estos ayudan a disminuir el deterioro

Es intportante darte apoyo vmoecional al paciente y su familia. )
Para Ia disfagia se emplea cambio de posicion del paciente y cambio de volumen ¢ espesamiento

de liquidos.

TRATAMIENTO BUCAL.

Se realizan ejercicios terapeiticos para mejorar la funcion masticatoria.
Procurar ensefianza de técnica de cepillado y monitoree de placa , a los familiares de los pacientes,
para que auxilien en casa a la higiene oral.
Tratamiento pseudosialorrea y explicar los diferentes tratamientos que se pueden emplear.

Es necesario corregir fa malaoclusién y mordida abierta.
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SINDROME DE MOEBIUS.
ETIOLOGIA.
Sc hercds en forma aulosémica recesiva, se obscrva como produclo de uniones consanguincas.
MANIFESTACIONES CLINICAS,
Se presenta paralisis facial-central bilateral que afecta la mimica voluntaria. Tiene incapacidad de
expresion facial e incapacidad para sonreir.
Los problemas que se presentan en 0jos son:
Parglisis bilateral del nervio ocular externo que causa estrabismo convergente.
Se presenta plosis palpcbral y nistagmo. Ausencia de parpadeo, también presenta incapacidad o
ausencia dc realizar movimientos ocularces latcrales.
Por otra parte s¢ encueniran anormalidades de las extremidades( sindatilia. adactilia ).
Se presenta Ja aplasia de varios musculos tordcicos y abdominales,
Anomalias en los oidos provocadas por la presencia de fluidos en los mismos.
Se encuentran afectados ¢l 111, V. VI, [X, X1 y XII par.
Mantienen la cabeza hacia atrds para poder tragar.
Pucde encontrarse la anomalia de Potand o de sindrome de Pierre Robin.
La anomalia de Poland consiste en 1a ausencia de misculo pectoral mayor.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Kaw Jue Lin y We Nan Wang en 1997(23) realizaron un reporte de las manifestaciones clinicas
cn un nifo,

Sc presenta hipodoncia.

Sc encuentra la presencia de paladar alto.

Se encuentra lengua corta o deformada. Frenillo corto.

Sialorrea.

Sc presenta dafio en ¢l hipoglosot X1 ) i9nsensibilidad en ¢l velo del paladar.

S¢ presentan problemas de articulacién de palabras especialmenic de sonidos con la boca cerrada v

sonidas que involucran log libios como “m”."b"."" & “p”.
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DIAGNQOSTICO.

Por medio del exdmen fisico que demuestra poca expresion (acial, pardlisis ocular, sindactilia. )
adactilia.

Signos caracteristicos: parilisis central facial (poca expresion facial).
Problemas oculares: ausencia de parpadeo. movimicntos laterales oculares. anomalias en los dedos de
manos v/o pies (sindactilia).
RESONANCIA MAGNETICA.
Esta nos muestra algin defecto y determina otras malformidades presentes.
ELECTROMIOGRAFIA
Los miisculos faciales que son aplasicos como resuhado del sindrome de Moebius o un daito nervioso wue

ocurre durante ia gestacidn no demuestran actividad.

TRATAMIENTO GENERAL

- El estrabismo se corrige por medios quirurgicos.

- La terapia fisica se emplea para el desarrollo de habilidades v coordinacion.

- La terapia de lenguaje sc emplea para tener mayor control sobre ¢l habla y la alimentacidn,

- Lacirugia plastica reconstructiva en el rosiro puede beneficiar en casos individuales,

- Enalgunos casos sc emplea ta transferencia de funcion al misculo estriade para dar apoye y animar a
la paralisis facial.

- Las deformidades cstéticas se pucden corregir quinirgicamente.

- Enel caso de bebés se puede alimentar medianie algiin implento especial que permila mejorar su forma
de comer,  Estc implemento puede ser un asonda nasopistrici.

TRATAMIENTO QDONTOLOGICO.

Debido a la incapacidad de succionar v dificultad de realizar el ciefre |:;crioral. cuando s¢ emplea un
biberon auxiliar por mas de | aio. ¢l bebe desarrollla caries por biberdn.

Asi que s pueden emplcar otros implementos para la alimentacidn.

Los padres son ung importantc ayuds durante La infancia para cl auxilio de Ia higiene on cstos pacientes,

También ¢s necesario distmnuir de la dieta los mimentos allos cn carbohidraltos.

La correccion de deformidades mandibulares.
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Manifestacioncs bucales de enfermedades sistémicas.

Figura 18.- Los pacientes con sindrome de Mochins muestran polidactitia en pies y manos.

Figura 19.- El paciente muestra una expresion asimetrica que se encontrd del lado derecho de la cara durante
el lanto. Debido a ello el paciente tiene incapacidad para alimentarse adecuadamente.




SINDROME DE BEQUET.

ETIQLOGIA.

La teorin mids aceptada es la inmunoldgica,

L.a mayor prevalencia la tienen Japdn, Grecia, Israel y Turquia. En Latinoamerica la tiene Brasil.

MANIFESTACIONES CLINICAS. .

Se inicia con periodos febriles de 38 Ca39C.
Es un sindrome de lesiones ocular- oro- genital.
Consta de las siguientes manifestaciones:
A.-Estomatitis aftosa con mitiples ulceras grandes y dolorosas.
B.- Ulceras genitales.
C.- U\;'eilis recidivante.
.- Hipopion que conduce a ceguera.
LESIONES OCULARES.
A nivel de globo ocular se inicia con inflamacion de Ya cdmara anterior del ojo. Se presenta con delor,
fotofobia y vision borrosa.
Elnervio optico puede llegar a estar comprometido dando lugar a oclusiones arteriales y vanosas como
resultado de esto se produce ceguera.
LESIONES CUTANEAS.
Se puede presentar eritema nodoso en piemas, tebillos y cuello.
La artritis recurrente no migratoria compromete: tobillos, rodillas y cuetlo.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Las primeras manifestaciones se pueden encentrar a nivel de mucosa orat. Estas lesiones se parecen a las
ulcera aftosas comprometiendo cualquier lugar de la mecosa.

L.as lesiones se dan por intervalos.

Con el tiempo aumenta su frecuencia de aparicion y en tamafio.

Las ilceras de! sindrome de Behcet son profundas, de bordes irregulares, con una cicatrizacion que tarda
bastante y son muty dolorosas. Se caracterizan per tener un halo erilematoso y tener un exudado amarillo o

gris amarillento.
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Se pueden extender hasta la orofaringe.
Al presentarse en boca dan como efecto secundario sialorrea y aliento fetido.

DIAGNOSTICO-

Mediante el diagndstico clinico que nos muestar la presencia de tleeras en mucoas oral y aleeras en

sona genital.

Las tlceras de estamatitis aftosa y Behcet son muy parecidas. En la estomatitis aftosa se presentan solas

estas ulceras.

DATOS DE LABORATORIO.
Manifiestan hipergammaglobulinemia.
Leucocitosis de eosinafilia.

Elevado indice de sedimemtacion.

TRATAMIENTO GENERAL.

Casi la totatidad de tratamiento esta basado en le uso de corticoesteroides.

En casos moderados se utiliza 40 a 60 mg de prednisona por di via oral. La dbsis va disminuyendo en Ja

wedida en que van desapareciendo los sintomas.
PRONOSTICO.
i1 curso de la enfermedad esta caracterizado por una serie de remisiones y exacerbaciones.
Es imprescindible realizar un diagndstico oportuno en las fases iniciales por medio de la presencia de

Glceras bucales. También observando si se presentan signos de esta enfermedad en fases incipientes para
poder prevenir los daftos postreriores que se pueden presentar gue son de caracter irreversible,
En formas severas ¢l prondstico es reservado. En casos extremos la muerte se produce como

consccuencia de hemorragias digestivas, cuadros peritoneales y trastornos neurclogicos.

TRATAMIENTO QDONTOLOGICO.

Es muy importanie el mantenimiento de una buena higienc oral.
L2 administracidn de dieta blanda.

Aplicacion de corticoesteroides.
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SINDROME DE MELKERSSON- ROSENTHAL.
ETIOLOGIA.

Es una enfermedad cuyo origen es desconocido. Se han presentado varias teorias para explicar su
origen. .

Algunas la atribuyen a infecciones virales, fendmenos angioneuroticos, de origen penético, alergias,
autoinmunidad y sarcoidosis.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

El sindrome de Melkersson- Rosenthal no tiene preferencia por sexo ni por alguna zona geografica
especifica,

Esta enfermedad tienen dos variaciones una monosintematica denominada queiliis granulomatrosa o
queilitis de Mieschers. Esta solamente involucra al labio,

La otra es la que se contoce como Melkersson Rosenthal que consiste en :

| - Paralisis facial recurrente.

2.-Lengua fisurada.

3.-Edemas recurrentes de alguna parte de la cara o boca.
PARALISIS

Es de un tipo periferico con las caracteristicas de paralisis de Bell.

Is producida por la compresidn del tronco nervioso que indican ¢l dafo situado a nivel de ganglio
geniculado.

E1 sitio de paralisis usulamente corresponde al sitio del edema ( VIt par craneal).
EDEMA FACIAL.

Se presenta de forma brusca, antes de la paralisis facial. Puede precederla semanas , meses o afios. En
ocasiones se puede presentar simultineamente.

[l edema casi siempre se encuentras Imitado.

Otros (rastornes neuroldgicos que acompafan al sindrome de Melkersson Rosenthal son:

Alteraciones del gusto{digeusia), dolores de cabeza, migraias y nevralgia del trigemine
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MANIFESTACIONLES BUCALES.
La lengua fisurada(lengua plicata) se encuentra desde eknacintiento.
L.a lengua lsurada se encuentra con mayor incidencia en personas con Melkersson Rosenthal que en la
poblacion normal.
La lengua fisurada tiene una transmision autosdmica dominante. Debido & eso muchos médicos han
atribuido al Metkersson Rosenthal una transmision igual.
El labio presenta una inflamacidtt y ¢s el lugar de mayor incidencia. Aungue también se presentan

casos de mejillas, nariz, proceso alveotar y barbilla.

DIAGNOSTICO.

ESTUDIOS HISTOPATOLOGICOS.
Se toma una muestra del tejido edematoso y en el se observa la presencia de celulas epiteliales no
casensas con infiltrado de linfocitos mononucieados.
DIAGNOSTICO CLINICO.
Se observa Ja presencia de lengua fisurada con antecedentes de pardlisis faciales recurrentes.
DIAGNOSTICO DIFERENUIAL.
La paralisis facial pucde tener origen en pracesos como: herpes zosler, traumatismos o secuelas de
accidentes cerebrovasculares.
Patologias-que tienen al granuloma come imagen histologica ;
- Sarcoidosis.- Engrosamiento gingivai, facial y afeccion de las glandulas salivales. Nodulos en hilio
pulmonar. Prueba positiva de Kvein.
- Enfermedad de Crohn.- Presencia de alceras orales, engrosamiento de imucosa yugal. lesiones en
tracto gastrointestinal, descenso de hierro y vitamina B 12.
- Tuberculosis.- Presencia de lceras orales, nodules en hilio pulmmiar}: prueba de tuberculina positiva.

. Granulomatosis orofacial.- Presenta lesicones orales sin causa sistémica.

TRATAMIENTO I

NERAL.
1.2 paralisis facial sc irata como paralisis de Bell.

El tratamiento de prednisona o descompresion nerviosa han mostrado efectividad,

a5 inyceciones intralesiones con suspension de trizmquinolona han demostrado beneficio tempural
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La cirugia plastica se ha consideriedo en caso de lesiones fibrdticas permanentes
La radioterapia, antihistaminicos han mosirado resultados poco predecibles et ¢l tratamiento de esta
enfermedad.

TRATAMIENTO BUCAL..

Se han presentado casos de pacientes que se han sometido a cirugia labial y han 1enido un alto porcentaje
de exito.

La queilitis granulomatosa se puede tratar con unas buena higiene oral y agentes antifungicidas.



Manifestaciones bucales de enfermedades sistemicas.

Figura 20.- Se muesyra un hinchazén o edema en kel labio del paciente debido al sindrome
de Melkersson Roscnthal.

Figura 21.- Se muestra una muestra histolégica de tejido de donde s¢ encuentra el edema

Figura 22.- Muestra otra de los signos del sindrome de Melkersson Rosenthal que es 1a
lengua fisurada,



ENFERMEDADES

METABOLICAS




ENFERMEDADES METABOLICAS.

DIABETES MELLITUS.

ETIOLOGIA.

Es una enfermedad crénica que consiste en la incapacidad para emplear carbohidratos (CHOs) y
ocasionalmente grasas y proteinas. Esta se debe a una carencia total o parcial de la insulina, Esta se debe a
una carencia total o parcial de [a insulina. Esta es una hormona que se produce en los islotes de Langerhans
del pancreas y su funcidn es aumentar o disminuir e} nivel de glucosa en sangre.

Existen dos tipos de diabetes:

Diabetes tipo 1.

Es diabetes insulinodependiente. Se presenta en pacienies jdvenes.

Las células beta del pancreas no reaccionan con los estimulos insulindgenos. Hay inicio de
cetoacidosis por poca insulina.

Diabetes tipo Il

Es diabetes no insulinodependiente. Se presenta en adultas.

Hay ineficacia de la insulina sobre los érganos blancas por obesidad y vida sedentaria.

La diabetes puede ser idiopdtica o hereditaria, diabetes secundaria por trastornos pancreaticos,
trastornos endocrinos (enfermedad de Cushing), por infecciones virales, autoinmunidad o empleo
discriminado de farmacos (diuréticos y corticoesteroides).

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se presentan poliuria, polidipsia y polifagia.

izneurdsis hocturna.

Se presenta fatiga muscular y calambres. Se presenta hiperglicemia (140 mg/ 200mls).

También se presentan infecciones cutdneas, ulceraciones. hematomas y parestesias.

Padecen de hipertensién. insuficiencia cardiaca, retinopatias o trastomos visuales.

COMPLICACIONES HGUDAS.

COMA HIPERGLICEMICO:
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Se climina la glucosa por oring, se picrden sales de potasio y sodio, se presenta deshidratacion y
polidipsia.
El organismo oxida proteinas y Hpidos, se producen icidos grasos y cetonas (Cetoacidosis)y
disminuye ¢l ph. Se presenta incontinencia y coma cetoaciddsico,
COMA O SHOCK HIPOGLICEMICO O INSULINICCO:
Se presenta m4s en ¢l consultorio.
En este caso el gerebro necesita glicosa para su metabelismo. si disminuye de 25 mg/ 100 ml
provoca pérdida de conocimiento.
El shock hipoglicémico ocurre por un aumento de insulina, disminucion de ingesta de alimentos,
un periodo largo entre comidas y administracién de insutina.
Para evitar eso el paciente debe comer algo cada dos horas.
Se presenta como palpitaciones suderacion, taquicardia, debilidad, cefalea, inconsciencia con o sin
convulsiones, problemas para hablar, temblores, dolor abdominal, nausea, vértigo y coma.
COMPLICACIONES CRONICAS.
Oclusion vascular y arteroesclerosis pueden provocar gangrena de las extremidades.
Enfermedad oculocerebral.
Complicaciones cardiovasculares, hipertensidn y por dltime insuficiencia coronaria.

MANIFESTACIONES EN CAVIDADR ORAL.

Gingivitis.

Ulceraciones.

Cicatrizacion deficiente,

Halitosis con olor a manzanas({ por cetoacidosis ).
Mayor presencia de caries por xerostoinia.
Destruccion osea,

Movilidad dental y pérdida de piesas dentakbes.
DATOS DE LABORATCORIO:

ESTUDIOS DE SANGRE:
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A.~Prueba de tolerancia a la glhicosa: Plasma o suere de muestras de sangre o ¢quipo
automatizado porque refleja la concentracion de glucosa a fa que se exponen los tejidos corporales.

B.-Criteriv para ta confirmacion de laboratorio de diabetes sacarina. Si el valor de glucosa en
plasma en ayune es mayor de 140 mg/dl. No se requiere valoracion.

C.-Determinacicn de hemoglobina glucosilada:

Hemoglobina A. Es normalmente alta en diabéticos con hiperglucemia crénica y refleja su
control metabélico.

Como, las glucohemoglebinas tienen una vida media larga pueden reflejar ¢l estado de glucemia
durante 8 a 12 semanas anteriores. Son buenos métodos para verificar ef control diabético. Estas pruebas se
pueden realizar cada 3 é 4 meses.

D.-Autovigilancia de le glucosa.

Se la pueden practicar los mismos pacientes en especial los insulinodependientes. El métode que
se emplea es puncionar un dedo y aplican una gota en una tira de papel con glucosa y lo miden enel
glucometro.

E.-Pruebas de coagulacion : TP.Ty T.P.

TRATAMIENTO GENERAL.

1.-Regimemenes dietéticos: en obesos con hiperglucemia, la meta principal es la reduccion de
peso.

Reduccién de grasas saturadas 35 %, se sustituye por pollo o ternera, pescado, verdura e ingesta de
edulcorantes artificiales.

2.-El gjercicio aumenta la eficacia de la insulina, mejora la utilizacion de la grasa y los hidratos de
carbono,

Aungue el gjercicio agotador puede precipitar hipoglucemia, hay que reducir 1a désts de insulina
cuando se anticipe actividad intensa, No practicar deportes como: natacién, buceo, waterpoltoo,

3.-En diabetes tipo | y diabéticas que no respondan a medicacion oral y dicta se puede administrar
insulina . Esta puede ser intravenosa o S.C. en abdomen .gluteos y brazo.

Hay tres tipos de insulina:

A.-Accion corta con inicio ripido
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B.-Accion intermuedia.
C.-Accion pralongada con inicio lento de accion.
l.a concentracion de insulina es de 100 unidades/ ml( 100U} y se venden en ampolletas de 10ml.
xisten insulinas extraidas de res o cerdo. Ahora se encuentra mais de procedencia humana procesadas
en laboratorio.
4.-Medicamentos de administraci6n oral en diabéticos tipo L.
TOLBUTAMIDA. 500mg antes de cada comida (efecte 6 a 10 horas).
GLIBENCLAMIDA 2.5mg dosis promedio de sostén.
5 a 10 mg/dfia en una toma matutina. Esta contraindicade en control
hepatico.
CLORPROPAMIDA 250 mg ddsis unicas en la mafiana ( 32 horas de vida media ).
5.-Es necesario vigilar su higiene personal: cuidado de piel, pies y dientes.
6.-Estos pacientes son propensos a infecciones. El incremento de la actividad colagenocitica
se asocia con esta enfermedad.
Las tetraciclinas como doxyciclina han mostrade inhibir la colagenasa, pueden ser farmacos de
eleccion.
7.-Evitar estrés ya que este produce concentraciones elevadas de glucagédn con hiperglucemia.
TRATAMIENTO ODONTOLOGICO,

| -Historia clinica completa y comunicacion con su médico general.

2 -Respetar horario de medicamentos y alimentacidn de ser posibie reatizar citas en las mafanas y de

corta duracién.

3.-La atencion de insutinodependicntes es adecuada 90 minutos después de que se haya aplicado
insulina y haya ingerido alimentos. -
4.-1:5 necesano evitar el esirés.
S -[.a cicatrizacion tarda de 10 a |5 dias.
6.-Realizar buenos controles postoperitorios.

7.-Muy buena higiene oral{cepillo ¢ hiloy: masajear bien loas encias, empleo de enjuagues bucales,

vigilar protésis, movilidad demal, pigmentacidn y sangrado.
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8.-Siempre suturar cualquier procedimiento gurirgico.
9.-Vigilar vlceras y laceraciones de tejidos blandos.
10.-En diabéticos no controlados emplear anestésicos sin vasoconstrictor,
Prilocaina (Citanest al 3%} si hay problemas cardiovasculares.
La causa de esto es que la médula suprarrenal sedcreta adrenalina o epinefrina y actia en ¢l sistema
nervioso cuando hay tensidn induciendo al higado a que desdoble el glucdgeno en glucosa.
TRATAMIENTO DE COMA HIPERGLICEMICO:
Se puede resolver inyectando insulina.
No es tan grave si la glicemia llega a aumentar hasta 1000 m)/ 100 mg, pero si es peligrosa cuando
esta muy baja (25 mlf 100 mg ).
COMA O SHOCK HIPOGLICEMICG INSULINICO:
Si esld consciente se administra glucosa sin epinefrina (vasoconstrictor) por via endovenosa para
descomponer ¢l glucégeno en glucosa.
Se puede administrar un antimic6tico en areas donde se haya desarrollado por Candida : debajo de
mamas, axilas y entre los dedos.

Es necesario vigilar los indices de glucosa.
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SINDROME DE HURLER.
ETIOLOGIA,
Se hereda como rasgo autosémico recesivo.
Hay un nivel muy alto de polisacaridos en la orina.
Acumulacién de condroitinsulfato B en aquellos tejidos donde se encuentran,
MANIFESTACIONES CLINICAS.
Se presenta en la infancia o adolescencia,
Las caracteristicas fisicas son: cabeza grande, frente prominente, silla nasal amplia, narinas
anchas, hipertelorismo, parpados hinchados, cejas espesas y congestidn nasal con respiracion estertorea.
Presentan enturbamiento corneal progresive.
Hepatoesplenomegalia( Abdémen voluminoso).
Cuelle conto y anermalidades de la columna.
Contracturas de flexion provocan “mano en garra”™.
Estas personas presentan enanismo.

También presentan retraso mental.

MANIFESTACIONES BUCALES.

1.-Acortamiento ¥ ensanchamiento de ia mandibula con gonias prominentes, distancia
intergonial amplia.
2.-Areas de destruccion osen localizadaa en los maxilares.
3.-Dientes pequeilos con mucho espacio y deformes,
4.-La lengua se agranda de forma caracteristica.
5.-Estas areas de destruccidn parece que representan foliculos dentales hiperplisticos con
reservas de material metacromatico {que pueden ser inucepelisacérdidos),
6.-Fn algunas cases se presenta agrandanieme gimgival,
DIAGNOSTICO

I5n las nuestras de orina se encuientra una elevada cantidad de mucopolisacaridos.
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En pruebas de sangre se encuentran yue en en el citoplasma de los linfocitos circulantes hay
presencia de cuerpos de Reilly (gramtlos metacromaticos).

TRATAMIENTO GENERAL.

Se recomienda transpiante de médula dsea ya que permite una mejor calidad de vida a los
pacientes. i

Es recomendable realizar un diagnostico a edad temprana del sujeto jpara poder obtener los
mejores resultados antes de que ocurra un dafio neuronal.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Para su atencidn s recomendable el tratamiento intrahospitalario.

Es recomendable realizar un monitoreo previe al transplante de médula osea.

Se toman series radiograficas y radiografias panardmicas,

Se realiza una revision del tejido gingival. Se le da una técnica de cepillado y se le ensefia a
realizar monitoreo de placa.

Se atienden Jas lesiones cariosas previas al transplante. Es muy importante no dejar algin diente
con problemas ya que cuando se realtice el trasplante dc médula el paciente se vera hospitalizado de unas
semanas a meses,

La higiene oral se realiza con esponjas, enjuagues orales con antimicrobianos y apiicaciones
tépicas de flaer.,

Cuando ::] paciente recibe el transplante de médula dsea debe estar en mejores condiciones que

cuando empez0 el tratamiento. Es necesario que se encuentre en las mejores condiciones orales que cuando

llegd porque puede tardar de meses o tal vez un afio en poder prescniarse a atencion dental.



SINDROME DE LESCH- NYHAN.

ETIOLOGIA.

Se transmite por herencia ligada al cromosoma X, es producido por aumento de acido urico en
sangre € intoxicacion urémica.

Es un transtorno metabélico por la ausencia congénita de la enzima I1ip0xu|1[i|1afglt;tnina

fosforriboltransfersa que afecta ab sistema nervieso central.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

I.-Retardo mental.

2.-No tiene sensacién al dolor.

3.-Parilisis cerebral espastica.

4. -Conducta anarquica, automutilante y agresiva.

Muchos nifios mueren por cuadros renales agudos, caleulos renales de dcido trice que proveca

infecciones renales y uremia.

Se presentan lesiones en dedos por mordidas.
También puede relatar haber presentado fraciuras y traumas frecuentes.

La muerte sobrevive en la primera o segunda década de la vida.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Mutilacitn de labio inferior que puede conducir a ufceraciones.
También se presentan lesiones en carrillos.

DATOS DE LABORATOQRIO.

Se presenta nivel elevado de dcido trico.

También se encuenira bajo nivel de creatinina en orina.

Lo mis importante es hipoxantina guanina fosforibosil transferasa.

I:sta enzima se encuentra involucrada para ¢t metabolismo de la purina.

Se encuentra un nivel reducide de hipoxanting guanina fosloribosil translersa en muestras de

singre.



TRATAMIENTO GENERAL.
Se administra alopurinol ya que desciende los niveles de acido drico a grados normales, pero no
afecta ¢l comportamiento en ¢sta enfermedad.
Es necesario que kos padres esten al pendiente de que el paciente no se automutile.
El alopurinol y hace decrecer la concentracion de acido l'Jrico_y previene el desarrollo de
nefropatias.
El comportamiento de automutilacion es abatido mediante el empleo de levadopa o tetrabanzina.
TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.
Se puede someter a tralamiento con anestesia general.
Se realiza una f2rula o guarda oclusal de resina que evita la mutilacidn. Es necesario verificar
los avances que se realicen con ¢sta guarda.

En caso de que nio funcicne el tratamiento anterior se realizan extracciones dentales de dientes

anteriores,
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Manifestaciones bucales de las enfermedades sistemicas,

Figura 23.- Se muestra 1a automutilacién que se presenta en el sindrome de Lesch Nyhan.

) Figura 24.- S¢ muestra el empleo de una guarda para evitar ¢l dafio que se provoca el paciente a sf
mismao.



ENFERMEDAD DE HAND SCHULLER CHRISTIAN,

ETIOLOGIA.

Es un desorden inmunoldgico de cau sa desconocida. Donde se presenta una proliferacion de histiocitos( un
tipo de células en el sistema inmune) en la corriente sanguinca.

Se presenta antes de los 5 afos.

Se encuentra con mayor incdencia en nifios que en aifas.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

1..Se presentan areas individuales o multiples de destruccion dsea en sacabocado en el craneo.
2.-Exoftalmos bilateral o unilateral.

3.-S¢ presenta diabetes insipida.

4 -Se encuentran afectados los huesos faciales, producen hinchazon de tejidos blandos y asimetrla facial.
5.-La piel puede mostrar papulas.

6.-Se presenta tambign otitis media.

MANIFESTACIONES BUCALES.
En la mayoria de los casos son las primeras manifestaciones que aparecen y son las que nos indic an que la
enfermedad estd presente.
1.-Boca adolorida con lengua ulcerosa.
2.-Halitosis.
3.-Gingivitis y supuracon.
4.-Dientes flojos que presenta exfoliacion,
5.-Fala de cicatrizacidn en los alveolos post extraccion,
&.-Hay pérdida dsea que parece enfermedad periodontal.
DIAGNOSTICO.

ESTERINION PE LABORATORIO.
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Se presenti anenua y con menor mcidencia trombocitopenia y leucopenia.

i1 colesterol en tejides puede esar elevado(en suero no necesariamente).

ASPECTOS RADIOGRAFICOS.

Las lesiones en ¢l craneo estan bien delineadas, pero 1as que se presentan ea los maxilares estan difusas.
Se observa destruccion osea y desplazamiento de las piezas dentales.

ASPECTOS HISTOLOGICOS.

Son cuatro etapas:

1 - Fase histiocltica proliferativa con acumulacidn de leucocitos eosindfilos diseminados en las laminas de
histiocitos.

2. -Fase vascular granulomatosa con persistencia de histiocitos y eosindfilos, con apregacion de macrdfagos
cargados con lipidos.

3 -Fase xantomatosa con abundancia de “células espumosas™.

4 -Fase fibrosa o cicatrizacidn.

TRATAMIENTO GENERAL.

Drogas quimioterapeitticas(Prednisona, Vinblastina y Ciclofosfamida).

Fs importante ene | diagndstico ver cuantos sistema y organos se encuentran afectados.

Fambién se procede al empleo de radioterapia.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

¥! mantenimiento de un abuena higiene oral, ya que esta enfermedad se presenta el aliento coa elor ftido
y sabor desagradable.

Se realiza el cuidado de la encia por medio de monitoreo de placa y tratamiento periedental, Para fa

prevencion de la pérdida de piezas dentales.
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miras de histiocitos profiferantes.

Manifestaciones bucales de enfermedades sistémicas.



SINDROME DE PRADER- LABHART- WILLIL.

ETIOLOGIA.

Es un desorden cromosomal que da por resuliado un sindrome que se caracteriza por hipotonia,
hipogonadismo y obesidad.

Se presentan anormalidades en el ADN del cromosoma 15(15q1[-13).

Se presenta en todas las razas y se da por igual tanto en hombres como en mujeres.
MANIFESTACIONES CLINICAS

Manifestacionews clinicas durante la gestacion.

Se observa un decremento en la actividad fetal en aproximadamente 75% de los embarazos.
Nacimiento.

-Se presenta hipotonta y reflejo tendinal ausentes o muy deprimidos.
MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS.

Se encuentra retardo mental.

Problemas de personalidad.

MANIFESTACIONES ENDOCRINAS.

- Se presenta hipogenitalia e hipogonadismo.

«  Problemas de obesidad.

- Criptorquidisme.

- Baja estatura.

MANIFESTACIONES CRANEOFACIALLS.

- Se presentan ojos en forma de almendra.

- Hipertelorismo y bajo nivel de la limina cribiforme al etmoidess.

- Se presentan problentas de estrabismo.

MANIFESTACIONES MUSCULOESQUELETALLES

- Sepresentan nanos y pies pequerios.

- Se presenta escoliosis.
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SIGNOS.

- Elreflejo de succion y deglucion se encuentran disminuidos.

- ge presentan movimientos espontineos,

- Cara poco expresiva.

- Muchos de estos pacientes desarrollan diabetes no insulinodependiente que predispone a enfermedades

infecciosas.

MANIFESTACIONES ODONTOLOGICAS.

- Se presenta xerostomia y caries miltiple.

- Se presenta hipoplasia del esmalte.

- Existe un estrechamiento de los arcos alveclares y la presencia de un paladar ojival.

- Se presentan dientes supernumerarios y taurcdontismo.

DIAGNOSTICO.

Para la investigacién de 1a hipotonia se realizan los siguientes examenes.

- Velocidad de la conduccién nerviosa motora.

- E]eciromiograﬁa.

Examenes endocrinos,

Estos examenes se realizan para verificar la presencia de hipogonadismo hipogonadotropico.

-Bajos niveles de FSH y LH.

-Respuesta incrementada de LH y FSH a GnRH después de una terapia repetida con GnRH. Estos

resultados indican un potencial para la maduracion del hipotilamo y sostenida para la gonadotropina.
El diagnostico se realiza mediante 1a exploracion fisica que demuestra hipotonta, dificultad de

alimentarse y criptorguidismo.

El anilisis de! cromosoma 15 nos da la certeza,

TRATAMIENTO GENERAL.
Se realiza un mancjo multidisciplinario mediante pediatra, neurdlogo, endocrindlogo, oftalmologo y
ortopedia.

Para las manifestaciones neuroligicas.
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Se emplean métodos de alimentacidn altermnos como sonda nasogastrica.

FISIOTERAPLA,
Se realizan cejercicios pasivos y cambios frecuentes de posicidn para prevenir la atrofia y las contracturas.
TRATAMIENTO PARA MANIFESTACIONES ENDOCRINAS.
Obesidad.
Se realizan dietas que limiten el acceso & los alimentos altos en carbohidratos y se incrementa el nivel de
actividad.
Hipogonadismo hipogonadotropico.
Se administran bajas dbsis de andrbgenos(ya que pueden incrementar la obesidad).
TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

La atencidn dental de estos pacientes depende del nivel de retardo mental y su nivel de cooperacion en el
consuhorio.

E] manejo de pacientes menos cooperadores se realiza con anestesia general.

Lo principal es la prevencion de la enfermedad dental.

Es muy importante tener un seguimiento desde que sea diagnosticada esta enfermedad,

Es necesariuo explicar a los padres las manifestaciones que tendra | aenfermedad y la forma conveniente
de ayudar.

Es necesario eliminar los carbohidratos en exceso.

En pacientes de mayor edad se debe cuidar la enfermedad periodontal ¢ infecciones orales.
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Manifestaciones bucales de enfermedades sistemicas.

Figura 25.- Se observa un pacicnte con Prader- Labhart- willi que prescnta obesidad.
Figura 26.- El paciente muesira caries rampante y lengua geografica.

Figura 27.- La cefalometria muestra una prominente ldmina cribiforme.



ENFERMEDADES
INFECCIOSAS




SINDROMLE DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA.

ETIOLOGIA.

Esta enfermedad es causada por un retrovirus denominado virus de la inmunodeficiencia

humana(V1H}.

perinatat,

1.os medios por los que se transmile son: rangmision sanguinea, transmision sexuat y transnusion

MANIFESTACIONES CLINICAS.

*

*

Fiebre.

Sudores nocturnos,
Pérdida de peso excesiva sin causa aparente,
Disfagia y diarrea.
En la piel se presenta: dermatitis seborreica, foliculitis, resequedad y descamacion fina, herpes
simplex y Varicela zoster, molusco contagioso, sarcoma de Kaposi ¢ infecciones por hongos.
Tos y disnea.
Linfadenopatia generalizada y persistente.
Infecciones asociadas a VIH: tuberculosis, neumocistis, toxoplasmosis, candidiasis
mucocutinea, histoplasmosis, criptocacosis, Mycobacterium avium{MAC) y citomegalovirus.

Se presemta sindrome del desgaste.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Candidiasis oral.- Ei padecimiento puede ser asintomatico y asociade al doler, irritacion y
ardor. Esta forma incluye eritema, forma hiperplasicas, pscudomembranas, formas atréficas y
queilitis angular.

Cuando hay candidiasis oral y odinofagia se debe pensar qf.lc también hay afeccion del
esdfago,

I cucoplaquia pilosa oral - Es causada por ¢} virus Epstein Barr a nivel de borde de la fengui. Se

observan lesiones verticales blanquecinas que parecen arrugas del epitelio.
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Para Poder dar los medicamentos adecuados se dbe llevar a cabo un conteo periodico de los
linfocitos CD4 cada seis meses. En casos de que haya disminucidn mds rapida se hard con mayor
Trecuencia.
Esto depende de que el paciente haya empeado antirretrovirales con anterioridad, histora de
intoleracia y/o toxicidad.
Es muy importante que no haya interrupciones y sea continuo.
[INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA REVERSA.
¥ ZIDOVUDINA o AZT( RETROVIR).
500 a 600 mg/ dia (repartidos en dbsis de dos a tres al dia).
Se emplea combinado con otros antiretrovirales. Su empleo produce muchos efectos secundarios
como : anemia, leucopenia, tambin cefalea. Dolores musculares, disminucion del apetilo y meteorismo.
*  DIDANOSINA o ddI{(VIDEX).
Es el iinico que se puede utilizar como monoterapia o en combinacion con zidovudina en
pacienmtes que no han empleade otros medicamentos previamente.
La désis recomendada para mayores de 60 kg es de 200 mg cada 12 horas, Para menores de 60
kg o menos es de 125 mg cadz 12 horas.
Efectos toxicos: pancratitis, neuropatia, nausea, dolor abdominal, exantema, hiperglicemia,
hiperuricemia, cefalea, insemnio, elevacion de los niveles de triglicéridos y amilasa.
¢ ZALCITABINA o ddC(HIVID).
Es un antirretroviral con actividad parecida a la de la zidovudina, Se indica en pacientes que tienen
datos de progrsidn en combinacion con el AZT.
La dosis recomendada es una tableta de .75 mg tres veces al dia.
Los efectos toxicos son neuropatia periférica y pancreatitis. Se manifiesta como dolor abdominal.
‘Fambién se presentan nauseas, cansancio, cefalea, dolores musculares , dolores articulares,
ulceras orales y anorexia.
151 ddC salo puede cembinarse con el AZT, y no con otros medicamentos andlogos de los
nucledsidos porque se incrementa su toxicidad,

s LAMAVUINNA 0 3TC.



Nunca debe visarse con monoterapia. Su asociacion con zidovuding es muy electiva,
Los efectos tdxicos son cefalea, fatiga, insomnio, ncuropatia periférica, dolores musculares,
ulceras crales y exantemas.
La dosis recomendada es de £50 mg cada 12 horas,
¢  STADUVIDINA o ddT{ZERIT).
Presenta una menor toxicidad medular. Su actividad es antagonista in vitro de la zidovudina, por lo
que no deben administrarse junl_os.
La dosis recomendada para mayores de 60 kg es de 40 mg cada {2 horas. Para menocres de 60 kg o
menos es de 30 mg cada 12 horas.
Los efectos secundarios son neuropatia, nausea, vomito, dolor abdominal, diarrea y pancreatitis.
Al teraciones hepiticas y alteraciones de sueio.
s« INHIBIDORES NO NUCLEOQOSIDOS DE LA TRANSCRIPTASA REVERSA.
Segunda gencracion de medicamentos que inhiben la transcriptasa reversa.
» NEVIRAPINA(VIRAMUNE).
Casi de recién aprobacion para emplearse con otro nucledsido analogo (AZT,ddl) para el
tratamiento de VIH.
La dosis recomendada es de 200 mg/ dia por V.O las priomeras semanas y 200 mg dos veces al dia.
Efectos secundarios son rash, tombocitopenia y alteraciones neuropsicoldgicas.
+ INHIBIDCRES DE LA PROTEASA,
Interactuan Con otros medicamentos.
= INDINAVIR(CRIXIVAN).
Tratamiento En combinacion con ¢l AZT + ddl, ddC o 3TC.
En pacientes con datos de toxicidad o progresion .
La dosis recomendada es de 800 mg cada 8 horas, una hora antes o dos horas después de los
alimentos.
Los efectos secundarios son bilirrubinemia, nefrolitiasis, elevacion de las transanminasas,
exanlema y picl seca.

Con Este medicamento s necesario tomar does litro de agua diario
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»  RITONAVIR(NORVIR).

Es indicado en inhibidores de transcriptasa reversa en pacientes con toxicidad o progresion.

La dosis es de 1200 mg al dia.

Los efectos toxicos son nausea ,vomito, debilidad, diarrea, transaminasemia, hipercolerestinemia,
aumento en los trigliceridos y parestesias.
+  SAQUINAVIR.

La désis es de 1800mg/ dia.

Los efectos tdxicos son : nausea, vomito y dolor abdominal.

El ketaconazol aumenta sus niveles plasmaticos. Tiene menos efectos colaterales.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

*CANDIDIASIS ORAL,
La nistatina se emplea para los enjuagues bucales.
En caso de requerir tratamiento sistémico se usa ketaconazol(200 mg V.0 cada 12 horas).
El ltraconazol{100mg V.0/ DIiA).
No se recomienda profilaxis secundaria a menos que el padecimiento sea recurrente.
¢ LEUCOPLASIA PILOSA ORAL.
Es asintomatica y no requiere de tratamiento especlfico.
Se ha observado mejorla con terapia antirretroviral con aciclovir, zidovudina y gangciclovir,
e GINGIVITIS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL
Se realiza debridacion, curaciones locales y antibioticoterapia con metronidazol o clindamicina.
» ULCERAS AFTOSAS RECURRENTES.
El tratamiento es con corticoersteroides locales y/o sistémicos.

También es necesario hacer el diagnostico difevencial del herpes simplex y sifilis.

RECOMENDACIONES PARA ATENCION DENTAL DEL PACIENTE.
|- Estar vacunados contra el virus de la hepatitis I3.

2.-Considerar i tode pagicnte como potencialntente infectante.
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3. -Siempre debe obienerse una historia cinica del paciente sebre eb empleo de iransfusiones,
episodios de enfermedades infectocontagiosas y practicas de alto nesgo.
4.-1.a¢ manos deben lavarse antes y despues del uso de guantes.
5 . Utilizar material e instrumental desechable{agujas y eyeciores).
6.-Todo ¢l material punzocortante debe considerarse como potencialmente infectante. Debe ser
manejado y desechado cuidadosamente.
“
1 -Se deben remover los restos de particulas organicas de los instrumentos antes de esterilizar o

desinfectar.

8 .-Esterilizar el instrumental que se haya utilizado.



372- SIFILI1S.
Es una enfermedad infecciosa causada por el Treponema Pallidum que es una espiroqueta.
Los medios de transmisidn son lesiones leves en piel o mucosas durante las relaciones sexuales.
También puede pasar de 1a madre al feto a través de la placenta después de la décima semana de
embarazo(sifilis congénita).

MANIFESTACIONES CLINICAS.

SIFILIS ADQUIRIDA.
ETAPA PRIMARIA.
e  Sedesarrolla en el sitio de la inoculacion, tres semanas después del cantacto con la infeccion.
e La infeccidn se denomina chancro , se presenta en pene, vulva y cuello uterino.
ETAPA SECUNDARIA.
« Se presenta seis semanas después de la lesion primaria.
+  Son lesiones en mucosas y piei de apariencia difusa. .
s Las lesiones en esta etapa tienen una remision espontanea en un lapso de pocas semanas.
« Sepresenta linfadenopatia y fiebre.
« Se presenta exantema maculopapular generalizado.
LESIONES TERCIARIAS.
o Se llama sifilis tardia.
o Lalesidn en esta etapa se denomina goma.
»  [Es un proceso granulomatoso focal con necrosis central. La longitud va de 1 mim a varios cns
de diametro.

+  Sc presenta hasta varios aftos despuis.
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e Alecta ab sistema cardiovascular, nervioso central, tejidos, organos, picl, mucosas, higados,
testiculos y hueso.

+  Se prcsc—ma aortitis, aneurismas, insuficiencia aortica.

e Trastomos del sistema nervioso central que incluyen: alteraciones meningovaseulares
degenerativos, parestesias, dolores fulgurantes, reflejos anormales, demencia 0 psicosis.

«  Se presenta iritis gomatosa, atrotia dptica y paralisis de los nervios craneales.

SIFILIS CONGENITA.

Se transmite a través de la placenta a los hijos de madres que no recibieron 1ralamient.o contra

la sifilis en la etapa del embarazo,

s Hasta 6 u 8 meses después del nacimiento se presentan los signos.

»  Se presenta coriza(exudado nasal seroso).

+  Placas mucosas exantema maculopapular y condiloma.

e  Hepatoesplenomegalia y osteocondritis.

s Nariz en forma de silla de montar.

s  Sordera.

Afeccion del sistema nervioso central.

e Queratitis intersticial.

e Signo de Houmenakis{engrosamirnto de la porcion esternoclavicular).
MANIFESTACIONES BUCALLS.

SIFIL1S ADQUIRIDA.

ETAPA PRIMARIA.

* Se presenta el chancro intrabucal . Ess una lesion ulcerada cubierta por una membrana blanca
grisacen que es muy dolorosa. ’

e Estas lesiones son muy infecciosas.

ETAPA SECUNDARIA.

e 1.as lesiones se denominan placas mucosas. Son miltiples y no son dolorusis. son de color

blanco prisiceo y estan cubiertas por una superficie ulcerada.
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s Se presentan mas en lengua o Mucosa bucal.

s  Sufren remisidn espontanea pero las exacerbaciones pueden continuar por afios 0 Muses.

«  Estas placas mucosas son muy infecciosas.

LESIONES TERCIARIAS.

o GOMA INTRABUCAL. -Consiste en una masa nodular firme de tejido que lugo se ulcera.

En el paladar puede causar una perforacion cuando se separa la masd necrotica de tejido.

»  Se presenta en lengua y paladar.

»  Se presenta también glositis atrdfica.

SIFILIS CONGENITA.

«  Maxilar superior cono.

»  Arco palatino alte.

+  Molares en mora.

« Dientes de Hutchinnson: es hipoplasia de incisivos y molares.

« Dientes cn forma de estaca.

DATOS DE LABORATORIO.
El Treponema Pallidum no se puede cultivar in vitro asi que tiene que emplearse pruebas serologicas.
A.-PRUEBAS SEROLOGICAS PARA SIFILIS.

Con antigeno Treponemat.

VDRL{Venereal Diseases Research Laboratories).

*  Son econamicas, rapidas y s¢ usan mucho.

* Esta prueba cs positiva de 4 a 6 semanas despuss de la infeccion en una 6 3 semanas después de

la aparicion de la lesidn primaria.

RPR(Rapid Plasma Reagin).

«  Es bueno para pruebas de seleccion automatizada y puede sustituir al VDRL.
B.-PRUEBAS DE ANTICUERPO CONTRA TREPONEMA.

(FTA-ABS) Fluorescent Treponemal Antibody Absorbtion.

« Fs para checar si una prueba de antigeno ne treponemal es “falsa” o indica sililis.
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EXAMEN MICROSCOPICO.
«  [Examen de campo oscuro de exudade fresco de lesiones o material aspirado de gangliokinfitico

regionales.
«  Hay una técnica de tincidn de inmunofluorescencia para demostrar ¢l Treponema Pallidum.
EXAMEN DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEG. )

Aumento de proteinas totales y gamma-globulinas, clevacion de la cuenta de célutas y VDRL

positivo.
TRATAMIENTO GENERAL.
El emplec de penicilina benzatinica o penicitina G procainica,
Es muy eficaz en fases iniciales y variable en etapas tardias.
En caso de presentar alergia se puede emplear Eritromicina o Teetraciclina.
Se administran 1.2 millones de unidades en cada gliteo hasta que sea una dbsis de 2.4 millones de unidades
una vez.

Deben abstenerse de cualquier actividad sexual hasta gue no sean infeccioses.

Cuando ha habido una exposicion a sifilis infecciosa en tres meses anteriores se debe tratar como sifilis
temprana. Es necesario establkecer el diagnostico para estas personas.
No se aplican antisérpticos u otras sustancias a las lesiones mucocutaneas mientras no se hayan obtenido
muestras para el microscopio.
Dusante la adminis(r;cién de antibidticos se puede representar una reaccion denominada Jarisch
Herxheimer: es por la destruccidn repentina de espiroquetas y liberacion de sus productos toxicos.

Se presenta con ficbre y se agrava el cuadra existente.

E] tratamiento no se debe interrumpir @ menos que los sintomas sean graves o amenazen <on causar la
muerte. -

‘Fambién en caso de que haya laringitis, neuritis auditiva, jaberinitis sifiita, ya que la reaccion pucde
causar dafio irveversible.

TRATAMIENTO OBONTOLOGICO.

No se requiere tratamiento local . No hay que aplicar anlsEpUCOs NI otras sustancias gquimicas locales

a una infeccion sifilitica en tanto que no se hayan vblenido muestras para MICTOSCOPIO
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SARAMPION.

ETIOLOGIA.

Es una enfermedad viral sistémica aguda producida por un parathixovirus, Se transmite por

inhatacion de gotitas infecciosas.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se presenta con una fiebre de 40 a 30.6 °C.

Se presenta coriza( obstruccion nasal , estornudo y dolor de gargania).

Tos persistente y no productiva,

Conjuntivitis{ enrojecimiento, tumelaccidn, fotofobia y exudado).

Manchas de Koplik{ aparecen dos dias antes del exantema y duran de 1 a 4 dias). Se parecen a
cristales de sal de mesa en la mucosa roja de las mejillas, plicgues conjunivales in ternos y
mucosa vaginal.

Las primeras lesioncs son papulas del tamaito de la cabeza de un alfiler.

Se juntan y forman cl exantema maculopapular rojo ladrillo, de forma irregular. Se pueden unir
mas para formar eritema uniforme en algunas areas det cuerpo.'

Primero aparccen en la cara ¥ luego en cl tronco. Cuando aparecen en las extremidades
desaparecen cn la cara.

Se puede presentar descamacion ligera.

El periodo de incubacidn es de 14 dias.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Son prodromales.

Se presenian dos a tres dias antes de aparecer la erupcion cutdnea.

Las lesiones intrabucales s¢ denominan manchas de Koplik,

Son puntos pequefios de forma irregular que aparecen como de color blanco o azulado rodcados
por un margen rojo brillante.

Sc presenta aumento de Lamaifio{ ¢n ¢sle £aso sc rata de lesiones papularcs).

Hay pelequias laringeas y palatinas

130



e  Se presenta congestidn, hinchazdn y ulceracion de la encia, paladar y garagania.
s Lasaliva cs altamente infectante cn Jas primeras clapas.
DIAGNQSTICO. -
En los estudios de laboratorio se presentan los siguientes datos:
¢ Leucopenia.
»  Proteinuria febril.
e  Sepuede cultivar el virus de los exudados nasofaringeos y de la sangre.
e  Sc presenta un aumento del cuddruple del anticuerpo sérico.
En base 2 las manifestaciones clinicas, especialmente las bucales se realiza ¢l diagnostico de la
enfermedad.
Se puede confundir con el virus coxsackde, ficbre escarlatinosa. tifo, fiebre manchada de las
montafias rocosas. meningococemia y alergia medicamentosa.
COMPLICACIONES.
Neumonia bronquial,
Encefalitis.
Oritis media.
Debido a que afecta a los oidos v aparato respiratorio alte, se puede presentar otitis media, por el
estreptoceco hemelitico.

TRATAMIENTO GENERAL .

« Aislar al paciente la scmana siguicente a la crupeidn del exantema.

¢  Es necesario que permanczca n 1cposod ¢n cama hasta que desaparezca la ficbre,
s  Scadministra aspirina.

»  Se procede a realizar bafios de esponja salina a los ojos.

+  Secmplean gotas nasales vasoconstrictoras.

+  Scadministra una combinacidn sedante para la tos.

«  Administracidn de liquidos.



HERPES ZOSTER.
ETIOLOGIA.
Su causa cs la reactivacian en el adulto de la varicela que ocurrié durante la nifiez,

El virus se denomina varicela zaster.

El virus s¢ reactiva cuando la inmunidad del cuerpo se debilita.

Esto puede ocurrir porque el sistema mmunoldgico s debilita por enfermedad, factores
emocionales como estrés, fatiga, mala nutricidn, quimioterapia, radiacion u otros factores.

Las personas que tienen debilidad del sistema inmunologico por cualquier tazdn son mas
propensas a desarrollar el herpes zoster. También son mas propensas a tener una variead mis severa
de la enfecrmedad.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Las lesiones van precedidas de un dolor muy intenso.

Una vez reactivado ¢l virus, viaja a lo largo de las terminaciones nerviosas, v s¢ insiala en las arcas
aistadas de la piel.

Por lo general siguen 1a distribucion de una ralz nerviosa como: las raices toricicas v lumbares.
También pueden afectar a las raices cervicales y al nervio trigémumo.

Se presenta fiebre, indisposicidn general y sensibilidad a la presion.

Los pacientes manifiestan un dolor quemante, intcrmilente y punzante. La severidad del dolor no
liene relacion con la severidad de las lesiones.

En las areas de erupcion se presenta enrojecimiento.La erupcion cutinea se presenta cn forma de
papula o vesicula lincar. La distribucidn es de forma unilateral.En las arcas infecladas se presenta dolor
severa. enrojecimicnto, entumecimiento y desarrollo de fa erupcidn.

Después de unos dias de que aparecieron en la picl, se rompen y forman costras.

En casos severos. L erupcidn cutdnen puede dejar cicatrices permanenics. delor, entumecimiznis ¥
decoloracion de la picl.

Milla ¥ Troulis en 1994{30) realizaron un estudio del herpes zosler quc s¢ presentd a atencidn
odontologica.

Algunas lesiones desaparecen en un lapso de 7 a 10 dias.
132



COMPLICACIONES.

¢ Pucdc presentarse infocci'on_buc:criunu secundaria a las lesiones v producir una cicatriz
deprimida. -

«  Los ojos u veces s ven afectados por el herpes zoster. Esto se debe a que los ojos estan
coneclados a los nervios que estan infectados por ¢l virus.

e Puede causar enrojecimiento de 12 conjuntiva. Puede causar lesioncs a la cornca, Eslas lesiones
pueden incrementar cl riesgo de infeccion bacteriana en el ojo. Causa inflamacion dentro del
0jo que s¢ denomina iritis o uveitis. También afecta al nervio optico o a la retina.

+ Las infecciones oculares con herpes zoster pueden conducir al enrojecimiento, hinchazon,
dolor, sensibilidad a 1a luz y visién borrosa.

« Neuralgia post-herpética es un dolor constanic o periodos de dolor que aparecen después de que
las lesiones de la piel desaparecen.

»  Esta neuralgia post-herpética puede durar de meses a afios y s¢ presenta con mayor incidencia
€11 persenas mayores.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Las lesiones de mucosa bucal se presentan de forma unilateral.

Son vesiculas muy dolorosas que se encuentran en mucosa bucal, lengua, tvula, faringe y laringe.

DIAGNOSTICO.

*  Se basa en la apariencia de las lesiones, los anteccdentes que preceden a la apricion de las

mismas.

*+  La ubicacion de las lesiones de forma unilateral.

*  Se toma una muestra del area afectada en un portaobieto y se obscrva 2l microscopio para

verificar los cambios caractereisticos del herpes zoster.

«  Se distinguc el herpes simplex por aislacion animal y procedimicntos seroldgicos,

e Lainoculacion del material infectado por varicela zoster produce un cftcto citopdtico local,
micntras gue el herpes simplex produce un cfecto citopatico difuso.

»  El herpes simplex sc transmitc a los animales.

133



TRATAMIENTO GENERAL.

Es muy oportuna ia deteccion temprana de esta enfermedad, ya que produce mejores resultados
¢t su control.
Los corticoesteroides en combinacién con medicamentos antivirales sc usan para infecciones
severas.
El bloqueo nervioso puede ayudar a controlar €l dolor.
La neuralgia post- herpética puede tratarse con medicamentos orales por la noche y el empleo de
analgésicos durante el dia.
Los medicamentos son llamados antidepresivos pero se emplean para condiciones de dolor.
Los medicamentos que contienen capsaicina sirven de muche.
La pomada sc aplica en la areas dolorosas de la picl 3 & 4 veces al dia y el dolor desaparece
gradualmente de 1 a 3 semanas.
El tratamiento en lo ojos se realiza por medio de compresas y analgésicos. Se emplea gotas
lubricantes para los ojos o golas con antibioticos.
El medicamento mas usado es el aciclovyr.
TRATAMIENTQ BUCAL,
Es muy importante que el odontologo tenga cn_considcmcibn al herpes zoster como diagnostico
probable en caso de presentar odontalgia sin causa aparente.
Algunos pacicnies se pueden presentar a tratamicnte refiriendo dolor dental en algin rca.
Se descartan otras causas por medio de la toma de serie radiogrifica, verificar la presencia de
prétesis o incrustaciones mal ajustadas, sondeo parodonial, evaluacion endoddntics.
Una vez descartado cualquier causa se pucde tomar cn consideracion el herpes zoster. También
s¢ verifica la presencia de lesiones papulaes en fa boca.
El empleo de pomada de capsaicina 0.025% 4 veces al dia en el drea afectada hace que
disminuya el dolor en un par de dias.
Es importantc la administracion de dieta liquida v dieta blanda.

El empleo de aciclovyr.
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HISTOPLASMOSIS.
ETIOLOGIA.
E1 agente causal es un hongo  dimodfico denominado Histoplasma capsulatum. Se adquiere por
inhalacién de polvo que contieng csporas del honge.
MANIFESTACIONES CLINICAS,
s Se presenta febricula, tos y esplenomegalia.
+ Hcpatomegalia y linfadenopaiia.
e Estos microorganismos tienen preferencia por ¢l sistema reticulocndotelial y afectan: bazo,
higado, ganglios linfaticos y médula osea.

s  Se presentan problemas respiratorios y anemia.
Las infecciones graves s se han dividido en tres grupos.:

(V) fistoplasmosis aguda.

Ocurre en epidemias es una enfermedad grave con notable postracidn, fiebre, dolor toricico.
"La enfermedad puede durar una semana o 6 mcses, pero casi nunca es mortal.

(2)klistoplasmosis progresiva.

Suele ser mortal en ¢l curso de 6 semanas o0 mcnos.

Los sintomas son: ficbre. disnea, tos y postracion.

En niiios sucle presentarse diarrea.

Pucde presentarse tlceras de mucosas orofaringea.

No hay crecimiento hepatico ni esplénico y cstan afectados todos los organos del cuerpo.

(N istoplasmosis progresiva cronica.

Los pacientes de edad avanzada con afeccidn pulmonar . abstruccion cronica o personas con
alleraciuones IMmMUNOOZICAS.

Hay allcracioncs progresivas cronicas con cavidades.

La enfermedad se parece a fa tuberculosis cronica y a veees ¢l paciente presenta ambas.
MANIFESTACIONES BUCALES.

Se presentan lesiones nodulares., ulcerosas o vegelativas cn la mucosa bucal
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Estas lesiones se presentan en encia, lengua, paladar o en mucosa bucal de labios.
Las areas ulceradas se encuentran cubiertas por una membrana no especifica de color gris ¢
indurada.
DIAGNOSTICO.

Los estudios de sangre demuestran anemia y leucopenia.

Una biopsia de la lesion demuestra una infeccidn granulomaiosa que gfecta el sistema
reticuloendotelial.

Se pueden realizar estudio de radieinmunodifusion a las mucstras de la biopsia.
TRATAMIENTO GENERAL,
La afeccion pulmonar se cura de forma espontinea y no requiere de tratamiento especifico.
La anfoleracina B en dosis total{ 15 a 500mg) ha proporcionado excelentes resultados.
Para la enfermedad diseminada se administra de 2 a3 mg de anfoteracina B v rara vez hay recaidas.
En pacientes con depresion inmunologica se utiliza ketaconazel para sostén después del tratamiento
con anfoteracina.
PRONOSTICO.
El resultado final de la enfermedad diseminada depende de la inmunocompetencia suyacente,

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Con ¢l empleo de 1a anfoteracina B desaparecen las lesiones en a cavidad oral.

Es necesario la administracion de dieta blanda.

Se pucde emplear una solucidn viscosa de lidocaina v un remedio que combina Dyclone con
difenhidramina. Esta solucién permite aliviar el dolor y permite la alimentacion,

El empico de Kaopeciate protege la mucosa.
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Manifestaciones bucales de enfermedades sistemicas.
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Figura 30.- Se muestra las manifestaciones orales de la hisioplasmosis en lengua y tejidos
blandos.

Figura 31.- Se presenta una muestra histolégica del Hystoplasma capsulatum.



CANDIDIASIS.
ETIOLOGIA,
Esta enfermedad es causada por un hongo parecido a2 levadura denominado Candida albicans(
monilia).
Este hongo habita en la cavidad bucal, aparato digestivo y vagina.
Pero los factores que activan su establecimicnto son : inmunedeficiencia celular, neutropenia
prolongada, empleo prolongado de antibidticos de amplio espectro, uso de drogas intravenosas,
diabetes sacarina, presencia de catéteres intravasculares( nutricidn parenteral) y so de drogas
intravenosas.
MANIFESTACIONES CLINICAS.
Existen dos formas de candidiasis:
1.-Candidiasis mucocutinea.
2.- Candidiasis sistémica.
Candidiasis mucocutinea.- incluye candidiasis bucal orofaringea( algodoncillo), esofagitris por
candidiasis. candidiasis intestinal. vulvovaginitis por candidiasis, balanitis y paroniquia.
Candidiasis sistémica.- Puede afectar varios organos como higado corazon. sistema nervioso central
y piel.
Las manifestaciones clinicas generales son:
+ Fatiga y letargia.
s  Dolor de cabeza.
s Dolorcs musculares.
o Dulor abdonmimai.
¢  Constipacion y diarrca.
«  En las mujeres sc presenta ardor vaginal y comezon,

+ Endomeltriosis o infertilidad
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* Incoordinacion.

+  Congestion nasal.

o Laringitis.

s  Urgencia de ir al badio

s  Sensacion quemante al orinar,

«  Sensacion quemante en los ojos.

e Infecciones recurrentes o fluido en los oidos:

« Dolor en los oidos o sordera.

* Tos o bronquilis recurrente,

» Problemas en la picl{ pic de atleta, infeccidn de honges en uflas, psoroasis y otras crupcioncs
cronicas).

«  Sintomas gastrointestinales como dolor abdominal, diarrea, gases y flatulencia.

« Sintomas cn el sistema muscular y nervioso que incluyen dolor e inflamacion muscular v de las
articutaciones.

»  Sensacitn quemante, debilidad muscular o parilisis,

* Sistema respiratorio se presenta delor en el pecho. disnea.

« Laprescncia de un olor corporal que no se elimina con el bafio.

¢ Hay aumento de incidencia de otras enferemedades fungoides y bacterianas.

MANIFESTACIONES BUCALES.

1. CANDIDIASIS PSEUDOMEMBRANOSA AGUDA

Ocurre mas en personas débiles o cronicamenteenfermas. o en lactantes,
Son placas ligeramente elevadas de color blanco. de consisiencia blands, que se presentan en
paladar. encla v piso de boca.
Son masas enrrededadas de hifas con epitelio descamado. queratina, fibrina, restos necrdticos,
leucocitos y bacterias entremezcladas,
Cuando se climinan pucden dejar una ttucosy normal o UL Mucosa crilematosa.

Parcce un coagulo de leche
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2 -CANDIDIASIS ATROITCA CULANEL

Parcce una secucla de ka anterior.

Las lesiones son mas crilcmatosas.

3 ~-CANDIMASIS HIPERPLASICA CRONICA.

Las lesiones son placas firmes , de color blanco, persisientes que s¢ localizan en lengua, carrillos

y labios.

Estas lesiones pueden durar por afios.

Por las investigaciones de algunos cientificos se ha visto que 1a candidiasis hiperplasica crénica es
causa de leucoplasia y se debe considerar como potencial premaligno.

4 -CANDIDIASIS MUCOCUTANEA CRONICA.

La morfologia de las lesiones s¢ parecen a la candidiasis hiperplasica crénica y aparcce en los
mismos sitios intrabucalcs.

5. .CANDIDIASIS ATROFICA CRONICA,

Se presenta como una boca ulcerada por el empleo de una protesis lotal.

Se observa una inflamacion difusa del area que soporia la dentadura.

Sc observa la presencia de queilitis angular.

La candidiasis cn infantes se presenta como muguet. s¢ ransmite por otros medio come mamilas,

chupones y otros utensilios infectados.

Las Iesiones son membranas blanguecinas que cubren son cscamosas, adherentcs que cubren parie
de Ia lengua, labios, encias o memmbranas mucosas de la boca,

Pucde llegar al aparato gastroinicstinal, esdfago. cstomago ¢ intesting.

Se pucden presentar ulccracioncs gue causan sangrado fatal ~

DIAGNOSTICO,

Se realiza por medio del aistamiento del orgamsmo causal de cultivos de sangre. Por medio de la

demostracion dc cs10s organismos en cspecimenes histopatologicos de tejido.

E} aislanticnto de 1a candidad de diversos silios hace que s sospeche de una candidiasis

disenuinada.
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En caso de que las muestras de sangre sean negativas una biopsia excisional es util en cl
diagnostico,

El empleo de una muestra de icjido dafiado. En el cual histolégicamente sc identifica al organismo
medianitc un microscopio.

La colecta de la muestra se realiza mediante hisopos de algodon.

Se macera con hidroxido de potasio, para encontrar las hifas.

£l microorganismo se puede cultivar en agar sangre, agar cotneal y caldo de Sabourad.

Se puede tefiir con el reaclive periodico Acido - Schiff (PAS).

Estas muestran a las celulas de levadura y de hifas.

TRATAMIENTO GENERAL

Para la candidiasis sistémica,
Medidas generales
* Terapia de electrolitos.
«  Aporte hemodiniamico y respiratorio para paciente que s¢ encuentre muy enfermos.
MEDICAMENTOS.
FLUCONAZOLE.
+ 400 mg L.V diariamente por la primer scmana.
o Ha demostrado ser tan efectivo para la terapia con anfoteracina B y menos toxica para cl
tratamiento de candidiasis sistémica.
ANFOTERACINA B.
e Esun medicamento conveniente para candidiasis sistémica y una terapia para pacienles con
ncutrropenia o compromiso inmunoldgico severo.
e Laadmimstracion de dosts de i mg que s¢ incremenia a dosis de 0.3 - 0.7 mg/kg/ dia.
+ Dependicndo del estado del huéped y de In forma de candidiasis sistémica. varian las dosis que
se requicren de un rango de 200mg a 2.0 gm sobre una duracion terapeutica de 2- 10 scmanas.

« Contrzindicaciones: No s¢ recomicnda para pacientes cmbarazadas
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PRECALCIONES.
Anfoteracina B.

* Tienc reaccciones agudas que ocurren comunienie duranie ¢l inicio de la terapia, incluyen

ficbre ¢ hipotension.

dias.

s Sc puede producir hipocalcemia y acidosis renal (ubular( la que requiere de tratamicnlo).
»  Una hipomagnesemia puede empeorar la hipocatemia.

»  Sc produce dolor de cabeza y flebitis.

» Leucopenia y trombecitopenia,

SEGUIMIENTO.

Se realiza un conteo de sangre , clectrolitos . creatinina. Se hace cada dos semanas durante la
terapia con anfoteracina B.

Si los cultivos de sangre son positives, s¢ hace , hasta que salgan negativos.

El Fluconazol 400mg/ dia reduce 1a incidencia de candidiasis en pacientes que s¢ somelen @ una
terapia de leucemia aguda o transplante de medula dsca.

COMPLICACIONES.,

«  Picloncfritis.

+  Endoftalmitis.

+ Endocarditis, miocarditis y pericarditis.

+  Artritis, condritis y ostcomielitis

» Infeccion del sistema nervioso central.

s Pncumonia.

TRATAMIENTQ ODONTOLOGICO.

Es necesario cf emplce de nistating tabletas de 5 000 000 unidades. en 1a boca 3 veces al dia por 14

Es necesario ¢l empleo de suspension de nistatina aplicada a las lesiones.

Empleo de dieta blanda para no lacerar las lesiones.
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ENFERMEDADES NEOPLASICAS.
LINFOMA HODCGKIN.
ETIOLOGIA. -
Es un grupo de cinceres que se caracterizan por las células de Reed-Strenbery en ut fondo
celutar reactivo, No hay acuerdo sobre la naturaleza de la célula maligna, pero afecta principalmente a
ganglios lli_nfz'nicos de cabeza y cuello.
MANIFESTACIONES CLINICAS.
Se presenta fiebre,
Pérdida de peso corporaj de més de 10 %,
Los pacientes presentan sudoracion noctuma abundante.
Los pacientes hablan de una masa indolora, generalmente en el cuello.
Se presenta esta enfermedad a la edad de 30 afios y otra parte se presenta despuds de los 50 afios.
En el grupo de 30 afios se presenta €n ambos sexos, en ef de mas de 30 afios, se presenta en el
sexo masculino.
CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD DE HODGKIN.
ESTADIO CLASIFICACION,
| Invalucramiento de un ganglio linfético.
Il Involucracion limitada a dreas de ganglios linfiticos ¢n un lade del
Diafragma. Son dos o més regiones linfiticas, o involucramicnto
Localizado en un sitio extralinfitico mas | ¢ 2 regiones de nodos
Linfaticos.
11 Involucramiento de ganglios linfaticos invadidos en ambos lados
Del diafragma.
Y Involucramicato difuso o diseminado de | o més orgnos
Extralinfaticos o tejido con o sin involucramiento nodutar
Linfiico. Se puede identificar con simbolos hepatico (H) o
Medular (M} E] involucramiento de estos lugares siempre

Indica el cuarto esladiv.
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A: Si es asintomatico.

B: Si en alguna de las siguientes caracteristicas estd presente. Pérdida inexplicable de mis
del 10% del peso en los 6 meses que le preceden, fichre inexplicable con temperatura por arriba de 38 C,
sudoracidn nocturna y severo prurito,
Hay varios subtipos de la enfermedad de Hodgkin:
|.-Predominacion de linfocitos.
2.-Esclerosis nodular.
3.-Celularidad mixta.

4.-Disminncion de linfocitos.

Otras manifestaciones clinicas que presenta son: edema en piernas, disfagia, hemoptosis o

melena,
MANIFESTACIONES BUCALES.

Esta enfermedad rara vez presemta manifestaciones bucales ya que se caracteriza por dafio a
ganglios linfaticos.
En 1992 Tanaka, Yoshida, Susuki y colaboradores{46) realizaron una publicacian sobre un

caso extraordinaric de linfoma Hodgkin en maxilar y encia, En ef hicieron un recuento de los pocos casos

encontrados hasta esa fecha.

DIAGNOSTICO.

Los datos de laboratorio son la prueba de farmula leucocitaria.
Realizar una biopsia para examenes histolégicos.

Se realiza una prueba inmunohistoquimica del tejido de la biopsia para verificar J presencia

de células Reed-Sternberg en un fondo celular.

Por ¢l tipo de células que predominan en esta enfermedad se divide en varios subtipos.
V-Lnfes modud de $Hudghin pnedominaniemente finfocitica - Se caracteriza por presencia de

linfocitos, pocas células plasmaticas, eosindfilos y células de Reed Sternberg.

2.-Celularidad mivta - Se observa presencia de linfocitos. célulus plasméticas, eosinofilos y

células de Reed Sternberg.
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3.-Deplecidn linfocitica- Se observan linfocitos esparcidos, células estromaticas, ftbrosas y

muchas células Reed Sternbery.

4.-Esclerasis ganglionur — Presencia de linfocitos, células plasmaticas eosindfilas y célutas de

Reed Sternberg circundadas por coligena

Se realiza tomografia computarizada para ver el grado de avanze de la enfermedad. También
se puede emplear resonancia magnetica para el mismo fin.

TRATAMIENTO GENERAL Y PRONOSTICO.

Se maneja con radioterapia y quimioterapia.

La combinacion de quimioterapia y radioterapia son tratamientos a eleccion para pacientes

en estadios 111 y IV.

Los farmacos son administrados en forma ciclica con periodos de descanso para permitir

recubrimiento normal de tejido.

Mostaza nitrogeno 61V

Vincristina 1.4 1V MOPP
Procarbazina 1.00 PO
Prednisona 10 PO

Procarbazine 100 PO PAVE
Atkeron 75 PO

Vinblastina 6 IV

La enfermedad en estadio | tiene mejor prondstico que la enfermedad diseminada( etapa [V).
TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.,
Se han presentado hasta 1a fecha 7 cases. ‘
ias iesiones en caso de presentarse se puede realizar el tratamiento con quimioterapia con 4
agentes,
I:n caso de por el tratamiento de quimioterapia y radioterapia s¢ presenten problemas como
incremento de caries, disgeusia , problemas parodontales, es importante realizar el trtamiento indicado

para los pacienie oncoldgicos.
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Antes de! tratamiento oncologico se toma la serie radiografica de! paciente, se eliminan la caries
de las piezas dentarias, odontoxesis y se deja la cavidad oral en las inejores condiciones.

Mientras &1 tratamiento oncologico se lleva a cabo se administra flicr de forma periodica, se
pucden emplear protesis especiales para disminuir fa absorcién de radiacion en cavidad bucal. Es
importante tener un seguimiento del paciente porque puede presemar problemas en boca come resultado
de| tratamiento del linfoma ya que si son pocos los casos clinicos que presentan manifestaciones en cavidad
oral, las consecuencias del tratamiento oncolégico son muchas. El odontélogo debe permanecer atento al

curso del tratamiento y mantener una comunicacién con el médico fratante del paciente,
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LINFOMA NO HODGKIN.

ETIOLOGIA.

Los linfomas no Hodgkin son un grupo de linfomas malignos que presentan diversos
modelos de comportamiento y diversas respuestas a tralamiento.

El linfoma no Hodgkin se origina de las tejidos linfoideos y se puede diseminar a otros
organos, Este tipo de linfoma es menos previsible que la enfermedad de Hodgkin y tiene mayor
predileccion por diseminarse a sitios extraganglionares.

MANIFESTACIONES CLINICAS.
Se presenta pérdida de peso corporal de més del 10% de forma inexplicable, 6 meses antes
del diagnostico. .
Se presenta fiebre inexplicable con temperaturas a mas de 38 C.
Sudoracién nocturna exagerada.
CLASIFICACION DE LOS LINFOMAS NO HODGKIN POR ETAPAS.
ETAPAL
Compticacion de una sola region de ganglios linfaticos { 1 ) o complicacion localizada de un
solv organo o sitio extralinfatico{ 1E ).
ETAPAIE
Complicacion de dos o ms regiones de ganglios linfiticos en el mismo lado del diafragma o
complicacion localizada de un solo drgano o sitio asociado extralinfitico y sus ganglios linfaticos
repionales con otras regiones de ganglios linfiiticos en ¢l mismo lade del diafragma o sin ellas.
El nimero de regiones de ganglios linfaticos complicados se puede indicar con un subindice.

ETAPA 1L
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Se observan complicaciones de ganglios linfaticos en ambos lados del diafragma que puede ir
acompaftada de complicacion localizada de un érgano o sitio extralinfatico( 111E ), complicacion de bazo

(I1S) 6 de ambos (N E +8).

ETAPA IV:
Complicacion diseminada(multifocal) de uno o mas sitios extralinfaticos con o sin complicacién
aisociada de ganglios linfaticos o sin ella, o con complicacion aislada de un drgano extralinfatico y
complicacién ganglionar distante.
La etapa IV s refiere a la enfermedad que esta difusamente diseminada por tode un sitio
extraganglionar, como el higado.
Los linfomas no Hodgkin se pueden dividir en dos grupos de acuerdo a sus prondsticos:
Linfomas indolentes y linfomas agresivos.
Los linfomas no Hodgkin indolentes tienen un prondstice relativamente bueno con
supervivencia mediana de hasta 10 afios, pero no son curables en etapas clinicas avanzadas.
Los tipos agresivos del linfoma no Hodgkin tienen una historia clinica natural mis corta. Estos
pacientes pueden tener remisiones completas sostenidas con regimenes de quimioterapia.
Se observan cada vez mds linfomas agresivos en pacientes VIH positivos, ¢l tratamicnto de
estos pacientes requiere de consideracién especial.
MANIFESTACIONES BUCALES.
$e caracteriza por abultamientos que crecen con ripidez y despuds se ulceran,
En algunos casos se vuelven masas grandes., fungosas, neerdticas con olor fétido
Cuando esta afectado ¢l hueso subyacente se desarrolla movilidad dental y dolor.
Muchas lesiones son a tinica manifestacion de 1a enfermedad generalizada. Estas

manifestaciones provecan disfagia, problemas de masticacion y degtucidn debido al dolor
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Se presenta con mayor incidencii en paladar, masilar . avque tambicn se presenta en la
mandibula en zona retromolar.
DIAGNOSTICO.

El patrén histoldgice del linfoma es muy importante, porque hay una relacién clinicopatologica y

de pronostico en ambos.

Presentan un patron hisloldgifo nodular o difuso.

En ¢l patrén nodular Jas células tienden a agregarse en f_urma de racimos.

En el patron difuso 1a distribucion mondtona de las células, no hay signos de noduios. Los
linfomas difusos producen una destruccion total de la estructura det eanglio linfatico normal.

E! patrn nodular se presenta mas en adultos que en nifios, y ticnen un prondstico mis favorable.

Para determinar el origen de estas células se realiza una biopsia laparoscépica.

Se realizan tinciones inmunchistoquimicas( fijadas en formalina y embebidas en parafina). Estas
pueden demostrar si los tumores pertenecen a las células B.

Se realiza palpacion de los ganglios linfitices.

I.os linfomas no Hodgkin tienen con frecuencia un curso fulminante y pueden manifestarse en
forma de un abdémen agudo cuando son de localizacion abdeminal.

Como métodos de exploracién complementaria se pueden emplear tomografia computarizada y
resonancia magnética. La tomografia computarizada permite diferenciar crecimientos ganglionares
benignos y malignos. Ambas técnicas muestran ganglios linfaticos, asi como infiltraciones de estructuras
adyacentes en adenopatias periféricas, a menudo mejor que ka ecografia.

TRATAMIENTO GENERAL.
El pronéstico depende del tipo histologico, la elapa y el tratamiento.

El linfoma no Hodgkin indolente es sensible a la radimera‘pia-y quimioterapia, s¢ observa una
tasa de recuida en elapas avanzadas. Fero pucden tratarse con exito nuentras la histologia de la enfermedad
permimezea en bajo grado.

Los pacientes cuyo linfoma se presenta de forma agresiva, pueden tener remisiones completas
sostenidas con regimenes de quimioterapia cn combinacion o en consolidacion agresiva por medio de

vélulas medulares.
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La técnica de radiacién es diferente a las de linfoma Hodgkin. La radicterapia es el tratamiento

tradiciotial para pacientes con linfoma no Hodgkin agresivo en etapa [y 11 contiguas.
La dosis de radiacion oscila entre 3.500 a 5.000 ¢G y necesita de equipa de megavoltaje. La
sobrevivencia con el empleo de radioterapia como Ginico medio de tratamieato es de 60 % a 70% a 5 aitos.

Los pacientes con complicacion que no se abarca con radioterapia se puede proceder al
siguiente tratamiento:

| ~Irradiacion de campo afectado.

2.-Irradiacién extendida{ regional) para cubrir ganglios linfaticos adyacentes de una forma
profilictica.

3.-Irradiacidn linfoidea total ¢ subtotal.

4.-Quimioterapia con radioterapia.

5.-Quimioterapia sola u observacién atenta si fa radioterapia no es posible.

La quimioterapia se realiza con:

Metrothexato, Bleomycina, Doxorubicina, Ciclofosfamida, Vincristina y Dexametasona

En pacientes pediatricos se puede realizar transplante de médula dsea, esto demuestra buenos
resultados en dichos pacientes.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Se procede a realizar el tratamiento que se realiza para pacientes que requieren atencidn
oncologica. Se hace un estudio previo mediante toma de serie radiografica , historia clinica, valoracida
parodontal , de todas las piezas dentales, verificar presencia de restauraciones mal ajustadas, piezas con
caries. Una vez realizado lo anterior se hace el plan de tratamiento que consiste en dejar lo mejor posible
La cavidad oral antes del tratamiento con quimioterapia y radioterapia. Este sralamiento incrementa las
caries ya presente y provoca que se deteriore la salud bucal , por ello, durante el tratamiento del linfoma se
realiza un monitoreo constante del paciente.

Se debe tener una comunicacion con el médico tratante del paciente para consultar en caso de

que el tratamiento del linfoma requiera indicaciones especiales para ¢ tratamiento del paciente.
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MIELOMA MULTIPLE.

LTIOLOGIA.

s una neoplasia del hueso que st origina apartir de ¢elulas de |2 médula dsca, estas células
tienen mucho parecide a las células plasmaticas.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se presenta entre los 40 y 70 afios, se presenta con mayor frecuencia ¢nive varones.

Se observa dolor dseo en la espalda o en las costillas. El dolor se va en caso de que el
paciente permanezca quieto, pero empeora con el movimiento.

Se presentan infecciones recurrentes como: pneumonia, infecciones del tracto urinario y se
presentan signos de mal funcionamiento inmunologico.

Los sintomas de hipercalcemia son debilidad, fatiga, confusion, dificultad en el proceso de
pensamiento, constipacién, incremento de sed, nausea y vomito.

La falla renal se presenta con o sin dolor renal, con o sin problemas en la miccion como poca
produccion de orina.

Se observa sindrome de hiperviscocidad de la sangre esto s¢ produce porque la sangre s
gruesa, pegajosa, por la poca cantidad de proteina Gue se encuentra en ella.

Estos problemas de hiperviscocidad provocan muchos problemas neurologicos y problemas

visulales.

La criogobulinemia se manifiesta en que los pacientes sufren de dolor y entumecimienta de los
dedo de manos y pies cuando hace frio. Esto se debe a que los vasos sanguinees de las extremidades se
encuentran blogueadas. Esto se debe a que la paraproteina ¢s una tipo especifico que se precipita con el
frie.

Se puede presentar amiloidosis que se manifiesta como presibn s;mguinca baja, falla renal, falla
cardiaca y dei higado.

MANIFESTACIONES BUCALES.

In la mayoria de los casos la mandibula se ve afectada con mayor frecuencia. S¢ manifiesta
como dolor. hinghazon y expansion de la misma. Se observa adormecimiento de la mandibuly, movilidad

dental y fractura patologica del hueso.



k<n los casos que se presenta amiloidosis s¢ observa macroglosia.
Se puede presentar mordida abierta anterior por el agrandamiento de la lengua producido por la
amiloidosis.

DIAGNOSTICO.

+ Se realiza una biopsia de médula dsea mediante aspiracidn.

El patdlogo ex‘i_lmina las muestras en el microscopio para ver la presencia de células del
plasma. El diagndstico de mieloma multiple se realiza en caso de que mas del [0% de las células de la
muestra sean células plasmiticas.

Se observan las muestras de sangre y se lleva a cabo la electroforesis para determinar la
presencia o ausencia de la proteina M.

También se realiza la electroforesis en la muestra de orina para demostrar [a presencia de
proteinas Bence- Jones.

En las pruebas de sangre se realiza la determinacion de hemoglobina presente, la cual es una
medida para ver el grado de anemia.

Se realiza el conteo de plaquetas y células biancas en sangre.

Se observan los nivetes de calcio en suero para confirmar Ia hipercalcemia.

Se observan los niveles de creatinina y urea nitrdgeno en sangre en ¢l suero, ¢l incremento de
la creatinina o urea nitrogeno indican decremento en la funcién renal.

Se realiza la verificacion de beta -- 2 microgobulina. Esta proteina es un indicador de la
severidad de la enfermedad,

Los rayos X demuestran lesiones osteoliticas. La tomografia computarizada puede scrun gran
auxiliar asi como la imagen de resonancia magnética para obtener una zona especifica.

TRATAMIENTO GENERAL.

i.a yuitniolerapia se prefiere como ratamiento inicial sobre el mietoma niktiple,
L.os medicamentos empleados son : Vincristing, Carmustine, Meltan, Ciclofosfamuda y
Prednisona.

I:sto produce una respuesta en 70% de los pacientes con una duracién de sobrevivencia media

de 2.5 afios.



TRANSPLANTE AUTOLOGO DE MEDULA OSEA:
Con este procedimiento la mortalidad relacionada at transplante es menos del 10%,
Un implante autoldgo, con una dosis de quimiocterapia muy alta junto con la radiacion del
cuerpo producen un indice promedio de vida de dafios.
Hay dos problemas limitantes en esta técnica, 1.-La erradicacion del clon maligno  2.-La
remocion de las células del mietoma y sus precursores de la médula dsea 6 de la sangre periférica.
INSUFICIENCIA RENAL.
Se administra Alopurinol que es efectivo para la hiperuricemia. La hemodialisis es necesaria
en pacientes con problema renal.
INFECCIONES.
La terapia para las infecciones bacterianas es imprescindible. Consiste en administracidn de
Penicilina oral diariamente.
PRONOSTICO:
Es una enfermedad incurable y el prondstico depende del estadio en que se encuentre la
enfermedad.
Cuando se presenta en estadio [ es 38 meses.
En ¢l estadio [ es de 26 meses.
En ¢l estadio 11l es de 19 meses.
TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.
La quimicterapia controla las Jesiones orales, al encontrarse ¢l paciente en tratamiento
disminuye la frecuencia de estas lesiones.
Se puede emplear tratamiento de radiolerapia para las lesiones en la mandibula.
Las lesiones que se observan en cavidad oral son signos de la énfcrmcdad, pero cuando se
prescatan indican yue la enfermedad se encuentra en un grado muy avanzado.
Se debe tener en cuenta las necesidades de tratamiento oncologico de paciente con
radioterapia y transplante de médula dsea.
PPrevio af transplante de médula dsea se monitorea la salud de la cavidad oral. Se enseiia al

paciente como procede a su higiene dental y se restaura lo mejor pasible la salud oral.
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Es importante considerar gue por el transplante de médula dsea no se puede presemtar a
tratamiento v las lesiones que estaban presentan aumentan su grado de molestia. Por ende debe realizarse
un (ratamiento que elimine caries, mejore salud parodontal.

Posteriormente al transplante se realiza un monitoreo continuo, se eliminan de la dieta en su
mayoria los carbohidratos, se hacen aplicaciones topicas de flior 2 a 3 veces por semana, Es importante

recordar que se realiza una administracidn de antibidticos previa al tratamiento dental. Y seguir las
bl

instrucciones para pacientes oncologicos.
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Manifestaciones bucales de enfermedades sistémicas.
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Figura 32 .- Se muestra la radiografia de craneo donde se observan 4reas oradadas caracteristicas
del micloma.

Figura 33.- S¢ observa una muestra histolégica de misloma miltiple.



-RABDIOMIOSARCOMA.
ETIOLOGIA.
s un tumor maligno de misculo estriado, derivado de las células mesenquimatosas que tienen
caracteristicas citoldgicas similares a las del masculo estriado.
Se preseman cuatro tipos de variedades de rabdiomiosarcoma de acuerdo a su apariencia
histoldgica.
1.-RABDOMIOSARCOMA EMBRIONAL.
Es el Llipo mas comuin, s¢ presenta con mayor frecuencia en la regibr-) genitourinaria.
2 -RABDOMIOSARCOMA BOTROIDEO.
Es una variante del lipo embrional, pero se presenta con mayor frecuencia en la region
genitourinaria.
3.-RABDOMIOSARCOMA ALVEOLAR,
Es el tipo mas agresivo y se encuentra con mayor incidencia en las extremidades o tronco.
4,-RABDOMIOSARCOMA PLECMORFICO.
Es el mas raro de todes.tos tipos, se presenta mas amenudo cn extremidades y tronco. Se
pl’L’SEI]lﬂ €n personas Mayores,
MANIFESTACIONES CLINICAS.
Se presenta hinchazon.
En case de existir una afeccién nerviosa puede manifestar dolor.
De acuerdo a su localizacidn se han clasificade en cuatro estadios.
CLASIFICACION DE RABDOMIOSARCOMA.
ESTADIO [.- La enfermedad se encuentra en el ojo( orbita), cabeza, cucllo y areas
genitourinarias. No s¢ ha diseminade a otras areas del cuerpe.
LCSTADIO 1~ £l lumur 1o se encuentra en ios sitios antes mencionados en el esatdio |, su
tamaiio es menor de S¢m de diametro y no se ha diseminado a los nedos linfiticos.

ESTADIO 111.- El tumor no se encuentra en los sitios del estadio I, el tamano es de mas de §

cm de diametro. Se pucde diseminar a los nodos linfiticos cerca del tumor.
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ESTADIO IV .- La enfermedad se ha difundide o diseminade v se encuentra en ofras paries
del cuerpo al momento del diagnostico{metatasis).

La masa tumoral varia de unos centimetros de diametro a 15 6 20 cm en su mas grande
dimension. Usualmente se localiza dentre de un misculo o entre mosculos donde por agrandamiento
gradual gjerce compresion que rodea al tejido y forma una pseudocapsula,

El tumor tiende a ser lobulado y se extiende a lo largo de las facies musculares.

Los tumores superficiales son menos encapsulados infiltrindose en el tejido subcutanco,
entrando a la piel para formar una red, Puede invadir y destruir el hueso adyacente.

Ocasionalmente se encuentran ulcerados e invaden hueso subyacente y desarrolian metastasis.

MANIFESTACIONES BUCALES.

El que presenta manifestaciones en cavidad bucal es ¢l rabdomiosarcoma embrionario.

Se presenta en cantos orbitales, amigadalas, paladar blando,mastoides. regiones de la pardtida,

del zigoma, temperal y cervical.

Surge principalmente en musculatura orbital,facial y cervical.

DIAGNQSTICO.
Se realiza una biopsia de ta zona afectada y se determina el tipo de c2lulas que se presente.
A.- Rabdomiosarcoma embrionario — presenta una mezcla de cuatro tipos de ¢élulas. 1 -células
fusiformes eosindfilas ordenadas en fasciculos. 2.-c&lulas redondas ¢osindfilas, grandes ¢ intermedias de
tamafio, con niicleo pequefio y ¢citoplasma granular eosinofilo.
3.-Celulas amplias enlongadas eosindfilas que presentan estriaciones crusadas.
4 .-Células redondas con nicleos teitidos de oscuro.
B.-Rabdomiosarcoma pleomarfico — celulas fusiformes grandes en forma caprichosa. Los
niicleos estan a un extramo expandido de la célula( esto s¢ denomina célula de raqueta).
Plesenia también “células de cinta y celulas de listén”, muetran procesos de largas corrientes

de citoplasma.

€ .-Rabdomiosarcoma alveolar -- Se encuentran células parecidas al epitelio tienen aparencia

de que estan goteando.
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Mediante el examen radiografico se observa una densidad de tejidos blandos, un defecto
erosivo o formacidon reactiva de hueso se observa en el hueso adyacente.

También se requicre de exploracion fisica para ver ¢l bugar de las lesiones.

TRATAMIENTO GENERAL.

Una vez realizado ¢l diagndstico se procede a realizar el siguiente tratamicnto:

Amputacidn o excicion radical de la lesion.

Radiacton postoperatoria en ddsis adecuadas.

Quimioterapia intensiva per un periodo largo.

Dependiendo de 1a localizacion se procede a la remocian quirirgica del tumor tanto como sea
posible. Posteriormente se somete a varias semanas de quimioterapia, posiblemente seguidas de
radioterapia.

El prondstico de los pacientes con rabdomiosarcoma depende de [a localizacidn del tumar,
verificar en caso de que se haya diseminado, considerar el tipo histologico.
TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.
Preterapia cincer.
|.- Historia médica dental.
2.-Consulta dentista , oncdlogo, cirujano radioterapeuta.
3.- Venificar estado clinico, tipo de terapia, dosis.
4.- Observar la higienc del pacicnte.
5.-Se realiza un examen de cabeza, cuello,apertuara bucal. Se realiza un examen de tejidos
blandos y tejido periodontal.
6.-Se realiza una radiografia panoramica y radiografias imraoralcg
7.-Se verifiacn los dientes erupcionados y presencia de raices r'esidualcs.
i2i criterio que se Sigue para extraccion dental es el sipuiente:
Presencia de enfermedad periodontal avanzad, lesiones periapicales cn ias raices y dientes
crupcionados de forma inconipleta.

Terapia durante quimioterapia y radioterapia:
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Seguir con el monitoreo de satud ‘oral, elintinar carbohidratos de 1a dieta y seguir con la higiene
de la cavidad oral.

En 1998 Schouwenburg , Kupperman, Bakker presentaron una investigacion sobre la técnica
para reconstruir el area después de la remocidn quirtrgica de un rabdomiosarcoma de cabeza y cuello en
nifos.(41)

El tratamiento induce efectos secundarios como desarrollo incompleto de raices,
amelogénesis y dentinogénesis.

Asl como mucositis, trismus y dolor, Se presenta poca secrecion salival , bajo ph salival,

alteracidn de la microflora oral y presencia de caries rampante,

' ;.'



Manilestaciones bucales de enfermedades sistémicas.
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CONCLUSIONES.
De lo anteriormente expuesto podemos conchuir que:
.- Las manifestaciones bucales son un indicador importante de la presencia y curso de una
enfermedad sistémica determinada.
El dentista debe permanecer alerta para la deteccion opriuna de cualquier irregularidad que se
presente ante la exploracion bucal durante fa cita dentat.
Porque en varias ocasiones las manifestaciones bucales son los primeros signos de algunas

enfermedades sistémicas.

2.- Es importante contar con una buena historia clinica. Asi como realizar estudios de laboratorio,
radiografias, modelos de estudio para realizar un plan de tratamiento correcto. Porque veremos que muchas
enfermedades son parecidas en algunos factores y teniendo un conjunto de clementos como los examenes
clinicos, las pruebas de laboratorio, biopsias, y otros estudios mas especializados. Nos serviran para

descartar varios padecimientos y tegar al diagnostico iddneo.

3.- Debemos considerar que en ta atencion de pacierte con enfermedad sistémica. se forma parte
de un equipo muttidisciplinario.
La comunicacion y el apoyo de otras especialidades dan por resultado el optimo tratamiento del

paciente.

4,-La eleccidn def plan de tratamiento dental depende del tipo de enfermedad sistémica, el curso de

la enfermedad, el tratamiento general que recibe asi como las necesidades odentologicas,

5.- Es muy importante que consideremos que muchas enfermedades sistémicas reguieren de un
tratamiente medicamentoso previo como medida de soporte antes del tratamienta y durante ¢l mismao.
a) Es necesario considerarlo en caso de pacientes que se someten a transplanie de meédula dsea,
que sufren de enfermedades cardiovasculares, enfermedades sanguineas y algunas

enfermedades metabolicas.
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b)

<)

d)

Considerar tambien el desgaste lisico que sufren los pacientes con varias enfermedades
sistémicas por el curso de la enfermedad y el tratamiento que puede ser muy agresivo.

La implicacion en ¢l tiempo de atencion dental y cl horario mas éptimo para la misma.
Tener en consideracidn que muchas enfermedades tienen implicaciones directamente con el
lapso de vida del paciente y brindarle la mejor y mas expedita atencién de acuerdo a las
necesidades mas inmediatas.

Es importante mantener una buena comunicacion con el médico(s) tratante(s) de nuestro
paciente ya que de esta forma sabemos el estado actual del mismo. El caso de que se presente

algun tratamiento por ¢l cual tenga que ausentarse de laconsulta.
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