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vrincnpalés dnscrasuas séngﬁlneas’y'de
’ anlfestaco

\ e P
"El es quien ve la cavidad oral todos -
los dias, quien est& en contacto con ella constan-

a_temente y  pasa por alto, frecuentemente, manlfesta
'ciones importantes por Falta de conocumlentos.

Esta base médica y estos conocimientos de clfnica-
'y patologfa oral son indispensables en la profe- -
sién dental que debe ampliar su campo de accién ha
~ciéndolo cada vez m&s estomatolbgico. Si bien el =
tratamiento de estas enfermedades no entra en el
terreno del Cirujano Dentista, es indispensable co
nocer las manifestaciones orales de cllas para po-
derlas valorar, establecer un diagnéstico, hacer -
un plan de tratamiento y poder, eventualmente, re-
mitir al paciente con un especialista. Ya que la -
meta principal, en todos los campos de la medicina,



signos'y sfntomas bucales, puede salvar la vida de

los pacnentes que sufren algunas de estas enFerme-
- dades. ]

Es por tanto, objetivo de esta tésis, basada prin-
cipalmente en la revisi6én bibliografica, el preten
der ser un trabajo de referencia que sea de utili~
dad para el Cirujano Dentista, en la elaboraci6n ~

* de un diagnéstico acertado y oportuno basado en
"una bucna historia clinica para asf

intimar m&s -
entre los aspectos médicos y odontol8gicos, tenien

do por resultado un mejor servicio a la comunidad

La profesién del odont6logo entrafia no solo hono--

res y beneficios, sino también deberes y obligacio
nes.



”cyto, célula. poetsns, Formacnén) del ‘cuer
po posnatal, o en pocas. palabras, los teJldOS hema
top yétccos,'recubleron su nombre porque son |os -

rdos en los . ‘que :se forman las- dlversas células-V
‘ .,angre en la vnda posnatai.

]En e! hombre los teJ4dos hematOpoyétlcos se dtvu-—7 ~
‘den -aen. dos tipos prtnclpales-

ad: que ‘su sustancia contenfa grandes cahtldades1
de eritrocitos y leucocitos granulosos en diversas
etapas de formacién y maduracién. Se demostré tam-
bién que, en el hombre, era el Gnico sitio de re--
serva de megacariocitos. De aqui que en el
el tejido micloide se considere especializado para
producir eritrocitos, leucocitos granulosos y pla-
quetas. Se demostré que nédulos linfaticos del te-
jido conectivo fijo, ganglios 1infaticos, bazo y -
timo contenfan abundancia de |infocitos.

hombre~

Los tejidos linfaticos intervienen de manera impor
tante e¢n las reacciones de defensa.
La sangre se renueva continuamente. Delicados meca
nismos reguladores procuran en todo momento que =~
los llamados centros productores de las células

—



sangufneas u 6rganos hematopoyétlcos sum|n|stren a
”é'sangre una cantidad de eritrocitos, leucocitos~"
y*plaquetas equlvalente a la que de estos mismos -~
elementos se destruye, enveJece 0 gasta.

jEkisté una etapa prenatal y otra poshatal de la he
’atopoyesus, que son completamente distintas., En -

|| lamado perfodo embrionario y durante los tres-
* primeros meses de vida intrauterina sélo se forman
‘células rojas nucleadas. de tipo megalobléstlco. Ha
“cia la mitad del tercer mes de la vida intrauteri-
“na comaenza Ia .segunda etapa hemoformatlva prena--'”

i loblastos'y granulocntos, encontréndase tambléng~
Igunos megacar1ocutos. Al iniclarse el quinto mes
de vida intrauterino comienza la tercera etapa fe-
tal de la hematopoyests, denominada médula 6sea y-
ganglionar (mieloide y linfoide), de mecanismo ya-

"muy semejante al propio de la vida posnatal y del-
adulto.,

En sentido anatémico merecen la denominacién de 6r
ganos hematopoyéticos posnatales y de! adulto:

a) La médula 6sea, b) los ganglios | infaticos, - -
c) el bazo, y d) el sistema rcticulohistiocitario.

En los 6rganos hematopoyéticos precisa distinguir-
entre lo que es estroma o armazén de sostén y ele-~

mentos parenquimatosos directamente encargados de-
la hematopoyesis.



El:estroma esta constutuldo por elementos retlculo¢
histiocitarios llnFOIdes, monocitoides 'y plasmoc0~l,
tos capacves en un:momento dado de recuperar la ca~"
pacudad hematopoyétlca que ‘intensamente poseyeron~
1durante la vida embrionaria y originar heteroplfs-"
ticamente las diversas células hem&ticas di feren--
‘ciadas. Sin embargo, esto sélo ocurre en el trans~
curso_de enfermedades. Normalmente se limitan a ac
“tuar como elementos de reserva hematopoyética mul=
*Qttpotenclal y 8610 muestran capacidad proteinopoyé
“tica, macrofégica y formadora de la armazén reticu
“lar estromatica.

gu?neo ||nf0|de, cuya mlslén prlmord|a|3es‘" .
'taboracnén de los linfocitos que viene siendo cla"
sicamente opucsto al sistema mieloide, integrado B
inicamente por |a parte medular roja de la mayorfa
de los huesos del esqueleto. En la médula 6sea ro- -
Ja hematopoyética de! adulto se origina, en fntima
relacién de tiempo y espacio, los eritrocitos, los
granulocitos y los trombocitos. Se calcula que la-
médula produce diariamente unos 900 billones de he
matfes y muchos menos leucocitos.

Las células de la médula 6sea roja normal se clasi
fican en los siguientes grupos:

a) Reticulares (plasméticas, linfoides, adiposas,-
histiocitarias'y macré6fagas); b) blancas granuloci
topoyéticas (mieloblasticos, promiclocitos, mieclo-
citos, metamielocitos y granulocitos en banda o -



segmentados, neutréF:los, enslnéfnlos v baséfl|os)
rojas eritropoyéticas (proeritroblastos, ePItPO'

b|astos—bas6fc|os, policromatéfilos y orfocrométl—

“cos), y d) megacariocitos trombocitopoyéticos.

“La cantidad aproximada que de estas diversas célu-
las ‘existe en el adulto normal es la siguiente: =~
por cada 100 e¢lementos de la serie blanca, se ha--
1lan 30 de la serie roja, 8 de la reticular y algo
"_menos de 'un megacariocito. La relacién entre las-
se6lulas nucleadas de ‘la serie mieloide blancay -

las nucleadas de la serie roja se denomina rela- -
' eloerltronde, en el adult

normal es de - -

dulare 'hematopoyétlcas, partlcularmente del pﬁoe-.»

rntroblasto, mieloblasto y megacarloblasto, ¢on
08 cuales se

inician las tres series hemoformado-g
ras. Para algunos autores, todos estos elementos -
procederfan de un (nico tipo celular, la [iamada -
- célila madre o célula tronco. Tal doctrina recibe-

el nombre dc¢c monofilética. Para otrosg, cada serie -
hematopoyética provendria de su propia célula ma-~
dre (doctrina polifilética). Actualmente tiende a-
aceptarse cada vez més la primera. Se cree que las
funciones de la célula madre o tronco Gnico las de
sarrolla un tipo de linfocito o célula linfocitoi-
de medudar. El hecho ya antes citado de la trang--
formacién blastica que exhiben los linfocitos en -

algunas circunstancias sugiere como muy posible
tal hipotesis.

ERITROCITOS.~ Son células anuclcadas,

en un princi
pio tienen nidcleo,

cuando se encuentran en los 6r-




ganos, hemetopoyétlcos, pero después al htégrarsee
a. |a corrlente sangufnea lo poevden. . Lol

La'fohﬁa’normal del ‘eritrocito” humano es la de un-

dlsco blconcavo, En algunas enfermedades aparecen-~
en la circulacibn erltrocntos humanos de forma al-~
terada-vpor lo tanto, la determinacién de la forma

de ‘los eritrocitos en una mucstra de sangre tlene-' '
valor dlagn63t|co.

Si dnsponemos las dimensiones de cada gl6bulo rojo
eh _una gréflca, se comprobaré que |a mayor parte -
t;enen 7.2 micras de ancho y que casu todos se. di~
: ian.como, maximo en 0.5 de mic

de microc tosLjLas célu!as algo mayores que Ias
normales,

de 9 a 12 . micras se denominan: macroc:tos.

Sy citoplasma est& constituido por un coloide en -
“estado de “gel”, envuelto en una membrana plasmati

ca lipoprotcica. El citoplasma contiene una protez
na, la globina, que al combinarsc con el pigmento-
“heme” forma la hemoglobina, que es por lo tanto -
un compuesto cromoproteico dvido de oxfgeno y al -
que debe su color rojo sangre. lLa hemoglobina se -

considera también como un pigmento respiratorio de
color amarillo verdoso; forma con el

oxigeno y el~-
biéxido de carbono compuestos

inecstables.

Propicdades:

a) Fuera de los vasos sanguincos sec altera fécii--
mente por perdida de agua o e¢n contacto con una so




8
lucu6n sallna hlpenténlca, toman un aspecto ”

‘noso” caracterfstaco~
,crenactén.

espi-
a este Fenémeno se. le |-} ama~-

b) Pueden apnlarse como monedas.

) Son eléstlcos, deformandose fécilmente al atra~

vesar los capalares sangufneos y volviendo a recu-
'gperar su forma normal posteroormente.

“GLOBULOS BLANCOS o LEUCOCITOS,

‘Se clasifican en dos grupos:

' 1)qunonucIearqs: a) Linfocitos, b) Monocitos.

ononucleares.- Se llaman asf por presentar un so—'(
o nGcleo y porque su citoplasma carece de granula'

_ciones, -aunque esto no sea rigurosamente exacto. -
Comprenden las variedades siguientes:

‘Linfocitos: Miden de 7 a 12 micras de di&metro.

Presentan un nlGcleo voluminosos, esferoide y de

‘cromatina condensada, que rechaza el citoplasma ha
cia la periferia. El citoplasma s¢ colora azul, -
que puede variar de palido a intenso.

Los linfocitos se dividen en pequcos (90%) y gran
des (10%), siendo més abundantes los primeros. Los
linfocitos pequefios se originan principalmente en-
los ganglios linfaticos, no presentan movimientos-
amiboidus y por lo tanto no son fagociticos. lLos -
grandes |infocitos si fagocitan., Ademés
citos claboran anticuerpos
globulina.

los linfo-~
principalmente la gama




_Monocatos-'Sélo constltuyen del 3 al 8% de Ios Ieu

cocitos de' la sangre normal. Las células blancas =
fmas volumlnosas que se ‘observan en los frotis de ~

‘sangre suelen ser monocitos. Tienen de 12.a 15 mc-
~cras de dismetro cuando estan suspendidas en Afqui
" do, lo cual .les permite adoptar forma mas o menos=-
'aesférlca. Cuando estan aplanados, como en los fro-

~tis secos miden hasta 20 micras.de dié&metro.

“Su'nGcleo es grande, ovoide o rentforme y de con=-
“tornos mal definidos.

El cntoplasma comprende la parte prnncvpa| de la -

08 monocutos pueden emlgrar con Faculldad a tra-- Fi
ésde los capilares de las venulas pequeﬁas, para

entrar en el tejido conectivo laxo y moverse den--
tro del mismo.

El monocito suele considerarse célula joven, que -~

solo alcanza pleno desarrollo y logra madurecz fun-

cional cuando abandona el torrente vascular y pecne

tra en los tejidos. Los monocitos pueden transfor-
marse en macréfagos,

La vida media de un monocito-
en el

torrente vascular es de unos 13 dfas.

Neutréfilos:

Constituyen del 60 al 70% de los lecu-
cocitos,

Los neutréfilos se desarroilan cn el tejido mieloi
de (médula 6sea). En 6ste, sigue varias etapas an-~
tes de

alcanzar su forma madura; después pasan al-



rente circulatoruo..En'éstado de ‘salud solo’al-
uno que otro neutr6filo va ha parar a la, C|rculasw
6n antes de haber madurado por’ completo. Pero en
estado. patolég:co pueden llegar a ella muchos neu-
tré6filos jévenes, que se observan en Frotcs hechos'
‘‘con sangre perlférlca. » '

‘ﬁLos neutr6F||os tienen gran actnvndad ameboudea. -
f;Tienen de 10 a 12 micras de diametro. '

"fEl‘nddleo‘esta conStituido por lébulos que apare--
" cen separados por complcto entre si o conectados. -
~-con los demas mediante filamentos muy delicados en

1rc]t0plasma tlene pocos detalles estructurates -t
“salvo granulaciones de escaso tamafio que toman un-
‘color viol&ceo por su reaccién neutra con el colo-
rante de Wright.

Su funcién mas importante es la de fagocitosis. "~
Los neutré6filos fagocitan principalmente bacterias

a las que desintegran por medio de las enzimas que
el aboran.

Eosinéfilos: Constituyen del 1 al 3% de los leuco-

citos que se observan en un frotis de sangre nor--
mal .

Tienen de 10 a 15 micras de di&metro, tiendon des-
pués, a ser ligeramente mayorés que los neutréfi--~
los. Los nGcléos de los cosinéfilos sueléen tener -



”lébulos; que pueden estar l1bres o unﬁdos con=-
una hebra de maternal nuclear.

,{ cutoplasma de los GOBIHGFI|OS esta Ileno en Farbv»
ma . caractevfstnca, ‘de grenulos reFrangentes volumi

nosos que en Frotls bien teﬁodo tienen color rojo~ - -
“la anaranJado. :

,Loa eosunéfulos ejecutan su funcrén cuando dejan - -
“el torrente circulatorio y entran en los tejidos.~
“A'diferencia de los neutréfilos no son muy fagocf- -
‘ticos en lo que respecta a las bacterias ni ‘son -
ftan m6V|Ies. Se ha descublerto desde hace tlempo -

.BasGFulos- Comprenden solo 0. 5 % apréxlmadamente -

.de los leucocitos sangufneos. Suelen ser de 10 a -
12 micras de dié&metro; son de! mismo tamafio que =~
“los neutréfilos aproximadamente. La mitad de la cé
lula est& constituida por el nGecleco, que puede ser
segmentado,y, en cualquier caso, a menudo tiene -
una forma muy irregular. Los grénulos de los bas6-
filos son semejantes en muchos aspectos a los de -
las células cebadas, y como en ellas, son metacro-
méticos y contienen heparina.

La funcién de los bas6filos no se ha comprobado en
forma clara. Parece intervenir cn problemas de - -

alergia y situaciones de alarma como lo hacen los-
eosinéfilos.



21'9uetas-‘ﬂo son células completas suno Fragmen--g»
tos ‘de protoplasma’ que probablemente derlvan de: .
Tos megacariocitos de la médula 8sea. Los tromboci
tos ‘en la sangre circulante tiene la forma de. dis-
“cos ovoides, pero en los frotis sangufneos apare--
‘cen como discos esféricos. Habitualmente su tamafio
~varia entre 2 a 5 micras de dimetro. En un frotis
‘teflido de colorante de Wright, las plaguetas pre-- -
,yaentan grénulos pﬁrpura o rojo plrpura contenidos- -
“en un citoplasma azul p&lido. El recuento de pla~-~ °
~quetas se hace por métodos directos o bien indirec -
" tos,: ambos freportan datos que vartan entre 250 000

- a--350,000 trbmbocutos por ml3. :

s probable que en la const;tucndn qutmlca de  las-
vplaquetas intervengan la tromboquinasa o trombo- -
plastina factor indispensable para que se efectie-
la coagulacién sanguinea.




cApnum ,'- FISIOLOGIA DEL SISTEMA HEMOCITOPOYE 4
' TiIco. ,

Estructura de Ia sangre.- La sangre es una mezcla-

polifésica.: Ifqulda,.CIrculante, peroc facilmente -
coagulable cuando se detiene; de estructura comple

Ja, aunque relatnvamente constante y que est& cons
1t|tunda- '

'a) Por elementos 36l|dos- Los corpusculos celula—-
‘res formes o figurados (hematles, leucocitos, pla-

-qnetas) y lqs productos minerales u orgénicos di-~
-sueltos en el plasma.

1 tuy a mayor parte de la:
guarextracelular de nuestro organlsmo.

,ﬁc)fPor elementos gaseosos (0 COZ) transportados
por ios hematies y en mucho:menos cuantfa disuel-~--
tos en el plasma.

Las células de la sangre circulante, si se excep--
" than algunos linfocitos, ya no son reproductivas -
homop |l dsticas, sino que constituyen un mero produc
to de elaboracién de otros sistemas (el medular
6seo y el de los ganglios linfaticos), los cuales-
st son verdaderos tejidos y, por su misién, muy -
apropiadamente calificados de hematocitopoyé&ticos.,
El conjunto de lfquido hemético ¢s a la vez trans-
misor do calor, "vehiculo de todas

tritivas y colector de todas
mi | adas"”

las materias nu

fas sustancias desas)
(Cajal). Consideramos, pucs, la sangre co

mo un complejo polisistemético, con maltiples uni-




,ades funcnonales, entre las que cabe dnferencaaﬂ-
sobre todo: 1) un sistema eritroclftico, yector de—v
“gases; 2) un sistema teucocntar|o, destinado a |03 ;
funciones defensivas; 3) un sistema trombécitico,-

‘que interviene en la cohibicién de las’ hemorraglas,
y 4) un sistema plasmatico, a su vez . integrado por

" ‘maltiples subsrganos (las protefnas del plasma, los

“‘aniones y'’cationes, el agua extraceluar, intravascu-
~.lar, etc...), cada uno de los cuales estéd dedicado a

“la eJecuc16nck:determlnadafuncuénnutrltlva, corre
“lacionadora de lahomeostasus,t:de varias a la vez,

' omgonentes x Erognedades Ftsncagptmlcas de la san

(90%

vposeyendo cada’ uno de estos componen-,
eu atrnbucuones especiales.

El plasma sirve, ante todo, para mantener las cons
“tantes fisicoquimicas de la propia sangre (su vis-

cosidad, hidrataci6n, presién osmética, p.H., - -
etc...), y ademés actua de medio de transporte no-
s6lo de las sustancias alimenticias y de desecho, -
sino de!l calor v de mGltiples elementos naturales-

que desempefian acciones biolégicas muy particula--

res como son las hormonas, vitaminas, los anticuer
pos v también medicamentos inyectados o ingeridos-

(sulfamidas, hierro, etc.). No pocas de estas sus-
tancias, en vez de permanecer

del plasma, forman complejos, on especial con las-
protefnas del plasma, que, fijandolas en sus molé-
culas, las transportan. Esta funcién, que sobre to
do ha sido estudiada por Benhold, se califica de ~

libres en el scno -




o de vehfculo de las prote!%
: "lasma hemético. Su fallo puede dar lugar~-
a‘una’ serie de enFermedades con . depéslto secunda~~
io . de: metabolutos que tlene lugar ‘en. dlversoa paég[_f
énqunmas.f”s~- .

Para que la sangre puuda cumpllr adecuadamentﬁ sus -
funcrones, deben ‘mantenerse constantes sus . caraetei ‘
fsticas fisicoquimicas.. Entre ellas es preclao ,-‘”,g
‘destacar la isotonfa, la isohidria, ‘el peso especf
;fnco y la viscosidad. Como medida de la |sotonfa,

‘que corresponde a una solucién salina al 9%, se~
femplea la determlnacn6n‘kﬂ punto mlcroscépnco

mbre 1:055 a 1. 064, y en la mUJer 1. 050 a 1. 056
Depende sobretodo, del contenido de hematfes, cuyo
peso especifico oscila entre 1.084 y 1.117.

‘La viscosidad total de la sangre total depende, so
bre todo, de la concentracién en hematfes y protef
nas, particularmente fibrinégeno y globulinas. La-
viscosidad relativa de la sangre total, referida -
al agua importa de 3.6 a 5.4; la del plasma 1.9 a-
2.3, v la del suero 1.7 a 2.0.

Los corplGsculos sangufneos o masa globular la for-
"man tres clases de gl6ébulos o sistemas: el ceritro-
citario o de los hematfes, el lcucocitario o de "~
los glébulos blancos y el trombocitario o de las -~
‘plaquetas. Los m&s numerosos son los |lamados hema



angre divalor hematécrlto (45%) “Su funC|6n ,
prnmdrd|a|~estr|ba en transportar el oxfgeno desde

los alvéolos pulmonares hasta la |nt|m|dad de |os-f:
duversos techou., s :

Eata actuvudad Ia desarrollan merced a su contenv-‘
do en hemogloblna, cromOproteudo que fija 'y tnasue“zf
0a los gases de |la sangre, de los que se provee y=
Vibra alternativamente gracias a su contenido en -

fcrmentos oxidantes carbonscoanhldrésucos.

f Log

|eUCoc1tos ‘80N Ias unncas células vevdaderaa -

ropla ‘sangre pér:férnca cultlvada.

Flnalmentc, las plaquetas o tromboc:tos, que Son~=

los elementos formes més pequefios de la sangre,
‘tienen la misi6én de actuar éen el proceso cohibidor
de las hemorragias, y desde luego tienen interven-
cién en la coagulacién.sangufnea.

-

Determinaci6n del {ndice hemat6erito.~- El
indice hematécrito es

valor o-
la relacién del volumen glo-
~bular con respecto al plasma. Sc expresa en tanto-
por ciento del volumen sangufneo total. Una de las
técnicas mis empleadas es la de Wintrobe. EJ tubo-
hematécrito de este autor es de paredes gruesas,
luz uniforme y fondo aplanado. Sec centrifuga 30
min., a no menos de 2,500 rpm.,
gre con el anticoagulante,

-

la mezcla d¢ san--
previamente introducido



Ademés ex:sten Ioe de‘St umna y mc~-a
s. Si se centrnfugé unha sangre‘normal
omprueba que o altura de la columna ‘globular al-ﬁg
‘anza un 40 a 48% del volumen total (por térmlno =
,edno, 47% en el varén y 42% en Ia muJer) :

Tiene especnal amportancta pava el dlagnéstlco deaff
las anemias’'y polncutemenas. Eh las pr|meras deg~~ -
ciende mucho, requiriendo transFus:ones de sangre, .
Nas que ofrecen valores hematécritos inferiores a-- -
iZO% En’ Ias pol|c1tem|as es superlor al 50 a 55%

xlmadamente a Ia masa plasmétlca y el 45% ala ma?
. sa corpuscular (valor hematécrito). La determina--
cién de la volemia ha sido sobre todo de gran uti-
lidad para el esclarecimiento del mecanismo patogé
-nico del sock y del colapso, procesos en los que -
disminuye considerabiemente la masa de sangre cir-
culante y en especial su volumen plasmético, resul

tando un espesamiento sangufneo con hlpercutemla -
relativa.

Los métodos para la determinacién de la volemia se
basan en inyectar en la vena una cantidad conocida
de determinadas sustancias o de corptisculos y com-

probar la dilucién que experimentan tres su invec-
cién.



|tologfa sangufnea.— Generaludades.- El: T
normatl ~de hematfes o erltroc1tos por mulfmetro-'ca~
ico se considera comprendido entre 4,500,000 y.
jS 000,000 de elementos en el varén y de 4.000,000-
a4, 500 000 en la mujer. La clfra ‘normal de leuco-
-‘citos es de 6, 000 a 9,000 por. mitimetro cﬁbico, -
.‘con ‘Ifmites fusnolégucos de 5,000 a 10,000. Cifras
superiores a estos’ |fmites se catalogan de leuCOC|
vtosns, e inferiores de leucopenia. En los niffos -
“los valores son més elevados. El ndmero de plaque-
- tas aparece muy variable y depende mucho de! méto-

do- empleado en su determinacién; en. general osclla
ntre ISOLOOQjéfSSQiQOO_QIeme tos. |

ematfes.~ Los eritrocitos o hematies se tifien de~
rosa p&lido con una zona central més clara. Vistos
de lado presentan la forma de discos circulares bj
cébncavos con un di&metro horizontal de 7.4 micras-
en las preparaciones coloreadas., La masa de! hema-
ties o volumen globular medio de cada eritrocito -
es de 87 ( ¥ 5) micras cabicas.

La determinacién del didmetro globular es atil pa-=
ra clasificar Jas anemias en normocfiticas (di&me--
tro normal de 7.2 micras), microciticas (de 4.7 mi
cras), macrociticas (de 8 a 11 micras) o incluso ~
megalocfticas cuando el di8metro medio excede |as-
11 micros. Las anemias macrociticas y megalociti--
cas obadecen casi siempre a la carencia de princi-
pios maduradores precisos para la hematopoyesis, -
mientras que las anemias microciticas gencralmente

namero = o




ferropénicas.

La prunclpal Funcndn de’ los glébulos rOJoq es la a
de transportar ‘hemoglobina Y, en consecuenc:a, e
“var oxfgeno de los pulmones a los tejidos. Los’ g|o‘

:bulos rojos tienen funciones més, aparte del trans
fporte de la hemoglobina. Por ejemplo, contienen

~gran cantidad de anhidrasa carbénica, que cataliza

~la reaccién entre el biéxido de carbono. y el -agua,

~.aumentando la ‘intensidad de dicha reaccibn unas
+250 veces. Tal

rapidez permite que la sangre reac-

_cione con grandes cantidades de biéxido de carbono
'y, por lo tanto, llevario desde Ios tEJIdOS a los
pulm Finaimente, . 1

Cantidad de hemoglobina en los glébulos rojos.- -~
Los glébulos rojos tienen la capacidad de concen--
trar hemoglobina en su lIfquido celular hasta un va
“tor de aproximadamente 34 gr. por 100 ml. de glébu-
los rojos. La concentracién de hemoglobina raramen
te supera a este valor, que parcce ser un limite -
metabélico de la capacidad de la célula para for--
mar hemoglobina. Adem&s, en personas normales el -
porcentaje de hemoglobina casi siempre se halla -
cerca del valor méximo para cada célula. Sin embar
go, cuando la formacién de hemoglobina en la médu—
la 6sea es deficiente,.el porcentaje de hemoglobi -~

na en los hematfes puede alcanzar valores tan ba-~
jos como 15 gr. por 100 o menos.

Cuando el hematécrito y la cantidad de hemoglobina



_son normaies para cada giébulo, e
“bre. contlene,,en promeduo,rlé gr. de hemogloblna -

Té sangre del homef"

por 100 ml., y la'de’'la mujer, en promedlo, 14 gr.
“por 100 mililitros. Por lo tanto, en el hombre nor -
~mal- puede transportarse 21 ml. de oxfgeno -en combn_
“nacién con la hemoglob|na por cada 100 mi. de san-

gre; en la mujer normal, 18 ml. de oxfgeno pueden~,
ser tranSportados en ngual Forma.

ﬁProduccnén de g]ébulos POJOS-‘ En las primeras se-

‘manas de la vida éembrionaria los gl6bulos rojos
primitives se producen a nivel del saco vitelino.

de gestacnén det 1}

Durante el trumestre central

9 : S
ués,del nacumlento produce 9|6bulos rOJos prlnce~ o

palmente la médula ésea. La médula 6sea de practi-
camente todos los huesos produce gl6bulos rojos
‘hasta llegar a la adolescencia, pero después de
los 20 aflos aproximadamente, la médula de huesos -
“largos se vuelve grasa y ya no produce hematfes. -
Pasado ¢ste tiempo sélo la médula S8sea de los hue-
sos membranosos como vértebras, esternén y costi--
|Tas produce hematfes. lncluso en estos huesos la-
médula resulta menos productiva a medida que ade--
lante la edad; por 1o tanto, en ila edad avanzada -
suele desarrollarse progresivamente ligera anemia.

Regulacién de la producciédn de glébulos rojos.- La
masa total de gl6bulos rojos cn el sistema circula
torio est8 regulado dentro de | {mites muy estre- =~
chos, de manera que siempre hay un nimero adecuado
de glébulos rojos disponibles para proporcionar




Afgeno suflcnente a’ los teJldos Yo sin embargo, Wi
no tanto que’ la concentracnén sea excesiva y difi-"
culte’ la cnrculacoén de la sangre.~Lo poco que sa~

ibemos de este mecanlsmo do control es lo siguien-«
te.~ ‘ S ~ ~

Oxigénacién de ‘los tejidos como regulador bésico ~
~-de. la producci6én de glébulos rojos.-

Cualquier situacién que haga que el oxfgeno trans-
“portado a los tejidos disminuya, aumenta.la inten-
,stdad de produccién de glébulos rojos. Asf, cuando
une persona suFre lntensa anemta ‘@ consecuencia

pjé, orvguna hlperp|as:a de la médula ésea restan-
te, con lo cual puede quedar cubierta la demanda -
corporal de glébulos rojos.

A grandes alturas, donde fa cantidad de ox{geno en
el aire estd muy disminuida, se transportan a los-~
tejidos cantidades insuficientes de oxfgeno, y los
glébulos rojos se producen tan répidamente que su-
nimero aumenta mucho en la sangre. Por lo tanto, =~
.es evidente que no es la concentraciédn de giébulos
rojos en la sangre la que controla la intensidad -
de produccién de hematies, sino que es la capaci--
dad funcional de las células para transportar oxfi-
geno a los tejidos.

Eritropoyetina, Su respuesta a la hipokia v su fun
ciédn reguladora de la producciédn de glébulos rojos.
[




adg en los teJldos corporales en respuesta a -
la. hupoxta. La erltropoyetnna, ‘a su vez, actOa so-"
‘bre la médula 6sea aumentando la produccién de glé

pdes de: er:tropoyetlna en los" rnﬁones durente la-
htpoxnu, pero también se producen cantudades meno--
es en el htgado, vy posublemente en otros tejidos.

bulos rojos. Se forman en partucular ‘grandes cantl““'

No se observa. respuesta directa de la médula 6sea~

]g la anoxia. La anoxna sélo estumula ia produccnﬁn

ormas de erltropoyetlna la |nten5|dad de produc-
'cién de ‘glébulos rojos puede elevarse hasta 25 a -
50- veces lo normal.

Por lo tanto, el mecanismo de controi de la produc

cién de glébulos por la eritropoyetina es extraor-
dinariamente poderoso.

Efecto de la rapidez de formacién de gl 6bulos ro--

Jjos sobre el tipo de hematfes |liberado hacia la -
sangre.

Cuando la médula 6sea produce glébulos rojos con -
gran rapidez, muchas de las células son |iberadas-
de dicha médula hacia la sangre antes que sean eri
trocitos maduros. Asf, pues, la r&pida produccién-
de glébulos rojos puede hacer que el porcentaje de




a 30 a 50 por: ‘ciento- el nﬁmero total de glébulca-w
'ojos,_S| da répidez de produccu6n es mayor toda-~
fa, p ueden aparecer:-gran nGmero de normoblaatos -
;en‘la sangre circulante. En- algunas -anemias gravea,
“ como.la eritroblastosis fetal y la talasemia, el = .
‘ntimero de normoblastos a veces se eleva hasta For-f“‘
‘mar- el 5 al 20% de todos los glébulos rojos circu- -
flantes 2 pueden aparecer en. la sangre circulante -

‘un: pequeﬁo ntmero de eritroblastos, quiz& algén he
mocutobtasto ocasional .’

"Formac|6n_de‘Hem;gjobuna‘- La sintesis de_hemog|

-Seglin estudios efectuados con isétopos sabemos que
la hemoglobina es sintetizada principalmente a par
tir de &cido acético y glucocola. Se cree que el -
~‘&cido acético es cambiado en el ciclo de Krebs, y-
pasa a &cido alfacetoglutérico; dos moléculas de -
este 4cido se combinan con una molécula de glucoco
la para formar un compuesto pirrélico. A su vez, -
cuatro compuestos pirrélicos se unen para formar -
un compuesto de protoporfirina. Una de las proto--
porfirinas, conocida como protoporfirina Ill, se =~
combina luego con el hierro, para formar la molécu
la de aglobina, que es una globulina, para formar =
hemoglobina. La hemoglobina tienec peso molecular -

de 68,000.

La caracteristica mls importante de 'a molécula de



mogloblna es”su capacadad de combinarse en Form
laxa y reversable con el oxfgeno.

Re ordemos en este punto que cada molécula de hemo
,globlna cont:ene cuatro moléculas de heme. Por lom
tanto, una molécula de hemog!obina contnene cuatro

:&tomos de -hierro y puede transportar cuatro molécu
Ias ‘de’ oxl’genor

HSustancnas accesorias necesarias poara la Formacn6n
‘de” hemoglobina.~ Ademés’ de amino&cidos y hierro, -
~necesarios dlrectamente para la formacién de la mo
lécula de hemogloblna. otras sustanclas actdGan co-

ieta de algunos ani-
nten3|dad de formacién:

duccuén de hemogloblna.

La carencia,de cobalto también puede inhibir neta-
‘mente la formacién de hemoglobina. Finalmente se -
ha comprobado que el nigquel comparte con el
to la capacidad de aumentar
bina en la médula 6sea,
que la funcibn de estas
de hemoglobina de hecho
acabamos de dar pone de relieve que

de hemoglobina resulta de una serie de recacciones-
de sintesis, cada una de las cuales depende de ma-
teriales de construccién adecuados, y también de -
catalizadores y enzimas de control e¢specificos.

cobal-
la sintesis de hemoglo
y puede substituirlo. Aun-

sustancias en la formacién

la lista que
la formaci6n -

se desconoce,

Metabol ismo de Hierra.- Como el hierro es muy im--

sino que ‘inhibe mas todavfa Ia-,'



portante paravla Formaanthe hemogloblna, muoglo-'

: ;otras sustancias como cntocromos,
‘del. cutocromo, peroxldaaa Y catalasa, es esencial-"

:comprender los medios por virtud de los cuales el-
;hlerro es utlllzado en. la economfa.

_Lu cantudad total de hierro en el cuerpo es, en -=
promedio, de 4 gramos; aproximadamente el 65% de -
‘este hierro se halla en forma de hemoglobina. EI

“4% aproxnmadamente, se hal la en forma de mioglobi~

na, el 1% en forma de las diversas enzimas de heme

que controlan la oxidacién intracelular; el 0.1%,~
en forma de transferrlna en. el

plasma sangufneo;-=

erro en;la conomfa, pueden expllcarse co,p su--'
ue"cuando"el hierro ‘es ‘absorbido por el intesti-
“no ‘delgado, se combina inmediatamente con hemaglo-
bulina beta para formar el compuesto transferrina,
en cuya forma es transportado por el plasma sanguf
neo. El hierro de este compuesto estd combinado en
forma muy laxa con la molécula de globulina; en

consecuencia, puede ser puesto en |ibertad para -~

cualquiera de las células tisulares en cualquier -
lugar de ta economfa. EI
en

exceso de hierro presente
la sangre es depositado en todas las células de

la economfa, especialmente del hfgado, donde se al
macena més del 60% del exceso. Alli se combina con
ta protefna apoferritina para formar ferritina.

Cuando l|la cantidad total de hierro en cl

mayor que |la que puede acomodar el
ferritina, parte del

cuerpo es
depésito de app
mismo se acumula en

4

la forma-~

oxidasa — -




menos’ soluble denomunada hemosnderlna.,”

Cuando la cantndad de huerro -en al plasma alcanza~f 
,a!ores ‘muy. bajos, el hierro es absorbido de la fe
‘rrltlna muy facllmente, pero. més diffcilmente do -
~la hemosiderira. El hierro absorbido es transporta

“ésté regulado basicamente por alteraciones en la
ntensndad de !a absorcoén.k

f(Una vez que los glébulos rojos han vivido el tiem-

. po.que les corresponde y son destruidos, la hemo~~

es. .captada. po

Destruccién de glébulos rojos.- Cuando los gl6bu~~
los rojos salen de la médula y penetran en el to--
rrente sangufneo, normalmente circulan durante 100
‘a 120 dias antes de ser destruidos. Aunque los glé
bulos rojos no tienen niGcleo, . todavia conservan -
‘enzimas citoplésmicas para metabolizar la glucosa-~
'y otras: sustancias, y para utilizar el oxfgeno; pe

ro estos sistemas metabélicos van siendo cada vez~-
menos activos. Cuando

viejas,

las células se vuelven méas -
resultan progresivamente mas fragiles, pro

bablemente porque sus procesos vitales simplemente
se desgastan.,

Cuando la membrana celular se ha vuelto muy fréagil,
se rompe al atravesar algln lugar estrecho en la -
circulacién. Muchas de las células rojas se frag--

mentan en el bazo, cuando se¢ extirpa el bazo, el -~

do a las partes del cuerpo donde resulta necesaFiO':




‘ntimero de células anormales y células VleJas que. ="
B culan en Ia sangre aumenta consnderablemente.

La hemoglobcna Iuberada de |as células que se rom-‘?
pen es Fagocntada y dlgerlda casi inmediatamente -
_por las. células retlculoendotelua|es, |l iberando S
“hierro, que va a parar nuevamente a la sangre y es
tranSportado por la transferrlna hacua la médula =

6sea para producir ql6bulos rojos nuevos, o al hi-

~gado u: otros tejidos para ser almacenado en Forma- '
de ferritina. La porcién heme de la molécula de 1a
hemoglobnna se convierte, pasando por una serie de
etapas, en. el plgmento blllar blllrrubnna que es.

bil

Leucocitos:.- (Gl&bulos blancos).- Los leucocitos -
-son-unidades méviies del sistema reticuloendote~ -
lial.

Se forman en parte en la médula ésea (granu-
locitos) y en parte en los ganglios linfaticos - -
(linfocitos y monocitos), pero después de produci-
dos son transportados por |la sangre a diferentes -
partes de la economfa, donde ejercerén sus funcio-
nes. E! valor fundamental de los gl6bulos blancos~-
estriba en que son transportados especificamente a
zonas donde hay inflamacién intensa, proporcionan-

do asf una defensa répida y enérgica contra cual--
quier posible agente infeccioso,

Caracteristicas generales de los leucocitos.- Nor-
malmente se cncuentran en la sangre cinco tipos di
ferentes de glébulos blancos: polimorfonuclcares -
neutré6filos, polimorfonuclcares cosinéfilos, poli-




orfonucleaves bas6F|los, monoc:tos y IanFoc;tos,

Adem&s' hay un gran nidmero de plaguetas que son -_-

Fragmentos de un sexto tlpo de.célula sanguinea v
lanca, el" megacanloccto. Los tres tipos de cé|u~-' o

las pollmorfonucleares tienen aSpecto granulosc,;-v?
por lo cual se denomlnan granulocutos.

Los granuloc;tos 'y mon001tos protegen el cuerpo -
_contra gérmenes invasores capténdolos, por el pro- =
‘ceSO0 que Se denomina fagocitosis. Una funcién do -
“los ganglios | inf&ticos y linfocitos es producir -
- monocitos, que a su vez destruyen gérmenes invaso=
“raq;‘Flna!mente la funcuén de las plaquetas estrl

ntracién de los diversos glébulos blancos en--
la sangre.- El hombre adulto.tiene unos 7,000 gl6~
bulos ‘blancos por milfmetro ctbico de sangre. La ~
proporcién normal de los diferentes tipos de leuco
cvtos es aproxlmadamente la SlQUIente'

I

Neutréfilos polimorfonuclcares............. 62.0%
Eosinéfilos polimorfonuclecares...cvuvune... 2.3%
Baséfilos polimorfonucleares..cveveenen... 0.4%
MONOC I E0S. v vs e vessneannsnnerenensnnansnes 5.3%
LinfoCitoSe e veeeresrrsunnenenesneenscereans 30.0%
El

nimero de plaquetas por milimetro cibico

en |la-~
sangre normalmente es de unas 300, 000.

Las células polimorfonucleares normalmente s6lo se
producen en la médula 6sca. Por otra parte,

los -
linfocitos y

los monocitos se producen en diversos




llnfégenos,“incluyendo ganglﬁos Itnfét;cos,
amfgdalas, y d|VeP808 restos ltnf§t|~~"

nos. de los glébulos blancos Formados en la médula—
6sea se almacenan dentro de la misma hasta que . son
necesaruos en el snstema circulatorio. '

ﬂg}ér[glgs necesarios para |a.ForMaci6n de glébu~- -
los_blancos.~ En general, las células blancas de -
“la sangre necesitan escencialmente |as mismas vuta
‘minas .y’ aminoadcidos que la mayor parte de las de-=
‘5mbs células de la economfa para su produccién. En-
“ particular, impide ia formacn6n de leucocntos la”

Duracién medla'deilgLyidé~de‘los leucotitos.- La =

Pa”yén ‘de “los granulocitos ‘en la sangre, cnrculan’
te'en promedlo es de unas 12 hrs., aunque puede --
ser solamente de dos a tres horas durante momentos
de.grave infeccién tisular, o hasta de varios dfas
‘cuando los granulocitos no son necesarios en los -~
tejidos,

La duracién de vida de los monocitos en la sangre-
es un misterio, pues los monocitos, al parecer, -
van a parar a los tejidos y salen de ellos entran-
do y saliendo de ta sangre. Los monocitos posible-
mente vivan mayor tiempo, especialmente en los te-
Jidos, que los polimorfonucleares, ya que persis--
ten en zonas infecciosas mucho mayor tiempo que es
tos Gltimos.

Los linfocitos penetran en el sistema circulatorio



gcontnnuamente por: V|rtud del drenaJe de Ifquudo -
procedente de los ganglios | inf&ticos. EI ndmero =
total de linfocitos que penetran en la sangre por~ o
el conducto tor&cico en las 24 hrs. suele ser un -
:gmﬁltoplo del ndmero total de linfocitos que exis--
“ten en el torrente circulatorio en un momento dado
~Por lo tanto, la duracién de vida de.los linfoci-~
“tos en la sangre serfa de unas pocas horas. Sin em
~bargo, estudios efectuados empleando linfocitos ra
~dioactivos han demostrado que casi todos pasan por
“diapédesis a los tejidos y luego vuelven a pene~ -

trar en la linfa y regresan a los ganglios linfati
cos.

avés de los poros de los vasos sangufneos -

por un ‘proceso de- dlapédesns. A-pesar de que el po

ro es mucho menor que el volumen de la célula, una

pequefia parte de ésta se desliza a través del mis-

mo, v la porcidén que se desliza estd momentaneamen
“te constreiiida hasta las dimensiones del poro.

Movimiento amiboide.- Una vez que las células han-
alcanzado los espacios tisularcs, los polimorfonu-
cleares sobre todo, y en menor grado |infocitos y-

monocitos, se desplazan a través de los tejidos
con movimiento amiboide.

Quimiotaxis.~ Cierto namero de sustancias quimicas

colocadas en los tejidos hacen que los leucovitos~

se alejen o se acerquen a la fuente de tales pro--
ductos quimicos.

Fagocitos.- La funcién mbs importante de los neu--—




VrGFfl6§]§Thohddifbé~esflaﬁfagdcitosis.,y

Que se. produzca.o no. Fagocutos:a dependeré sobre :
todo de tres métodos de selecci6én. En primer Iugan;<
si la superficié de una partfcula es &spera, aumen .
‘tan las probabulsdades de fagocitosis. En- segundo—
“lugar, la mayor parte de sustancias naturales del-
ﬁcuerpo ‘tienen cargas electronegatnves- en conse~ -
cuencia, son repelidas por los fagocitos, que tam-
-bién son electronegativos. Por otra parte, los te-
- jidos muertos y las partfculas extrafias suelen ser
electropositivos, y por lo tanto quedan sometidas- -
‘a fagocitosis. En tercer lugar, el cuerpo tiene un. .
‘medio para promover las" fagocitosis de materiales

a del” fagoci- -
S lo-cual fa=
,:ta la Fa9000t05is. B

JVPIaquetas o Trombocitos.- Los aspectos

funcionales
de las plaquetas es su intervencidén en los fenéme-~
nos de hemostasia y coagulacién de una forma acti-

va, y que posteriormente haremos referencia de ma-
nera amplia.

Cuando circulan intactos en la sangre periférica -
presentan aspecto discoide o fusiforme de 2 a 3.5-
micras de diémetro y de 0.5 a 0.75 micras de espe-
sor. Los anticoagulantes, el E.D.T,A. (4cido de
amino - tetra acético etileno) y ¢l frio las hacen
esféricas. La vida media de las plaquetas se¢ esti=-
ma entre 5 y 11 dfas (marcados in vitro con CrSl)

se originan en la scrie megacariocitaria de la mé-
dula é6sea. Curiosamente no se encuentran de modo
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1gxc|u8|vo en la médul a 6sea, sino tambaén en el ba
zo" y, sobre todo, en el pulmén.

i

La’ cunétnca de lu trombocutopoyesus s poco conocn :
" da. Segln Cronkite, la maduracién de una plaqueta—”‘
fcmporta unos 10 -dfas. ' Tampoco se sabe mucho acer-~
;ca de la regulacuén de la trombopoyesoa.

”Las plaquetas de la sangre son substntuudas en su-
fftotalldad aproximadamente cada cuatro dfas; en - -
"~ otras palabras, se forman diariamente unas 75,000~
" plaquetas por milfmetro cdbico de sangre. Las pla-
'fquetas mueren en el s:stema retpculoendotelual :

emoatasis vy CoagulaCIﬁn Sangufnen.— El “término he
ostasia sugn:flca prevencién de la pérdida de sapn
‘gre. : :

Los mecanismos que evitan |las pérdidas de sangre -
por las efracciones de cualquier tramo del aparato

~cardiovascular son de dos tipos: unos dependen de-
los mismos vasos desgarrados, es decir, del propio
aparato circulatorio y especialmente de los endote
lios vasculares, y otros residen ¢n la misma san--
gre, vinculados a la maravillosa propiedad que és-
ta posee, al salir del torrente circulatorio, de -
coagul arse y formar los trembos, rojos o blancos, -
obturadores.

Se precisa distinguir entre hemostasia y coagula--
cién sangufnea. La hemostasia .c¢s, en efecto, el -~
conjuntd de mecanismos merced a los cuales se con-
sigue detener y cohibir los procesos hemorrégicos.



Jnterv1enen Fundamentalmente tres 6rdenes-'f“
Ie Factores- 1) Los vasos arteriocapilares que al~
ier | acerados se contraen de modo reflejo;: 2) Los~-
-rombocutos que se acumulan en 1a zona rota, y - =
3) El fenbmeno do la coagulacibn sanguinea. Las -
staquetas adosadas a las heridas |iberan fermentos
activadores de la coagulacién de la sangre, tercer
proceso (fisicogufmico) que con los dos antevuores :
contrlbuye poderosamente a la cohibicién de las he~
morraglas al gelificar Ia masa | fquida hematica.

Vamos a resumir. jos COnDCImlentOS actuales acerca-
“los duversos mecanismos lnvolucrados en el
cho proceso de la hemostasia 'y

com=-

,'que ‘se. prolonga merced a Ia ||berac16n de po--'
tentes sustancias vasoconstrictoras a partir de -
las plaquetas. lUna vez que se ha producido su agre
gacién, metamorfosis viscosa y recaccién de las mi§
mas ‘con el colégeno subendotelial, liberando - - -
A.D.P., la hemostasia primaria ha concluido,

La normalidad del mecanismo vascular hemostético
requiere la participacién de numerosos factores,
algunos adn no del todo conocidos:

a) Una disposicién anatémica normal del sistema
vascular, o sea,

que no existan alteraciones congé

nitas del mismo, tipo talangiectasias de Rendu - -
Osler.

b) Una permeabilidad normal de los capilares, en =



-que sobretodo :ntervtenen Ia perfecta sfntesns-g‘
de cemento |ntercelular, a'su vez: |nflu|da pOP la— i
vutamlna C ‘calcio y otras. sustancnas.

) La'nOrmélidéd de los mecanismos ‘que regulan la-
nci6n de los capilares (intervencién simpétiéa,-

_ concentrac'én de histamina en plasma, eje hlp6f|so”
'Lsuprarrenal que aumenta la reSIstencua cap||av)

- d) PerFecto Juego de los mecanismos extrfnsecos a-
“los vasos, tales como el nGmero y funcién de las -~

'plaquetas y el estado de |a coagulacién, que junto
con Ios demés Factores expuestos ‘determinan la he-

os de fa médula §sea, son vertidas en el -
orrente: clrculatorlo, constltuyendo el tercer: ele7-=

mento Forme de la sangre. Intervienen en todas las
fases de la hemostasia y coagulacién.

a) Al producirse una efraccién vascular se acumu<~
lan sobre |a misma tapon&ndofa, es decir, realizan
una funcién meclnica. La adhesividad plaquetaria a

las fibras colagenas denudadas parece ser que de--
pende de fuerzas electrostéticas

inespecificas.

b) Una vez adheridas se realiza la agregacién de
nuevas plaquetas sobre las ya acumuladas. Para -

ello es necesario el A.D.P. y calcio. La agrega- -
cibn es en un principio reversible. Mas tarde se -
hace irrcvarsible y las plaquetas experimentan |a-
Ilamada metamorfosis viscosa y se desintegran, li-
berando numcrosas sustancias que interviencen en el
proceso de hemostasia y coagulacién, y que princi-




eﬁée'sbn'léé.sigu;entés

),Agentes y vasoconstrlctores capaces de prulon-~ 
gar e intensificar’ |a fase de vasoconstriccién: and
tca reFleJa ya refertda, 2) factor. trombocttlco -
que acelera la conversién de protromblna en - -
'tPOMblha' 3). factor trombocitico 2, que favorece - '
‘a conversién de’ Fabrinégeno en Fubruna 4) Factor‘.
“trombocitico 3, el mas tmportante de todos los que"
as plaquetas albergan, 'y que, junto a diversos -
“factores plasméticos, es imprescindible para ta
formacién de la protombinasa; 5) sustancias qufmn- '
“.cas o enznmétlcas (sustema glucolftico,: A.T.

’\fno|05|na'y antuf:brinolnscné;

3) Mecanismo de la coagulacién sangufnea.- La teo-
rfa clésica de la coagulacién se establecié a fina
‘les del siglo pasado y principios del presente. Su
esquema fundamental es. el siguiente: la protrombi-~
na del plasma, debido a la accién de la tromboplas
tina liberada de las plaquetas y tejidos, junto.
con la accidbn catalitica de las sales de calcio,
se transforma en trombina; ésta, actuando sobre el
fibrinégeno, lo precipita en forma de fibrina, lo~
que determina la gelificacién de la sangre, segui-
da luego de la retraccién del colgulo.

Actualmente el esquema de la coagulacién es mucho-

més complejo, pues el nimero de factores que intepr
vienen en ella va creciendo casi progresivamente.




,Hoy'cabe dtstanU|r en el proceso de Ia coagula-'uk
c|6n Ias snguuentes fases-

A) Formacnén de la tromboplastlna o protrombinasa.f
‘Este producto puede formarse, segin se sabe actual

‘mente, por dos mecanismos o vfas distintas: - - -
‘a) cuando hay trauma de los tejidos, entra en el -
torrente circulatorio la tromboplastina histica o-

tisular incompleta, que reacciona con los factores
1V (Ca), X (Stuart), VIl| (proconvertina) y V (ace-
lerina), para formar el llamado activador extrinse
co o protromblnasa obtenida por mecanismo extrfnse
€0, liamada tamblén tromboplastlna completa,

¢ agulac|6n‘se realiza por una vfa ‘més cnmpllcada,
que recibe el nombre de mecanismo intrfnseco. El" ="
jﬁflmer paso consiste en la actlvaC|6n del factor -
~de contacto o de Hageman (XI!), el cual, tras suce
sivas reacciones con los factores X1, IV, IX, Vil}
X, factor trombocitico |1l y factor V, proporcio=-
nan ¢! |lamade activador intrinseco o protrombina=-
sa (tromboplastina), obtenida por otra via.

B) Formaci6n de la Trombina.- La protrombinasa ac-
tda sobre la protrombina (factor 1) en prescncia-
del calcio (factor (V) y se forma trombina., Esta -
reaccién es, al parecer, de tipo proteolltico.

C) Formacién de la Fibrina.- La trombina asf obte-
nida actGa sobre el Fibrin6égeno (factor 1) v lo -~
convierte en fibrina. Esta reacci6n también parece

ser de naturaleza proteolftica, con reorganizacién

interna de la molécula del fibrinégeno y polimeri-
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La- réléﬁiva"besistencié‘del"
coégulo formado frente a los agentes fibrinoliti—--
cos y su insolubilidad en la urea son, al- parecer,
debijdo al factor X1V} o estabilizador de la fibri-.

na, Gltimo numerado en la larga lista de factores-
de la coagulacién.

zacién tridimensional.

LISTA DE FACTORES DE LA COAGULAC LON. -

Nﬁm: de orden de

‘los factores, Principales sinbnimos.”

Fibrinégeno.
Protrombina

, ce er?na.«Factov Lébtl‘
e veiswraenss (no existe) BRERNES
verisaarieess Proconvertina. Factor Estable.
visssesnsesss Factor Antihemoffiico A.
Globulina antihemiffilica.
) Trombop | astinégeno.
X vresvenesressss Factor Antihemoffilico B
Factor Christmas.
cessvransenss Factor Stuart - Prower.
ce=ssssnress. Factor Antihemofflico C.
Factor de Rosenthal.
serssnessenss Factor Hageman.
cvsveeriisass Factor estabilizante de la fj
brina de Laki y Lorand.

?Vl]’-;;
viny ..

X1 .

Xt ..
X ..

Estructuracién y retraccién del colgulo.- El fibrj
négeno ¢s una protefna de alto peso molecular, pre
sente ¢n el plasma en cantidad de 100 a 700 mg /

100 mililitros. La mayor parte, sino todo, ¢l fi=-




'rlhégeho*de ta sangre curculante ‘se. produce en’ el’
;lgado, y las enFermedades hep&ticas a veces diam|~ ;

yen la. ‘cantidad: total de fibrinégeno circuiante-
exactamente igual como |as cantcdades de protrcmbo

ﬂﬁ.

Dado ‘su gran peso molecular, el Fubvlnégeno normal

mente no escapa en cantidad apreclable hacna los =

»Ifquudos intersticiales; como constituye uno de -
los factores principales en el proceso de la coagu

“lacién, los Ifquidos intersticiales de ordinario =

coagulan poco o nada. Sin embargo, cuando la per--

gulan e|'p|asm_ y la’sangre completa

a: tromblna es una enzima protefntca con accnén -
proteolftica. Acttia sobre el fibrinégeno suprimien
do dos péptidos de peso molecular bajo de cada mo-
lécula de fibrindgend, y formando moléculas de i~
brina activada, que también sc¢ denominan monémero-
de fibrina. Estas moléculas r8pidamente se polime-
rizan constituyendo largos hilos de fibrina que -
forman el retifculo de! colgulo. Durante el proceso
de polimerizacién, ‘iones de calcio y otro factor-
denominado factor de estabilizacié4n protefnica au-
mentan la ligazén entre las moléculas de monbmero-
de fibrina, asf como entre las propias cadenas de-

polimeros, y asf incrementan la ostabilidad de

los
hilos de fibrina.

El colgulo estd formado por una red de hilos de fi
brina dispuestos en todas dirccciones, que nprisig



an: dentro de ella gl6bu|os sangufneos, plaquetas-frx
plasma. Los hllos de flbrtna se. adhleren ‘a las

el coégulo sangufneo se FlJa a Ias abertuhas -
'sculares e |mp|de la- pérdlda de sangre.

~Pocos mlnutos después de formado el coégulo emple-
‘za a retraerse, y suele exprimir la mayor parte '-
del plasma en plazo. de 30 a 60 mnnutos. El plasma=-
“aliminado por el codgulo recibe el nombre de sue==
‘ro; todo su fibrinégeno y gran parte de los demfs-

;Factores de la coagulacién han sido suprimidos.
Por lo tanto, el

-

suerno no puede coagular por:care

efraccién del céégulo._Las mncrograFfas electréneﬂ
cas de las plaquetas en los coagulos sangufneos de
muestran que estén unidas a los hilos de fibrina -
- de manera que ecn realidad unen y juntan diferentcs
hilos. Ademnss, las paquetas conticnen cantidades -
.muy elevadas del compuesto adenosintrifosfato, ri-
co en energia. Se ha supuesto que la energfa de es
te compuesto intervendria rcuniendo las moléculas~
sucesivas de los hilos de fibrina o que provarfa -

una formacién creciente de arrugas en los hilos,
con lo cual

disminuirfa !a longitud de los mismos=-
y se exprimirfa suero del coégulo.

Cuando ¢l colgulo se retrae, los bordes de! vaso -

sangufnco desgarrados se rednen, contribuyendo asf
a la hemostasia final.

Fibrinolisis.- En estrecha relacién con e! proceso




coagulacnén, pero antagonlzéndole,‘exlste el me
vismo de fibrinolisis, es-decir, una’ destruccnéni
de la: fibrina, En el :plasma normalmente se encuen-
ra el plasmun6geno o profibrinolisina, que destry
:ye’la F;brnna desnaturalozandolas.

Elfgngn‘éonsumo'de los‘factores de coagulacién, si
se compara con el de las dem65'protefnas, y otros-

“rio se realiza un continuo juego de coagulacibén --
‘~ﬂdescoagulaC|6n, cuyo equilibrio puede romperse en-
::cua'qu|epa de los dos sentudos, y resultar-e

hechos,,hacen suponer que en el torrente cnrculatof'



"DETEccaON Y EXAMEN DEL PACIENTEVJFq‘“i

CAPITULO -
A CON DIATESIS HEMORRAGICAS.

&) Responsabnlldad del odont6|ogo en el dla nésti~
' co4y en.la.prescripcién terapéutica.- Hs aumentado
~la responsabilidad del odontélogo por lo que res--

pecta a Ia especualldad del doagnéstlco estomatnlé
'glco.

El dlagnéstlco no consiste snmpiemente en la préc-
,itlca de descubrar un estado patolégico, sino que -
sal dnagnéstlco exacto es da condicién fundamental~
para establecer un-tratamiento eficaz, El odontélo

de este modo podré4prestar a sus pacientes-_
a 4xima utilidad terapéutica, esto es, prevenir-
las’ enfermedades.

El estomatélogo ha de tener capacidad para determi

“nar los factores etiol8gicos, locales y generales,
asf como para aquilatar su importancia relativa en
una enfermedad dada.

En las enfermedades complejas pucde ser diffcil -
descubrir la etiologfa, sintomatologia y lesién.ge
neral. Debido a dicha dificultad, c! clinico debe-
estar familiarizado con un gran nmero de reaccio=-
nes de laboratorio y saber el momento oportuno de-
efectuarlas; por otra parte, es preciso que sepa -
relacionar los datos obtenidos con los resultados-
del examen cifnico.



técnlcandetidlagnéstnco no seré tan rutlnurla -

cursos de exploracuén'cualeSqunera gue fueren sus-
aslntomas subjetivos o su estado genenal. El" odonts

ue: utnluce para todos:los paCIenbes Ios mismos re

:Jogo no debe olvidar que examina ‘ante todo a una‘-‘”

-persona en vez de una enfermedad. Una pequefia ex--

ploracién puede ser muy importante para el diagnés
Qtuco de un estado doloroso o urgente, o de una al-
-terac|6n sistémica.

"No aélo deben examinarse los dientes,
T'rodonto, snno famblén los carrnllos,

encias y pa-
labnos, pa|a~

.cntar' anemlas, polncutemua,

“"hHemofilia, que afectan con frecuencia a los teji--
dos blandos y duros de la boca.

Las manifestaciones bucales de
son extraordinariamente
al color de los tejidos

estas enfermedades-
variadas. Pueden afectar -
bucales, produciendo, por-
ejemplo, encias pélidas o blanquecinas (anemias) o
encias rojo - purpGreas (policitemia): pueden oca-
sionar una hipertrofia gingival (leucemia y policj
temia); pueden originar o contribuir a las infec--

ciones, como las ulceraciones mucosas, infecciones
de Vincent, moniliasis (leucopenias y leucemia); -
pueden sor causantes de hemorragias o episodios y-

lesiones hemorrdgicas (parpuras y hemofilia)

pue~
den ser las causantes de

las tumefacciones ganglio
nares submaxilarcs o cervicales (lecucemias)

puecde
originar alteraciones de coloracién de

los dientes

leucopenia, parpura y"
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-(eh;troblast0315 fetal y talasanemla) o puede o

ctar al hueso medulado de los maxilares ocasoo—'"‘
\ando disminucién-de densidad y aumento ‘de los es=
acios de la médula ésea (anemia por hematies Fal-rw»
cnformes, talasanemua Yy erltroblastos4s Fetal)

_Por lo ténto,vestos examenes. clfnicos se han de
‘Ilevar a cabo con extremo cuidado y perfeccibn,
pues un ‘descuido’ que ocasionara resultados desas-- .
~trosos resultarfa més trégico que si estos provi=- -
“nieran de la negligencia del propio paciente. No -

?demeos Ilmutarnos al campo focal,

sino que igual-~
uesto

rUJano estomatélogo como verdadero eSpec1aI|s
ta ha de tener suficiente competencia para que en-
-su consultorio puceda interpretar los informes del-
~anatomapatélogo y los resultados de
“de laboratorio y enviar al
‘cialista en caso necesario.

los anélisis -
paciente a otro espe--

No sélo es indispensable que el cirujano dentista-
sea capaz de diferenciar las enfermedades de la -
sangre de otros trastornos con manifestaciones pa-
recidas, sino que, también es nccesario que esté -
familiarizado con las complicaciones de estas en-~
fermedades en relacién con las intervenciones den-
tarias habituales. Ya que la amplia varicdad de =
las manifestaciones bucales de las enfermedades de
la sangre . y su parecido con los signos clfinicos y-
radiograficos de otros trastornos locales y genera
les hacen necesario que el Cirujano Dentista esté-



Formado y atento respecto a Ias hemopatlas.

La aper|C|6n de cuertas enFermedades es a menudo -f

'|nc1dtosa, lo que. dificulta reconocerla en el mo-—'*‘
‘mento e€n que més importa; sin embargo, el pronto -
,deacubrnmrento de las lesiones de la cavidad bucal
puede  ser posible, pues el desarrollo de muchas de

las alteraciones patolégicas suele ser gradual y -
quede observarse facilmente en la boca.

fEI diagnéstico clfnlco més precuso en caso de dia~-
ftesus hemorré&gica se logra al

ia de un defecto.especifico;

1 curso de su examen, el
lgunos trastornos mientras piensa en otros con in-

médlca puede excluor-‘

erés creciente. La identificacién final de la Lau‘

-sa de los trastornos permite establecer una tera--
péutica racional.

Desde un principio conviene recordar que las hemo-~
rragias mucosas e Internas aisliadas, es decir, las
que se localizan en un solo 6rgano, casi nunca es-
aceptado interpretarlas como sintomiticas de enfer
medades hem&ticas. En general, las hemorragias vin
culadas a perturbaciones hematicas diatésicas son-
politépicas ¥y a la vez cutaneomucosas.

La identificacién de cualquier disturbio hemorragi
co requicre la practica de una historia clinica

cuidadosa, examen fisico atento de las lesiones =~
purpiricas, hcmorrégicas y prucbas de laboratorio-
que orienten sobre el estado de la resistencia glo

demostrar Ia,eX|sten*



A mednda que se lleve a cabo la exploracuén se ano
ta en una ficha - i nformacién obtenida, que cons~
tituye la hlstorua clfnica, del caso de cualquier-
pacnente. Esa ficha es muy Gtil para plantear cl --
ratamiento y se le archiva para futuras referen--
cias cuandq se vuelve a ver "al paciente.

La obtencién de la historia clfinica en-
“~corrientes puede fac:lltar el
‘chos importantes.

los casos . ~
descubrimiento de he -

Convuene recordar Ia lmportancna de no suponer en~

caso alguno que la lesién o enfermedad presente es
“de naturaleza simple o sin complicaciones.

b) Historia Clinica.- La mayorTa de los pacientes~-
estlhn descosos de justificar su visita al médico o
al odontélogo y se complacen en describir sus sfin-
tomas y explicar las circunstancias de su dolencia.
Lo mas sensato suele ser permitirselo. El prestar-
atencién cuidadosa a los informes asi obtenidos -
constituye el primer paso del! examen, pues general

mente aclaran la principal dolencia a los sintomas
mas molestos,

Algunas veces el paciente declara que acude para -
un examen habitual. En tales casos lo mejor es em~
pezar en seguida haciendo la anamnesis. Para obte-
ner una historia sistematizada c¢s preciso interro-




gar segin las cnrcunstanclas del can. Los datos
»hclarados mas tarde - durante la intervencién o '~
con’ ins ‘cuidados postoperatorlos - se afladirén a -
esta tnFormaC|6n predlagnéstlca. La final idad de - -
esth s;stemétuca acumulacién de hechos consiste en -
,agrupar los datos necesarios para un dlagnéstlco -

_ecto y coadyuvar al plan terepéutlco.

La anamnesis se deberé hacer en forma de breves’ no”“’
tas dispuestas” en légica correlacién y se reglstra
.en una ficha de identidad. Primeramente se anota -
'e| nombre v apellldos,<edad sexo, Paza,gestado cui"

anotaremos la Ffacha y modo de ‘aparicién. Pué:l
e ser de orlgen |nFecc|oso, traumétuco, ‘térmico;
operatorlo o esponténeo. Puede provenir. de exposi-
‘cibén, régimen deficiente, contagio o intoxicacién.
El proceso puede ser de aparicién stbita acompafia-
do 'de ‘escalofrfos y fiebre, o seguir un curso len=-

to, con comienzo incidioso. Importante también sa-
ber, que tratamiento anterior a |llevado.
Los antecedentes familiares serén dignos de tomar-

en cuenta en el examen de un paciente con di4tesis
hemorrigica, ya que la anamnesis permite averiguar

si el proceso es hereditario, familiar o adquirido.
Preguntando se advierte si las hemorragias fuerén-
postraumlticas, como en las hemofilias (extraccién

de dientes, circuncisién, caidas, e¢tc.), o csponté
neas, como en las trombopenias,

Puede pensarse que ¢l paciente sufre una dibtesis-



morréguca adqunruda Y llégé‘a Ia vnda adulta an_
‘as‘de iniciarse . los .trastornos hemorrégvcos “anop< -
Ios antecedentes familiares son negntlvos.f

}Antecedentes personales patoléglcos y no’ patolégl- -
“cos.~ Sf bien es importante influencia de cier~ .-
“tas. ‘enfermedades generales en la génesis de lus le
 s|ones bucales, debe considerarse aGn de manera
~mas cuidadosa el efecto de los trastornos genera-- .
_les sobre el tratamiento de la estomatopatfia. En =

el plan terapéutico deben tenerse en cuenta si - -~

existen, los trastornos del metabol ismo,

, las hemo-
atfas, y las enfermedades infecciosas generales,-

dn
i

s
(nletduo,.por hallarse: convalecnente de un in-
‘farto de miocardio o por que era portador de una -
flebotrombosis, estaba bajo tratamiento anticoagu-

lante o si actualmente lleva algGn otro tratamien-
to médico.

Los antecedentes gencrales los obtendremos por me-
dio del interrogatorio sobre aparatos y sistemas;-
dichas formas se formulan de manera que el dentis-
ta pueda obtener una informacién sobre el estado -

general, normal o patolégico sin invadir ¢l campo-
del médico general.

Conviene interrogar al paciente sobre sus experien

cias dentales y de una manera cspecial las exodén-
ticas.




ede establecer el dcagnéstlco de un estado ca
encnal por-‘

)xLos ahtecedentes dietéticos; 2) anamnesis gene~.

lral del pacuente, 3) manifestaciones clinlcaa- -l
4) ‘ensayo terapéutico, y 5) métodos de Iaboratoruo,g
‘pues el ‘examen s6lo tiene. verdadero valor coadyu--
lfvante para el d|agn65t|co cuando sus. resultadus -
ijguavdan re|acu6n con-los obtenidos mediante otros-
. ‘métodos de examen (serolégncos, bacteriolégicos, -
“radiogr&ficos, etc.) y pruebas de laboratorio. -

‘e tadosvdebll|tantes. Como también es’ de va= ‘-
or abservar  las’ cardiopatfas congénitas y Ja‘des-

‘vcompensac16n cardfaca como son causas importantes-
en el estado cianotico.

“La ictericia es importante, vya que se debe a la. -
obstruccién de conductos biliares y a la lesién de
las célulos hepaticas. Conviene subrayar que la -
falta de sales biliares y las lcsiones hepéticas -
originan hipoprotrombinemia con diftesis hemorréagi

-ca. A veces resulta diffcil establecer si un pa- -
ciente determinado sufre o no didtesis hemorragica.
La presencia de una diétesis hemorrégica se demues
tra de preferencia por la historia clinica, yo que
los datos de laboratorio muchas veces varfan en el
curso de los trastornos.

El antecedente de hemorragias anormales muchas ve-
ces tiene mayor significacién que toda una scrie -



de pruebas de Iaboratorlo negatlvas.

E) odont6|090 debe eFectuar su examen Ffsuco, basa 
do parcialmente en el modelo general de interroga-

torio, y realizar. las preguntas prlncupales a medu’
”fda que obtiene la conFuanza de ‘su pacuente.

1c) Examen fisico.~ El examen del paciente debe co- -

" menzar por la apreciacién de los caracteres recono

‘,cibles por la observacién fortuita. Pueden obtener -
se algunos ‘datos mientras habla, observando el

as-
pecto de la tez, consistencia fisica, posturay

povte, aportan més datos la ynspeccnén, palpacn6n .

on'rasireguones de la boca debe conocer “también -
-su’ deber por lo que’ respecta ala observacuén del-.
estndo general del paciente.

Los factores psicolbgicos estén involucrados en mu

- chos casos como componentes de s{ntéomas en la en--
fermedad y desempefian un papel ¢n la terapéutica ~
médica. Al continuar nuestro examcn medi ante la ob
servacién obtendremos cuantiosos datos gracias al-
aspecto de la cabeza y del rostro. En éste se re--
flejan las emociones y el estudio de la expresién-
facial y de la actividad muscular, revela con fre-
cuencia la disposicién del paciente.

Debe observarse ante todo la pigmentaciédn normal ;-
merecen especial atencién la contextura, humedad, -
sensibilidad, y temperatura de la piel. En muchos-
casos existen pruebas de erupciones, cowo, por - -



emplo, manchas POJas, pdrpura hemorragnca, peten“,
Ui ﬁ.pastulas, ‘ampo I l'as y pépu!as producsdas por .-
krrntacnén local y. general .

 emparatura, pulso y PesplPdClén, han de comprobar'
e en. los casos sospechosos de enfermedades febri-

es .y en todos Ios pacientes que han de ser aneste;‘
-slados.v

rSé“determinara la presién arterial cuando se pro--
‘yecta una intervencién bucal en un paciente con an
‘tecedentes de cardiopatfa.

} examen ‘sea. més c6modo. Después de examlnar las—f“
‘regiones visibles con la boca cerrada, el odontélo
go inspeccionard la cavidad bucal.

" Se invierten los labios y se inspeccionan sus ca--
‘ras internas para observar ¢l color y la forma y -
después se examinan las mejillas de manera semejan
te. lLuego se eleva la lengua hacia el paladar y se
examina el piso de la boca, también se examinaran-

todas las caras de la lengua en diversas posicio--
nes.

El examen de las encias debe ser cuidadoso, tanto-
‘ para el maxilar superior como para ¢l inferior. Se
examinarh su forma, tono y color, las pequefias tur
mefacciones, manchas rojizas, Glceras y aberturas-

fistulosas. Luego se examina el cstado de la denta
dura.




a8’ glnglvorraglas 5|no son por |nFecccones o 9|n~.3
vntls de: dnferente etcologfa, ‘a-menudo> constotu~
’n el sfntoma |n|c:a| ‘de a!gunas hemopatfas malugﬂ 

1Una vez establecndo que el paclente sufre un ‘defec
‘to de ~hemostasia, importa doterminar cuél fase de-
Ta hemostasia es defectuosa y, si la diétesis hemo
- prégica es de tipo adquirido., El examen flsico e

s particular;, de las caracter(sticas de la hemorra-~
‘.gla anormal, suele proporcidnar informacién atil.,

TSc sospecharé trastorno de la fase, vascu|ar de la

iones més frecuentes se’ hallan en partes baJas dc,
prernas ¥ toblllos, ‘brazos, munecas y ‘zonas gfG~ = -
teas. Pueden observarse, a si mismo, petequias cn-
las mucosas de la boca y, por examen oftalmoscépi~
co, en laretina, La aparici6n de lesiones piarpuri
cas unicamente en piel de manos, pies y orejas, ha
r& sospechar la presencia de una protefna precipi-
table.por el frio o aglutinina de frfio, ya que son
estas zonas las més expuestas a los elementos.

Se sospechar8 trastorno de la coagulacién sangui--
nea en presencia de hemorragias articul ares, hema—
tomas voluminosos y hemorragias postrauméticas.

La presencia de hemorragia después de un tratamien
to operatorio accidental, o su recidiva, debe po--

ner en guardia sobre la posibilidad de una discra-
sia hemorragica.



fLaé‘énéfas’dé”pacientes 6on‘ledcemié’puédeh'eétarzbi
hlnchadas Y sangrando en forma difusa. También es~

'la mucosa bucal y parte posterior de Ia‘Farvngu. -
La boca suele ser asiento frecuente de lesiones en
“la telangiectasia hemorré&gica hereditaria.

“Una vez establecido el diagnéstico, el odontélogo--
~.puede efectuar el pronéstico bucal, es decir prede
cir la duracién, curso, resultados del tratamiento
y terminacién del mismo y de la enfermedad.

frecuente en esta enfermedad observar tGlceras de =~



IMPORTANC 1A ENiLA {NTERPRETACION DE
| PRUEBAS DE LABORATORIO EN HEMATOL0~3
T

CAPITULO 1V.-

_Gehéhalidades.- Tiémpo;athéé’$e utilizaban con re~
~lativa moderacibn en la préctica‘odontolégica jos~
"anélns.s de sangre y urinario y las demés pruebas~
de’ laborator:o. ElL odontélogo .debe conocer, por -
"lo menos, cuando se encuentra ante un proceso insé
HYito'y recomendar el método que conduzca al recono
cimiento de la enfermedad en cuesti6n. Se recorda-
ré que mas que el tratamiento local esté indicada~-
ln terapéutuca de Ias enfermedades generales cop -

€l odontélogo puede utclnzar el examen de sangre -
con una’ Flnaludad especial, pero si se sospecha =
una | qnemla o una leucemia, se requerira el auxilio
del hemat6logo para determinar el tipo y el trata-
miento de la enfermedad. El odontélogo se reserva-
r& su responsabilidad por 1o que se refiere al sa-
neamiento bucal, y debe aprender a utilizar al mé-
dico como consultor. El diagnéstico de la enferme~
dad requiere mucho mis que la interpretaci6n de -
los resultados obtenidos con las pruebas de |abora
torio..Dichas pruebas son auxiliares del dlagnéstl
co igual que los exémenecs de la pulpa, radiogra- -
ffas v el examen del sedimento urinario; dichas -
pruebas no se utilizaran solas ni como un dato fun
damental y no pueden sustituir el examen f¥fsico -~
completo. No obstantce el odont6logo conocerd per--

fectamente las reacciones de laboratorio y su sig-
nificaciobn.,




asvpruebas hemétlcas se usan para'el dlagnéstlco~;
de gran varjedad de procesos. Las pruebas ‘de utili
dad7d|agn65tnca para las’ eFecc'ones bucales son = =
las slgulentes- cuenta hemética, valoracaén hemo=-

globfnica, tiempo de coagulacién y de hemorrag|a yif
;cuertas pruebas qutmncas.

"jDespués de completado el examen clfnuco, el médico
deberé dirigirse al laboratorio para lograr infor-

;i@mac|6n sobre la naturaleza de cualquner defecto

" descubierto en la hemostasia. Importa que compren-

“da bien cuafes son las |nFormaC|ones ‘que puede - -,"'4
—bnindar el laboratonlo, y cuales

zados para Ilevarlas a cabo no’ son puros, y las-M
rea¢C|ones covreSpondlentes en gran parte son des-
“conocidas. Su utilidad es proporclonal a la expe-—~
riencia del personal que debe efectuarlas y a la -
.. capacidad de! médico que debe interpretarlas.

“El personal que va a efectuar las pruebas debe co-
rocer la amplitud de los resultados normales en su
propio laboratorio. Resultados que se consideran

normales en un laboratorio, pueden no serlo en -
otro.

£l médico debe familiarizarse completamente con
" las pruchas de laboratorio disponibles.

El recuento de plaquetas, |a determinacién del
tiempo de hemorragia, la prueba del torniquete y -
fa estimacién de l'a retraccién del codguio, miden




vadecuado de Ia fase vascular de la hemostasna.

A ‘estudio de la dlétesns hemorrdglca constltuye -‘f
una “auténtica subespecialidad dentro de la hemato- "

logfa. Su metodologfa es cada vez m&s comploja y - .
su- aplucacn6n requiere un tratamiento adecuado, ya -

que aparecen 35 prucbas hemétncas de las cuales a-
continuacién mencionaremos Gnicamente las pruebas—
més Frecuentes reallzadas en la préctlcn clfnica.

Prﬂebas Héméticas.—

a) Hematécrito.- EI- hematécrito. es un mcdno més
‘exact ;que el rgcuento_de . '

o
7.0

Célculo normal: mujeres 42.0

|+ l+'

varones 47;0

Estos valores varfan considerablemente segin que -
la persona sufra o no anemia, segfin la intensidad-

de actividad corporal general y la altitud en la ~
cual reside.

El valor hematéerito de la sangre se determina cen
trifugéndola en un tubo calibrado. La calibracién-

permite la lcctura directa del porcentaje de célu~
las.

El hematécrito de la sangre es cl
misma constituido por células. Asf, cuando se dice
‘que una pcrsona tiene un valor hematéerito de 40, -
significa que ¢l 40% del volumen de la sangre de--

porcentaje de la



'nde de4cé|ulas, y el resto de plasma.

b) Recuento de ajébulos POJOS 0. cuenta hemétlca;-~"”
‘Se extrae sangre por aspiracién con: Ia plpeta, “se~
diluye y se agita. Se coloca una gota en la cémara
‘para el ‘recuento. Se calcula el namero de glébulos
‘rojos por’ cada mi |l fmetro cabico de sangre. El nime
.ro.normal ‘oscila entre 4.000, 000y 5.550,000 por.

:m1lfmetro cabico.. Una cifra menor es indicativa de;
“anemia. Las anemias se clasifican generalmente s~
 96n su etiologfa, esto es, en anemias por dnsminu~

‘cién dela ervtropoyesns de la’ Formacuén de- hemo--
,por hip

aj(a emia: proFunda Y leucemia); en-la" anemla tam-i
ién se: encuentran muy’ abundantes hematfes falci--
formes. En la anisocitosis existe acentuada

irregu
laridad en el tamafio de las células.

Los normoblas

_tos son hematfes nucleados que se hallan en las -

anemias muy intensas y en diversos tipos de leuce-
‘mias, y

son de pronéstico desfavorable. E! puntea~
do o degeneracién baséfila es caracterfstico del
envenenamiento por un plomo u otros metales. La hi

pocromacia y la anocromacia constituyen signos de~
degeneracién normal.

c) Hemoglobina Total.- En consideraciones normales
fa hemoglobina de la sangre arterial contiene unos
19 ml. d¢ oxfgeno por 100 grms. de¢ sangre, hallé&n-
dose casi saturada (96%) por cste gas en tanto que
la sangre venosa s6lo posce 14 ml. (diferencia ar-
teriovenosa de la sangre en oxfgeno)




ntel hombre 100 ml. de sangre contnenen de 14 a:
6 grms, de’ hemogloblna, cantidad-que- referida al-
'pésbfde la sangre total ‘de un adulto de 70 kg, vie
he: a representar casi un kllogramo de peso conpo—~

’Exlsfen dlvcrsos métodos para calcu|ar la canti dad

jde hemogloblna de la sangre. Los mé&s sencillos aun

. que no los més exactos, adoptados en.la practica - -

““elfnica, son de fndole colorumétroco, y estriban -

" en deducir del color de una muestra de sangre la -
'gantldad de‘plgmento hemoglobinico gue contiene..

) Recuento de lLeucocitos.- Se extrae sangre por -
aspiracién con la pipeta, se diluye y se agita. Se
“coloca una gota de sangre en la c&mara rayada del-
recuento y se cuentan las células de cuatro granc-
des cuadrados. El ndmero de célutas obtenido se di
.vide por cuatro para promediario y se multiplica -
por 200, v asi sc obtiene el nidmero de
en un ml.3 de sangre.

|l eucocitos~

Los |l ecucocitos asumen la funcién de proteger el or
ganismo humano. Su nGmero puede resultar reduci do-
bajo tos efectos de algunos téxicos o aumentado en
caso de necesidad. La cifra leucocitaria normal os
cila entre 5,000 y 10,000 cé&lulas por mi.3 de san-
gre adulta. La cifra alta se presenta en ¢l cmbara
zo, digestién alimenticia y en los sujetos expues-—

tos a la intemperie. La cifra baja se denomina leu




5
openia; las chras altas leucoc»tOSls. La cuenta-
Ilferencnal o Férmuia leucocitaria de la propor— -
én de ‘los tipos. celulares existentes, no da nece
:arlamente un: aumento 0 dasmlnucnén absolutoa de- -'
'o. normal. As{ mismo el hematélogo puede emplear -
zécnicas ‘de coloracibn vital y suprav.tal ‘para ob- .
tener una |nFormaC|6n adlcuonal. ;

Lgﬂsgguiente'pnopovcidn,es lo normal en adulto:

Neutféfifos........;..... 45 62% (segmentados)

3 - 5% (en banda)
1~ 3% el

EbsfhéFi|6s...;....;..;..

; elocndad de’ sedumentacuén.— La velocidad con = '
“ta cual se sedimenta la sangre. depende sobretodo -
de 'a concentracién de fibrinégeno de! plasma. Las
modi ficaciones de la concentracién de otras globu-
finas también alter&n la velocidad de sedimenta- -
cién. Las alteraciones de estas protefnas en el -
curso de una infecci6bn probablemente son las res--

ponsables del aumento de la velocidad de sedimenta
cibn.

Valores normales:

Mujeres O a 15 ml/1 hora.
Yarones 6.5 ml/1L hora.

f) Tiempo de Hemorragia.- Los dos métodos mls om-—-
pleados son el de Duke y el de lvy. Con el método-
de Duke se préctica una incisién de unos 5 ml. de-~




longlt,d en” el t6bu|o de 1a'oreja recogiendose con
papel de Fleltro tas’ gotas que fluyen espontf--

ea ente,’ snn exprimir la regi6n: indicada. El tiem

po normal - inferior a 5 minutos. -M&s exacto cs -
‘el método: de Ivy, consiste en colocar sobre el bra
'“zo un. esflgmomanémetro a 40 ml. de Hg., que deberé7
permanecer toda la prucba, y practicar una inci= -

si6n de 2 ml., de largo por 2. ml. de profundidad en
‘la cara anterior del antebrazo, a unos 5 cm. por -
- debajo ‘de la flexura del codo. Con el papel de - -
“Fieltro 'se recoje la sangre que emana cada 30 se--

~gundos. EI ttempo de sangria normal es lnFerlor a~-
-6 minutos.

vadamente - el tap6n plafr
quetar|0z(trombopenca ° trombopatfa) 5

En. ocascones,

la hemorragla se detlene a tlempo, -
pero, al cabo de un tiempo la herida vuelve a san-
orar estas sangrlas secundarias acontecen en las
didtesis plasmopéticas,
"Hemofilia.

muy particularmente en |a-

9) Retraccién del coégulo.~ Normalmente, a los 15~
20 minutos, se inicia la retraccién para ser com-—-
pleta a los 60 minutos (a 37°). Se ponen 3 cm.3 de
sangre en un tubo de ensayo y sc mantiene a la ten
peratura de la habitacién. Si la sangre es normal,
el colgulo se separa gradualmente de la parced del-
tubo dando salida al suero. El proceso tienc que -
completarse después de una hora. Varfo considera--

blemente este tiempo con otros métodos,

inclugo en
la incubacibn.

La retraccién se debe a la presen—-



e | as; plaquetas y'es |ndepend|ente del tlempo;‘
d coagulacuén. En la- Trombopenla el: tnempo de coa
gulacién. puede ser normal, pero el coégulo ser§ -
fiable y se retrac muy poco o nada,, incluso al ca- -
bo de varios. dfas. Enla Hemofilia la sangre se -
coegula muy lentamente, pero el codgulo, una vez -
Formado, toene un poder retréctcl normal.

'H) Tlqup de coagulacuén. La prueba mide lo ade~-

cuado de los diversos factores. que intervienen en-

‘el snstema intrfnséco ' para lograr |la coagulacién.
La técnlca debe ser.escrupulosa, para evitar la

iempo.de coagulacién tres-
2 | normal. No constituye contrain=
lcacién qunrﬁrglca, pero cuando existe resultan -
‘indicadas las adecuadas precauciones o el trata- -
miento profil&ctico.

Se observa un tiempo de coagulacié6n prolongado en-
la hemofilia, en la que llega a varias horas, en -
las anemias y leucemias, en muchas enfermedades in
.fecciosas y en la ictericia.

Normal : De 5 a 10 minutos.

Como el valor normal para la prueba de Lee y White
varfa seglin los laboratorios, y segin el momento -
para un mismo laboratorio, hay que efectuar un con
trol normal una vez por semana.

i) Tiempo de Tromboplastina Paréial.- Es una prue-




xcelente que ha demostrado Bsu utllldad para» .
cubrlr deficiencias del s:stema |ntrfnseco. Eg=:
m&s sencilla de afectuar y requiere menos tnempo _  1
ue la’ ‘prueba de generacién de trombOplastrna, por -
lo tanto, ha sido ampliamente aceptada.:
portante de esta prueba es el empleo de una trombo
;plastlna par“lal” en lugar de una “completa” como_
la utilizada en la prueba del tiempo de protrombi-~
‘ha en un solo tlempo.
‘reaccionard con el factor VIl del sistema extrfnse
. co, pero permite la activacién del intrfnseco, y «
“suelen poderse excluir diferencias de coagulacién--
;c|fn|camente lmportante de Factores Xti, XI,'IX,

-

: _,(Detevmonado en una’ etag“
,) ;Suele utilizarse para; revelar deficiencia de-
Jos factores esenciales hasta convertir
bina a trombina en presencia de actividad de trom-
boplastina de tejido. Los factores que influyen en

la protrom

el resultado de esta prueba son: factor V, X, V||~

'y protrombina, Como el punto final de la prueba es

la formacién de un cobgulo de Tibrina, también re-
velars una deficiencia de fibrin6égeno.
ha sido y sigue siendo muy atil
defectos de la coagulacién.

Esta prueba
para estudiar los-

Normal: 25 segundos.

k) Tiempo de Trombina.- Afadiendo al plasma incoa-
gulable ta cantidad de trombina para que el tiempo
de coagulacién oscile entre 20 a 30 segundos, se -
explora directamente la fibrinofFormacién. De esta-

Lo "mhs tm—”~j

La tromboplastina parcial . no" 



anera_se,detectan déflc:ts de Flbr|n69eno y !os ;
Wtucoagulantes antltrombfnlcos.' : ‘

1) Determanacoén de Ftbrsndgeno.- Normalmente, Ia-»'J
f(brlnogenemla oscila entre 2 y 4 gramos por litro,
aUnque los valores oscalan segin la técnica emplea

;La prueba ests destlnada a valorar répidamente la-
- cantidad de- Flbrlnégeno. ‘No permite saber con exac
“titud la intensidad del defecto de fibrinégeno ~ -
 "éFicaz en la desfibrinacién quirdrgica y obsté~=~
trtca, ya _que el fubrtnégeno medndo en estos casos .

stas pruebas son’ Ias suFacuentes para. obtener Ia-

informac i8A necesaria que permita identificar cl -
_deFecto responsable de! trastorno de la hemostasia
en la inmensa mayorfa de los pacientes.




UAP'TULO V. ‘FISIOPATOLOGlA DE LAS ALTERACIOhEa'-J

. DEL SISTEMA HEMATOPOYETICO

Consnderando Ia sangre como compleJo polusnstemétl‘
co pveFerlmos catalogar l as hemopatfas no et|o|691
camente, :sino atendiendo al

sistema preFerentemen-’
te afectado y a

la patogenua del proceso: mencio--
nando ‘aplo: aquellas que con: frecuencla tienen mani - -
festaciones en la cavidad oral en su etapa. |n|ctal,37
'y un inmediato interés para el

préctlcoidental.

En este sentido distinguimos,
?Slstemétnca de

al ocuparnos en ' la =
los _procesos patoléglcos sangufneos

I"IO.~

V) .- Enfermedades del
coagulopatias.

sistema trombpcitario y

ENFERMEDADES DEL SISTEMA ERITROCITARIO. -

Anemias.~ La anemia no es cspecifica. Puede defi--~
nirse la anemia cen sf como un estado morboso carac
terizado por la disminucién anormal de la hemoglo-

bina circulante acompafiada gencralmente de la dis~
minucidn del ndmero de hematfes.

Los signos y sintomas especificos de los enfermos-

anémicos son muy parccidos cualquiera que sea su -
causa. En la ancmia las encfas tienen un color ro-
sa p8lido que hacen pensar a veces c¢n un decolora-
miento general de la piel.



nla Iengua nresenta con Frecuencua T

ardor,: ‘sensibilidad y/o dolor. En -  1
. asos crénicos, puede aprecnarse, glosftua de-fPV
nt r o de Moeiler.~‘ ,

f tomas como,

Aunque no es’ Frecuante que la anemia se acompaﬁe -
de:?nflamac:6n, fisuras, ulceracaones o costras . en

Yos éngulos de ‘la boca, su presencia crénica debe—

ser motivo para que se practiquen exémenes de- | abo -
»ratovlo para establecer la exustencua de anemia.

+

‘Cuandb Ios signos clfnicos se orientan hacia

la -
_ préctlco debe empezar -

|nmed|atame te

fagnéstlco;'pero con Frecuencua se necesutan'-‘”
mﬁltiples métodos de |aboratorio.

1).~ Anemia Aguda y Crénica.-

Etiologfa:
cidentes en

La- anemia aguda puede producirse por ac
los cuales se rompen los grandes vasos.

La pérdida de sangre es copiosa y se produce en ' -
breve tiempo,

La anemia crénica es debida a pérdidas de sangre -
poco copiosas y prolongadas.

Caracterfsticas clfinicas:

Los signos facilimente ~
perceptibles de una pérdida aguda de sangrc consis
ten en: intensa palidez de la picli, color pélido ~
de los tejidos blandos de la boca y debilidad del-
enfermo.




|&todos de Iaboratorco- Elir cuento completo, ¢0ﬁ~
ié““etermfnac|6n dela: hemobloblna, sue|e demOSu,-

ar la dlsmlnu006n de fa: concentrac|6n hemoglobi-f"
nica: y el nﬁmero de hemattes en .los anfermos con .=

anemua crénica la’ hemoglobnna ests prOporc1onalmenf'*
te mhs disminuida que el ntmero de hematfes; y es-
te ndmero algunas veces puede estar dentro de los-
Ifmites normales. Esto es consecuencia de la acti--
vidad eritropoyética’ compensadora con una sfTntesis
homogloblnica relativamente insuficiente, debida -
probablemente a déFlcnt de hierro.

Tratamaento-_ ,“

;2)LL Ane$ié §éﬁ6}f£iéa};'

Etiologfa: Si el tiempo normal de
hematies (més o menos 120 dfas);
se produce anenia,
va de hematles,

la vida de los -
‘ esté disminuido,~ -
‘debido a ta destruccién excesi-

Caracterfsticas clinicas y hematolégicas: Una des-
truccién excesiva prolongada de hematfes suele oca
sionar aumento de la eritropoyesis con hiperplasia
de la médula 6sea. En las anemias hemoliticas cré-
nicas graves, ademls de los signos clésicos de ane
mia, se producen alteraciones 6scas debidas a la -
hiperplasia de ta médula de los tejidos blandos, -y
a pigmentaciones en la boca, piel y dientes en cur

so de desarrollo, debido al depésito de bilirrubi=-
na, urobilinbégeno e hierro.

emia debndo a ‘'una pérdida aguda de sangre. En_ ta




,destrucc16n excesnva de hematfes,bpuede produ~~

cirse por: mﬁlttples mecanlsmos. Otros procesos he~:
molfticos son debidos.a lnfeccsones,

fﬁan a enfermedades como el IlnFoma,r|eucemna 0o lu=:
‘pu erltematoso ‘diseminado. '

!3) Erntroblastosns Fetal (anemua Rh)

fEtuologfa-’Anemna hemolltica congényta por 'ncompa‘
- tibilidad de Rh, se produce debido a la destruc~ -
;0|6n de sangre fetal generada por una reaccién cn-
tre Ios‘Factores sangufneos de la madre y feto.

geno'del Feto a la madre |nmuntza a ésta y produce"
antlcuerpos que al ser transferidos de nuevo al fe
”to por la misma- vfa, origina hemé6lisis fetal.

Caracterfsticas Clinicas: Las manifestaciones de ~

l'a enfermedad dependen de la magnitud de hemélisis
Algunos niflos nacen muertos.
sufren, tipicamente, de: 1).~- ancmia con palidez,~
2).~ ictericia, 3).< eritropoyesis compensatoria, -
tanto médular como extramedular, y 4).- cadena que
origina hidropesfa fetal.

Los que nacen vivos -

Hallazgos de laboratorio: La cantidad de gl6bulos~
rojos en el momento del nacimiento varfa de menos-
de 1.000,000 por mm3 a cerca del nivel normal. Es-
tipica la presencia de grandes cantidades de normo
blastos o eritrocitos nucleados en sangre circulan
te. El fndice icterico se encuentra

invariablemen~

a sustanclns~f:»‘f
vqufmncas o a transfusuoneu incompatibles; o acompa



levado: ;y:-;pqadé,g lcanzar un nivel de 100 unida- -

- Anemva gerncCIosa (Anem'a pramarua- anemtn de -
ddison; anemia de Blermer) SR

Eﬁlologta--Aunque todavia se desconoce la naturaie

‘'za exacta de la enfermedad, se sabe que se debe a-
_atrofia ‘de ‘la mucosa g&strica, que .no secreta ¢l =
' *factor |ntrfnseco SUpuestamente, este factor es
“una sustancua presente en el jugo géstrlco normal ;
este es el que debe absorber el “factor extrfn8e~—
~¢co” {(vitamina 812), sustancia que ahora se cree si
"ndnlma del ”factor de maduracién de eritrocitos

no permlte la absorcuén:de la vntaml,
naide ia dleta.' —

‘ggrabterfstiCas clfnicas: La enfermedad se caracte
riza por la presencia de una tri&da de sintoma: de
bilidad generalizada, lengua irritada vy dolorosa,
y entumecimiento y hormigueo de eoxtremi dades. En -
algunos casos, las manifestaciones |inguales son--
el ler. signo de la enfermedad. Otras molestias ti
picas son el cansancio facil, cefaleas, mareos, -
nduseas, vémitos, diarrea, pérdida del apetito, po
ca capacidad respiratoria, pérdida de peso, pali--
dez y dolor abdominal.

Hallazgos de laboratorio: Esta enfermedad presenta
perfodos de remisién y cxacerbacién y los cambios—~
sanguineos sucelen darse en forma paralela a cstos-
estados clifnicos. La cantidad de eritrocitos des--
ciende gravemente, a veces hasta 1,000,000 6 mcnos




L de: Iap células tlenen macrocutoa-:f
\ realldad es una de las pp:ncnpales carag
" gtncas ‘en:sangre en esta enfermedad, aunque-];;”
tambi&n hay ponquulocntosus, o variacién de la for
ma de la c&lula. El contenido de hemoglobina.en ‘=
erjtrocctos aumenta, pero esto es solo proporcio~-
nal a su aumento de tamafio, ya que la concentra~ -
cuén de,hemogioblna corpuscular med:a es normal.

rambién la cantnded de Ieucocntos suele estar muy- 

reducida, pero presenta un aumento de tamafio y can
‘tudad de f6bulos del nucleo. o

,pPIMItIVE-‘LOS poiumacrocutos o leucocatos p0-~
{mdrfonucleares grandes con grandes nGcleos poli-~
lobulados también son caracterfsticos.
riocitos son normales.

Los megaca-~

La raclorifTdria,, o falta de secrecién de &cido -
clorhTdrico géstricéd es un rasgo constante de la
enfermedad y ¢} pH. del contenido géstrice suele
ser elevado.

Tratamiento: Consiste en admlnlstraC|6n de vitami
na Byg y bcido félico.

!

5).~ Anemia Ferropénica (Sindrome de Plummer~-Vin--
Son)a—
Etiologfa: E! sindrome de Plummer-Yinson es otra -

forma de anemia en ta cual esta perturbada la for~
macién de hematfes a causa de una deficiencia que-



la mayor parte de casos se cree que es de hie--

La: dercnencna de hlerro que Ileva a esta annmla -

‘uele productrse por: 1).- pérdlda crénica de san~" :
gre, 2).- ingesta inadecuada en la dieta, 3).- la- -
\absorclén inadecuada de hterro, 4) -~ mayores nece-'

sidades de hierro, como sucede en la |nfanc10, ni-
:ﬁez, adolescencia y embarazo.

‘Caractertstncas cifnucas- La anemia Ferropénica, -
la m&s frecuente de |as anemias, puede producirse-
a; cualquler edad. La mayorfa de 1os casos se obser

o epugéstruco. En la anemta de Iarga duvac:én
las escler6ticas adquleren un color perla, los ca~
‘bellos se hacen sccos, se adelgazan y se rizan y -
las ufias pueden ser acaonaladas en forma de cuchara.

-Hallazgos de laboratorjo: El! examen de sangre reve
la una anemia microcl{tica hipocrémica de diversos-
grados, en tanto que en el examen de médula ester-
nal no se observan los megaloblastos tfipicos de la
anemia perniciosa. La cantidad de glébulos rojos -~
estan entre 3.000,000 y 4.000,000 de células por. -
mml3. y la hemoglobina esta invariablemente baja.-
Se comprueba que ¢s una anemia de tipo ferropenico
por falta de respuesta reticulocftica fuego de 1a-
administracién de vitamina Byg. E! hierro sérico -

es bajo y falta &cido clorhidrico libre en el esté
mago.



Nonto Yy col observaron alteracuones desusadas en =
: élulas epctellalLSfescamosas exfolladas ‘dé la :
enguh, ‘en anemia ferropéﬁlca avanzada. ‘Estos cam=_
bios: conalsttan ‘en ‘una deficiencia de células que-
*ratinozadas, reduccién del di Smetro citoplasmético
‘de. las céluias con agrandamlento paradéjico de nG-
cleos, Y. maduracién celular anormal caracteruzada-
por-una forma alterada.de los nGcleos, aumento de-

,‘nacleolos, presencua de nucleos dobles y cariorre-
gxls. :

Trgtamlento: La anemia reacciona bien a la admlnls.‘
itracnén de hlerro Yy a una dleta raca en protefnas.

;‘“Etnologfa- En. Ia anemia apléscca, la médula 6sea -

. es incapaz de producir la cantidad necesaria de
%,;glébulos rojos. Habitualmente est&n afectados to--
. dos los elementos.de la médula. Como consecuencia,
" existe en l|la sangre periférica un ndmero inferior-
al normal de todos los elementos ya formados; a es
to se le denomina pancitopenia. Se distinguen 2 tl

pos fundamentales de anemia apllsica; idiopética o
primaria, es un mal de etiologfo desconocida mas -
frecuente en adultos jévenes que cvoluciona rgpida
mente y suele ser mortal; y secundaria que puede
ser consccuencia de la expOS|C|6n o radiaciones io

nizantes, a determinados agentes quimicos utiliza=
dos en la industria o en el hogar y también a de-~
terminados f&rmacos.




71,
Las manlfestactones cll~»
nicas en la -anemia’ apléslca se vtnculan ‘no’; solo a=
anemia, ‘sino- tamblén a leucopenia y a tromboc1tope
nia, cuya presencia es variable. Hay muy pocas di~
ferencias entre fas caracter(stlcas clfnicas de =

Forma prlmarla y ‘secundaria, excepto de - 8u- pronés-'
tuco.

actertstlcas c|fn|cas-'

*

de gran. debtlldad y dlsnea

‘ ejercicio fisico y tiene la ~
~piel pélida. También tiene entumecimiento y hormi-

“gueo en extremidades y edema. Se producen pete--
quias en piel y mucosa, debido a diferencias de

“Et,paciente'se qqeja
después del mas leve

,Generalmenté, existe una
anemia normocitica con. trombocitopenia y Ieucope--

nia. La- Ieucopenla afecta principalimente a los gra.
"nulocitos, dando lugar: a una linfocitosis relativa.
La cifra de hematies es muy baja'y la de reticulo~
citosis esta casi siempre disminuida. La hemoglobji
na esta baja. La trombocitopenia es responsable de

un prolongado tiempo de sangrfa en una mala retrac
cién del coflgulo.

7).- Talasemia (anemia de Cooley; enfermedad medi-
terré&neca anemia eritrobl &stica),

progresiva que da una pauta tanto hereditaria como
racial. Es una anomalfa de los gl6bulos rojos que-
es un rasgo hereditario rcecesivo autosémico. En la
persona heterocigota, la enfermedad es leve (tala-
semia menor) y puede ser descubicrta por mero acci
dente; la persona homocigota prescnta la forma gra

Etiologfa: La talasemia es una anemia crénica y

-




asemoa mayor) Se desconoce la naturaleza =
ta aunque se sabe que en la ‘segunda =
los'erltroputos tienen vada més ‘corta 'y contienen=
hemog!oblna fetal. Esto auger|rfa un -defecto en al
gﬁn componente de los factores que regulan la velo»_f -
cudad de sfntGS|s de la hemoglobina adulta. - L

Carééterféticas clinicas: El comienzo de la forma=
grave-de la enfermedad se produce dentro de los +r~ "=
fprlmeros 2 affos’'de vida. El nifio tiene una palidez

;amarcllenta en piel y presenta fiebre, escaléfrfos,
';maiestar Y debulldad genevalnzada. La espl enomega~-

—abdo= = .

curao<suele empeorar por una |nfec0|6n superpuesta.

Hal lazgos de laboratorio: La anemia intensa es de-
~tipo microcftico hipocrémico; los giébulos rojos -
“tienen poiquilocitosis y anisocitosis. Estas célu~

las son muy pélidas, pero a veces aparecen como cé

lulas "blancoe” con una condensacién de sustancia -
colorante en el centro. La prescncia de células tf
picas en "alfiler de gancho” y de normoblastos o -
eritrocitos nucleados en fa sangre circulante tam-
bién es un rasgo caracterfstico., La cantidad de -~

glébulos blancos suele. ser elevada, hasta 10,000 a
25,000 o més por mml,

Los extondidos de médula 6sca muestran hiperplasia
celular con grandes cantidades de formas primiti--

vas y primordiales inmaduras de¢ glébulos rojos, lo




cual” rnducaula detencu6n~de Ia maduracnén, tambléni
9sta elevada la: bnlnrrublna sérvca, sefal de la in:
tensa hemosnderosus que esta presente casi invaria: -

Las alteraciones del esqueleto en la talasemla son,
por ‘dem&s | lamativas. Tanto créneo como huesos. larj
gos presentan un cnerto grado de osteoporosus.

”,Trbtamiento°;No lo hay para este tipo de anemia. -
. Las transfusiones de sangre proporcnonan remlsto--
‘nes temporales.

Las intervenciones dentales pueden ir 'seguidas de-
cicatrizacién defectuosa de tejidos blandos; ade--
m&s, siempre existe la posibilidad de exacerbar -~
los sfntomas de hipoxia cerebral o cardfaca en ca-
"so de sangrado importante en un paciente que ya eg
t4& anémico. Sin embargo, estos enfermos no presen-
tan una diltesis hemorrfgica.

8).- Anemia Drepancocitica.

Etiologfa: Es una anemia hemolftica crénica de ti-
po hercditario transmitida como caracterfstica men
del ilana dominante, no ligada al sexo, casi exclusi
va de la raza negra. El nombre viene del aspecto -
microsc6pico peculiar en media luna o de hoz de -~
eritrocitos que se encuentran en sangre circulante

Caracterfsticas clfnicas: La anemia drepanocitica-




‘es m&a comﬁn en muJeres. Los pacuentes manlflestank-;
a varuedad de rasgos. relac:onados con-la anemta-q?
“propuamente ‘dicha. El pacnente est4 débil, .le fal~ =
ta ‘el aliento y se fatigacon facilidad. Es comGn-.
‘el dolor articular, de las extremidades y abdomen,.
asf ‘como -n§useas y vémitos. Tambnén hay soplos sis
;télucos 'y cardiomegalia. Otros rasgos caracterfstt“:
cos es ‘la concentracién de eritrocitos en los va—-

sos’ perlférlcos con eritrostasis y la consagu:ente o
3anox|a local de los tejidos.

_fHallazgos de laboratorio: La cantndad de gl6bu!os~3:
: llega a. degcender h :

) e la aneml i
'anocftlca es electroforetncamenta anormal y se de

nomina hemoglobina S. Los glébulos rojos también -
‘poseen anormal i dades flsicas que se intensifican -
por el desconso de la tensién de oxfgeno, y esto -

“probablemente explique algunas de las crisis drepa
noclticas.

Tratamiento: No hay tratamiento especifico para es
ta enfermedad, excepto las transfusiones durante -
las crisis.,

El' pronéstico es imprevisible. Los pacientes que -
poseen solo el rasgo celular falciformes, tienen -

mejor pronéstico y pueden vivir un lapso normal de
vida.

9).~ Ancmia de células falciformes.~

Etiologla: La anemia de células falciformes es un-




rastorno heredutarao que da lugar a una hemoglobl“
8 anormal. Ocurre una gelnflcaci6n que: hace que =
s gl6bulos rojos adquieren una forma de hoz 'y =
,ormas elongadas en la sangre venosa, especnalmen-\f
e en condiciones de éxtasas o a las tensuones de~"
oxfgeno anas.i

Se debe a un ‘gen autos6m|co que en la Forma hetero;+r'
cigota, da lugar a un-rasgo falciforme pero que, -

. en la forma homocngota,voruglna una anemia. de célu
”Jlas Falchormes.

x

mani festacione nicas.. deben a la anemia-
sicay ala heméIISls (lcterlca, palldez,_ nsufi
iencia cardfaca) o. a fenbmenos necréticos deSpuéS'
-"'de la-éxtasis sangufnea. Se observan infartos de -
" bazo, Glceras crénicas de las picernas, trombosis - |
~vasculares cercbraies y crisis dolorosas de abdé-~
men y huesos.

Hallazgos de laboratorio: En los frotis de sangre-
periférica suelen aparccer glébulos monocfticos =~
normocrémicos. Es raro que se obsecrven células fal
ciformes sino disminuye la tensi6én de oxfgeno. En-
la actualidad, la electroforesis de la hemoglobina
constituyen un diagnéstico mas barato, mas exacto-
y més scguro de la enfermedad d¢ las células falci
Formes. '

Tratamiento: Solo puede scr sintomtico. Carccen -
de utilidad la esplencctomfa o los antianémicos. -



; Ias transfusrones salvo en caso;de cri-=
,apléstuca en el pacuente, pues los’ benefuc1os—
son transntorlos y. los pacientes tienden a crear -

,antlcuerpos,,lo que annculta la eleccnén de dona—t
fdores en transfuslones anterlores.

~10) - Anemia M ga!obi&stlca.

"Etoologfa-'Las anemias megalobléstlcas pueden con—Lw”57
siderarse como enfermedades carenciales debidas a-

la falta de vitamina By2 o de &cido fé6lico o una =
;combnnacuén de estos factores.

a vitamina By2 actua como coenzima de la sintesis
de 4cidos nucleicos y probablemente tiene muchas -
otras funciones. Es necesaria para e! normal

rrollo de los glébulos rojos y el funcionamiento ~

desa~

normal del sistema nervioso. Las necesidades dia--

rias en el hombre son aproximadamente 1 g. (micro-
gramo).

Las coenzimas del &cido félico juegan un papel es-
cencial en el metabolismo celular y especialmente-
en la sintesis de las protefnas nucleicas.
rencia sc manifiesta primero en |os
una rapida renovacién celular.

La ca--~
tejidos con -~

Las necesidades dia
rias sc valoran en aproximadamentc 50 g,

La anemia megalobléstica no addisoniana tal

vez sS¢
deba a una carencia nutricional

ya sea de &cido fé



ico} ya de vutamlna 812, o de ambos. La anamia mel
galoblﬁstlcn que aparece en el Gltimo trlmestre

del 1 al 2% de .los embarazos ae conoce como
mna pernlclosa del embarazo

”ana~=

En:el sfndrome ‘de malabsorclén exlsten alteracuo~~j>
nes del intestino delgado que afectan a |a absor-- -

c16n del -&cido f&lico y vitamina 812 y que dan |u~;,
gar a la anemia megalobléstica,

Caracterrsticas clfnicas:

Los principales efectos-
de ‘la carencia de vutamina 812 y &cido félico se -
producen en la sangre.

os sfntomas gastrountestlnales son Frecuentes y—-;
ewatrlbuyen a 1a aclorhfdria resultante de la =~ =~

atrofia de la mucosa. Existen habitualmente dispep
sia, flatulencia y diarreas.

‘En-la carencia de vitamina B2 pueden existir mani
festaciones a nivel del sistema nervioso, las cua-
les pueden ser los Gnicos sintomas. Los pacientes-

se quejan a menudo de parestésias simétricas de
los dedos de las manos y pies,

Hal lazgos de Laboratorio y Caracteristicas Citol6~
gicas.~ Las anemias megalobléstica,
sea su causa,

cualquiera que
la sangre periférica prescnta macro-
citosis con anisocitosis y poiquilocitosis, La ci-
fra de hematies esta proporcionalmente méas dismi—--
nuida que la hemoglobina.




.a médula presenta hlperce|ularldad desarrolla -~
na éPltFopOyeSis megalobléstuca. Debldo a-ta: madu;;

ei6n: deficitaria, existe un aumento en las For—~»;
as mas primitivas de los. hematfes que presentan -
anomalfea morfoléglcas con. patrones cromatfnlcos~¥
extraﬁos y detencoén de la meduractén.

Graham v Kheault neFlrueron anomalfas morFolégocas*
del nGeleo en ltas células de descamacién epitelial
obtenldas en los lavados gastricos. Desde entonces,
un ‘cierto namero .de investigadores -a confirmado -

estos descubrnmlentos en células obtenndas de la -
‘mucosa bucal

nﬁcleos presentan un patrén cromatfn:co retlcu
lar ‘con nucleolos prominentes.

A'il).- Policitemia.~

“Etiologla: Es una afeccién caracterizada por una -
“elevada cantidad de hematies circulantes (que sue-
len alcanzar cifras entre 7.000,000 y 10.000,000 ~
por mml3.), aumento asociado del nivel dz hemoglobi
na y un valor de hematédcrito caracterfistico. Exis-

ten tres tipos de policitemia, cuyas diferencias -
dependen de sus causas respectivas.

a).- Policitemia relativa: Existe una elevacién -
aparente o transitoria del nadmero de hematies, de-~
bida gencralmente a perdida de Ifquidos, a perdida
de agua y electrélitos o a una disminucién de la <
ingestién de liquidos. Restableciendo las pérdidas




, :lfqundos suele obtenerse la correcclén del au—-k
ento-transntorlo del nGmero de hematles.;~>

—-Po!ocotemna primaria (polucntemca rubra vera,'
erutremua) La Forma primaria de polictemia es de-

origen. descohocudo,_scendo Frecuente en personas.
,de edad madura o avanzada.

c) PO|IC|t8Mla secundaroa (ePItPOCItOSIS) La

forma secundarna de ta- po!scutemla es una enferme-
‘dad que, ‘desde el punto de vista clinico y hemato-
 '69|00, es may . parecuda ala Forma prnmarua ¥ a ve

La ahamnéSis debe dirigirse a descubrir factores
que pueden ocasionar un estado de anoxia de la mé-
~dula 6sea o que estimulen la critropoyesis.

Caracteristicas clfifnicas:
en

Los hallazgos clinicos -
los enfermos con afeccién moderada o grave son-
.muy caracteristicas de policitemia. La cara puede-~
estar colorada, de un matiz azul-rojizo obscuro o-
ciandtico; también llaman la atencién

nariz y tabios, debido a su color azul pa&lido o =~
purpireo.

las orejas,-

También hace pensar en la policitemia
de signos en otras regiones del

observarse. La picl de

la presencia
cuerpo que puedan-

los brazos y manos a menudo
es de color plGpura o palido, aunque no es ton |la-




ra. Las. puntas de los dedos
enudo son cuan6ttcos=y en-los casos ‘més- gravea,
as uflas tienen color azulado. y evvdentemente ‘cove
xcdad (en pallllo de tambor) :

'Los sfntomas o molestlas subJet|vas¢pueden donais—' f
tir en’ cefalalgias frecuentes, vértigos, dlsnea y-‘ f
hasta trastornos de la audccc6n y Ia vns'én.

7 Hallazgos de Laboratoruo- Estos proporcnonan el =
[;dnugnéstoco. Existe una marcada: elevacién del name
ro de hematfes, que guele oscnlar entre 7 000, 000-'

elementos. AT ki

kENFERMEDADES DEL SISTEMA LEUCOCITARlO.

;12) _3rnnu|ocntosns (Neutropenla mal igna, Angina
‘Agranulocitica.

Etiologia: La agranulocitosis es una enfermedad -~
aguda caracterizada por una ostensible leucopenia-
y que se asocia a menudo a grandes ulceraciones de
la faringe y de otras mucosas del tubo alimentario.
La lista de fé&rmacos responsable de ella ha creci-
do de afio en aflo y sigue aumentando. Es constante-
fa notable disminucién de namero de granulocitos -

circul antes, principalmente neutréfilos, es mis -
frecuente en mujeres.

Se han propuesto muchas etiologfas, incluyendo cau



as bacterlanas, v:rales, hormonales Y alérg;cas,
La causa: ‘més frecuente que puede llegarse a demos-

.thar ‘es: la respuesta alérgnca a algan Férmaco o
ubstancua qufmfca.

;Se desconoce el mecennsmo exacto. de producc|6n de~
1a’ agranuloc|t05|s, y: probablemente difiera segGn- =
fel factor etiolégico, La lesién principal es la de_,=
tencién de los fénbmenos de. maduracién de la serie
“mieloide, aproximadamente a nivel del mneloblasto.
La agranulocutosas no afecta los glébulos rojos,
“las plaquetas ni los factores de coagulacién.

,paC|ente suele queJarse de debnlldad progres:va,
“fiebre, malestar y cefalea. Los sfntomas generales
no guardan proporcién con las lesiones bucales. My
chos pacientes muestran antecedentes de abscesos y
furunculos en diferentes tejidos, como la piel, tu
bo gastro-intestinal, aparato urinario y pulmones,

antes de la aparicién de lesiones bucales. En la -
mujer

los primeros sfntomas pueden coincidir con -
la menstruacién o empeorar en este periodo.

Hallazgos de Laboratorio: La cantidad de leucoci--
tos en la agranulocitosis suecle ser inferior a - -
2,000 células por mml., con ausencia casi completa
de granulocitos o células polimorfonucleares., La =

cantidad de hematies y plaquetas suele ser normal,
aunque a veces hay anemia.




de esH ablecerse el dnagnéstnco por Ia hnstorla-,“
‘clnica, el aspecto ‘de las lesiones y sobre todo -
voa‘resultados tlplcos de las boometrfes. En fro-- -
is de sangre percférlca no se encuentran granu!o-»
,cotos j6venes, y "disminuye el namero de granuloci~ -
tos maduros, ‘a . veces hasta desapartccén completa.

,Tratamiento-

El. tratamaento es lneSpecfflco, pero-‘

iy supreesén del medicamento que la origina, y en -

-fadnnnoatrar antlbuétlcos para combatur las anFec-~
1c|one8.'

Leucemia.- -

Etiologia: La leucemia es una neoplasia maligna -
.. que afecta a las células formadoras de. los elemen-
“tos sangufneos. El hecho primario es la prolifera-

cién anual de los leucocitos y de sus antecesores-

inmaduros. De esta manera, la médula ésea, bazo, -
higado y ganglios linfaticos estdn a menudo afecta
dos por las acumulaciones de estas células, dando-
lugar a la inhibicién de la funcién de la médula -
6sea, y ¢l aumento de tamaiio de otras estructuras.

La etiologfa es desconocida. En razén de ciertos -
aspectos de la enfermedad algunos

investigadores -
pensaron en un origen

infeccioso de la enfermedad.
Desde hace mucho, se sabe que una diversidad de

leucemias animales son, casi con certeza, de ori--
gen viral,

ha:de- conslsttr fundamentalmente en reconocimiento’




Laa'varnedades m&s comunes de la leucemla son- la4‘”
granulocitica (mlelocftnca), ||nfocftnca y monocf-
tlca, ‘en -los cuales se encuentran en ta. sangro nﬂ-»*
meros anormales y Formas inmaduras de granulocttos

(en general nuetréfilos), linfocitos y monocftos. -
;reSpectuvamente.

,Las leucemlas también pueden leldlrse en agudas y
'crénlcas, sobre la base de la inmadurez de las cé.

Es importante simplemente sospechar,

reconocer a-la leucemia en s{ misma, no su tipo es
pecfifico celular.

descubrir o -

a).- Leucemia Aguda:

Caracteristicas clinicas:

La aparicién de la leuce
mia aguda es sGbita, caracterizada por debilidad

fiebre, cefalea, tumefaccibn generalizada de los =~
gangliog )inf&ticos, hemorragias petequiales o - -
‘equimbéticas de piel y mucosa, y signos de anemia.-
La linfadenitis suele ser el primer signo de enfer
medad, aunque se publicaron muchos casos en que
las manifestaciones bucales fucron

-

las primeras.

Muchos 6rganos como el bazo, higado y rifiones, se-




grandan debndo a Ia |nF||tracuén |eucém|ca, en. ea;”
al en ‘casos: de larga duracan.:*

7 Hallazgos de Laboratoruo- Caracterfstncas hematol6¢{
gicas.~ EI recuento de leucocitos estéd tfpucamente”

jelevado, variando entre 20, 000 y 100 000 mml.3 - pe

ro puede ser mas elevudo. .

" La indiFérenciacién es un rasgo importante de fa -
~ leucemia aguda y la identificacién morfol6guca del
- tipo de células responsable no es siempre posible,
‘puesto que los mieloblastos IunFoblastosy'monoblas

;;La‘anem'a y la trombocatopenla acompaﬁan ala Ieu-
cemia de modo casf invariable.

““Los gl6bulos rojos presentan anisocitosis y poiqul
locitosis. El recuento plaquetario puede estar dis
minuido a menos de 60,000 y es el factor principal
responsable del prolongado tiempo de sangrado y
de! trastorno de ta coagulacién.

Tratamiento: Tanto el dentista como el médico de--
ben tencr presente la posibilidad de complicacio~--
nes como infecciones y hemorragias. Se requicre es

tar alerta en caso de presentarse dichas complica-
ciones.

Se lograron muchos adelantos en el tratamicnto ge-
neral dec la leucemia, aunque no dispongamos toda--



85
fa;de ncnguna terapéutaca curatian EI tratamuenmfx
to prolo ga Ia vcda Y dlsmlnuye las moleatlas deiw-

pacuentet

ctuaimente.‘es poalb!e lograr remlscones comp|e~~
a8 en casfi todos los pactentes ‘con |eucemta agudn,
y el propio promedio de supervnvencla en centros -~
espec i alizados cerca de 2 afios y medio. Los medios

;generales de sostén’ lncluyen transfusnonea y ung -
jbuena nutr|c16n.

:7Tambsén se recurre ala orradnacnén, Junto con la~
terapéutsca medlcamentosa.,‘

leucemia, el pronbsti-

Yam ‘Leucemia Crénica

Caracterfstscas lenicas-'Segﬁn el ttpo de ce!ulas;~
Teucémicas nmpl:cado, Tas leucemias crénicas se: :
clasifican en las variedades; gnanu!octtucas,linfo'

citicas y monociticas, La !eucomsa monocitica cré-
nica es muy rara,

Las leucemias crénicas antes de los 20 afos. Los -
sintomas aparecen incidiosamente, y la mayorfa de~
los pacientes tienen un aspecto saludable durante-
la mayor parte de la enfermedad. Habitualmente, lo
primero que se observa son los sintomas de anemia-
tales como palidez, fatiga y disnea. Otros sinto--
mas dependen de la localizacion y 1a extensién de~

la infiltracién leucémica vy de fa ocurrencia de
trombocitopenia.

™



Las: adenopatfas son frecuentes en una etapa precoz
del curso ‘clfnico de la leucemia: linfocltica créni
‘cay’ ‘aparecen con_ relativa frecuencia lesuones cu=
‘téneas |nespecfflcas tales como vesfculas, ampo~ -"'
“flas y ‘erupciones. papulosas y maculosas. Del 30 al’
60% de los pacientes con leucemia linfocltica cré-
nica tienen una acentuada hlpogammaglobullnemta y-

“son muy sensibles a la infeccién, espectalmente a-
" las resplratorias.

fHallazgos de Laboratorio: El recuento total de leu

‘cocitos es’ habltualmente elevado siendo frecuentes
‘jas cifras de; 100,000 a 500 000 /. mml.d. Ef tipo. -

Eventualmente se produce ane--~

v,casu suempre normocftnca y normocromlca, que-lf«”
puede hacerse grave. .

El diagn6stico de la leucemia |infocltica depende-
de estudios hematolégicos. A veces se encuentran -

cifras altisimas de leucocitos mas de 100,000 /
sml .

, con alta proporcién de 1infocitos inmaduros,
que pueden representar de 95% a 98% del total de -
feucocitos., Estas células inmaduras contienen me~-
nos citoplasma que las normales.

Tratamiento: Con la radiotcrapia de la Médula 6seca,
bazo y ganglios |infaticos pueden obtenerse muchas
veces remisiones de la enfermedad, También se han-
obtenido remisiones con la quimioterapia.
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Ic) LeuceMla Granulocftlca Cr6n|ca

Caractertstucas clfnlcas-

Tiene un ‘comienzo inci-=-
~dioso. Pueden existir: anomalfas hematoléglcas du—=

‘rante meses o afios antes de que aparezcan manlfes~
”tacnones clfnicas.

- Sbn comunes la esplénomegalia y la hepatomegalia.

~Las primeras manifestaciones clfnicas pueden ser -
‘hipertrofia y necrosis gingivales, hemorragia sub-
mucosa o sangrado intenso por las encfas. No son =

,raras las hemorragias esponténeas en la pulpa. un-
ente. pued presentar

-Ha|lazgos de Laboratorlo- El dnagnéstlco de este -
~’tipo de leucemia se basa en la biometria hematica,
En la 'Leucemia granulocftica se han visto recuen--
tos de 500,000 mielocitos / mml.J. En general exis
‘te una gran proporcién de mielocitos, con alto nG-
mero de formas bastante jévenes. Son raras las cé-
lulas muy primitivas como blastos y progranuloci~-

tos, pero como regla existen grados variables de -
anemia.

La prueba del antigeno de glébulos de carnero; en-
busca de anticuerpos heterofilos es de gran utili-
dad para el diagnéstico diferencial

14) .- Leucopenia.~

Se designa con el nombre de lcucopenia la disminu-
cién del namero de leucocitos circulantes. Como -




puede ser debldo a causas muy numerosas, el térml-
por “sf mismo- tiene poca significacién dlagn63ti
a0 terapéutnca- an otras palabras, ta Ieucopenla
es m&squetu\datode laboratorio -que-una ‘enferncdad
,determlnada. En la mayoria de casos estan afecta--
‘dos’ los polinucleares neutréfilos Y, por este motl

'vo, se emplean a. menudo el térmuno neutr0pen|o

vta leucopenla es un hallazgo: |nc:dental pero- umpor
tante en enfermedades como la fiebre tuFoudea, el=
tifus exantemético, gripe, saramplén, paludismo y-
neumonfa vnrtca. Tamblén se presenta en. anerentes

ye la resistencia corporal Frente ala |nFeCC|6n y
que los tejidos bucales estan constantemente ex- -~ .
puestos a microorganismos potencialmente patégenos,
un estado 'de leucopenia puede originar,

cién de ta cantidad de células blancas con

una reduc-

lesio=~
nes bucales.

Estas se relacionan con la incapaci-~-

dad de los tejidos de reaccionar de una manera nor

mal a la infeccién o al trauma.

En la razén de las secuelas peligrosas que sobre~-

vienen sino se reconoce la enfermedad, el odontélo
go debe conocer cada uno de los trastornos y sus -
consecuenc ias graves.

15.~ Neutropenia Ciclica.~-

Etiologfa: La neutropenia cficlica es una forma ra-
ra de agranulocitosis caracterizada por una dismi-



los pbllmorfonucleares cnrculantes,

como consecuen ’
cia de detencnén de -

Gsea ‘a.la que. acompaﬁan manufestecnones clfnocas ,
 eves,_que remiten: esponténeamente ‘solo para reapa
‘recer sucesavamente de manera cfcl|ca. La etiolo==
‘gfa ‘de esta enfermedad es desconocida, sin embargo-
‘se atr|buye a desequilibrios normales, herencia e-
hlpergamma*globullnemua. o : DS

' groctertstlcas Clinicas: Este tlpo de agranuloc:-

‘tosis puede darse a cualquier edad, aunque la mayo
‘rln de’paC|entes son

Iactantes o nlﬁos.pequenOS.

alla g'sjgg Iaborator|o~ Es ‘una enfermedad rara
‘que se manifiesta por signos y sfntomas clfnicos
‘de alteraciones sangufncas en forma periédica. El

ciclo tiene lugar cada 3 semanas, aunque a veces -

puede ser cada varios meses o hasta con mayor in--
tervalo.

-

-

. El paciente presenta valores sangufineos normales,

que en 4 6 5 dias comienza a revelar un stbito des
censo de la cantidad de neutréfilos compensados

por un incremento de monocitos y | infocitos. En el
punto maximo de la enfermedad, por un perfodo de 1
6 2 dias, los neutré6filos llegan a desaparecer com
pletamente. Sin embargo, pronto las células comien
zan a rcaparecer, y al cabo de 4 6 5 dfas la canti

dad de células sangufneas y su forma diferencial -
vuelven a la normal idad.

la maduracién de la médula -,-Qf‘




ente puede padecer su enfermedad pePlédlC&*i
{por;aﬂos._‘ T : : :

;16).—.Neutrogen|a.f’

:a) - Neutropenla Congénlta.,j

La neutropenia congénuta (agvanulocvtosus genétlca
llnFantll) es una- enfermedad muy rara que se da en-

“ta infancia. La enfermedad se hereda como rasgo au
~f086MlCO recesivo.

Los nifios tienen una resusten0|a dlsmlnulda a las-
bacterias y pueden mor i

}otit\s medla domlhan el cuadro clfnlco.

b).~ Neutropenia Explénica Primaria.

Etiologia: Es una rara enfermedad de los adultos,
se caracteriza por esplenomegalia, neutropenia e -
hiperplasia mieloide de la médula 6sea. Cuando se-
asocia a poliartritis crénica progresiva, la enti-~
dad se conoce como sfndrome de Felty.

La etiologfa es obscura aungque on aigunos casos se
han detectado anticuerpos antilcoucocitarios.

Manifestaciones Clinicas:

nes recidivantes de
80,

Poliartritis, ulceracio-
la mucosa oral, pérdida de pe-~
debilidad, fatiga y aumento de volumen do bazo.
La pigmentacién cutinea es una observacidn comtn.



La médula 6sea ‘es- hab|tua|mente haperplésuca, en =
algunos casos con una evidente deteccuén de’ la ma-
_duracuén en eI estado mlelocftlco.

jLa esplenectomfa cura habltudlmente la neutrowenla,
fpero ésta se produce en alguros pacnentes.

C),e;Neutrogenla'Higoglésica Crénica.

~En’la heutropenia hipopiésica cr6n?¢a} existe una-=
persistente neutropenia de etiologfa indeterminada.

La enfermedad se caracteriza por infecciones repe-

ftldas,‘cuya gravedad depende del grado de neutrope
- iel da cav;dad oral

“parecen . afectarse -

‘h|p0p|a$la granulocft|ca de la médula 6sea y Ia
"falta de respuesta a

la esplenectémfa con datos
que la diferencian.

17) .~ Mononucleosis infecciosa.

Etiologia: La mononucleosis infecciosa o Fiebre

ganglionar es una enfermedad relativamente benigna
que suele observarse en los j6venes. La epidemiolo
gfa hace pensar en un origen infeccioso y algunos-
estudios recientes han establecido una relacién en
tre la enfermedad y el virus Epstein-Barr (V.E.B.).
Todos los individuos estudiados con mononucleosis-
infecciosa demostrada posefan anticuerpos contra -
el V.E.B. ademas, los enfermos quc en un principio

no tenian dichos anticuerpos, y presentaron mononu

clcosis durante ¢l estudio, también los desahrollg



ron en- ese momento.f

La_enFermedad es probablementa més coman de lo aue -
‘se piensa, y suele presentarse entre los 16 y 30 ~
‘aﬁos. Por su mayor frecuencia con adultos jévencs y
la posibilidad de su diseminacién por la saliva, -
 sg,ha llegado a Vlamar " enFenmodad,del beso”

}La mononucleosus es un trastorno debi litante que -
“cura esponténeamente y puede.plantear problemas de
“diagnéstico diferencial con la leucemia, aunqua:
~sea mucho més frecuente que ésta.

‘Tambuén hay espienomegalla y hepatltls con
aphecuable frecuencua.

‘Los ganglios |infaticos cervicales suelen ser los-

primeros en agrandarse, seguidos de ganglios axila
‘res e inguinales.

Hallazgos de Laboratorio: El reccuento leucocitario
suele encontrarse entre 4,000 y 15,000/mm|.32 €En -
la férmuta blanca, 20% a 80% de los |l eucocitos co-
rresponden a grandes |infocitos at{picos. Estos -
linfocitos atfpicos muestran seud6podos que nacen-
del contorno celular en 3 6 4 dirccciones diferen-
tes. En general la hemoglobina ¢s normal
focitos anormales pueden persistir semanas
meses después de
cos.

Los lin-

incluso
la desaparicién de sintomas clini



La prueba,de los entucuerpos heteréfllos es’ posnt|‘7

en casi’ todos los casos. Son’ raros los- pacven~-:?;
tes ‘con resultado sérico negativos durante toda la
,evoiuclén del padecimiento. Los anticuerpos heter§
filos pueden persaistir en la sangre del paciente -

mucho después de que desaparezcan fos sfntomas y ?
‘sngnos clfnncos.

.Tretamiento: No hay tratamiento esbec{FicovpaPa es
ta enfermedad. Probablemente el reposo en cama y -
una dieta adecuada sea lo mas beneficiosa.

Ln enfermedad suele durar entre 2.a 4 semanas y ra:

El's stema

lcnforetlcular consta de componentes

linféciticos y réticuloendotéliales que se origihan
a partir de las células mesenquimatosas primitivas
existentes no sélo en el tejido linfoide sino tam-
bién en la mayoria de los tejidos del cuerpo. Los-
tumores originados a partir de células linfocftis-
cas o reticuloendoteliales estfn integrados por cé

lulas que se han desarrollade siguiendo cualquiera

de las 2 | fneas de diferenciaci6n, o ambas a la -
vez, existen tumores de tipos ctiolégicos puros,

as! como algunos en

los que existen tanto cliemen-—~
tos linfocfticos como reticulares.
El grupo de tumores se conocen com(inmente como el-
de los

linfomas malignos. Se utiflizan criterios
histol8gicos para diferenciar

los subgrupos cita--




los queit'enen dlferentes cursos clfnlcos y dlBtlhh‘f
'os‘pbon6st|cos.
;uuenteSf‘

Los prlncopales grupos son Ios 8i

- Lunfoma Follcular. En el cual se conserva la
arquatectura folicular durante la mayor parte de -
la enfermedad. La manifestacién més sjgnuflcatIVﬁ~
del Ainfoma folicular es la presencia de numerosos

folfculos glgantes con centros germinales prominﬁnf 
tes distribuidos por un ganglio linfatico aumenta-
do de tamafio o un tejido | infoide bien diferencia-
do.

Los Folfculos pueden estar separados ‘o Formar~

esté‘dlstor3|oneda por un;crec:mlento ‘exces |-
vO dlfusc ‘de células linfocfticas; la mayorfa de -
ellas se encuentran en el mismo estadld de desarro
flo, 1o que da al tumor un. aspecto muy uniforme.

Los términos 1 infocliticos y linfoblasticos se uti-
lizan para designar tumores compuestos de pequefios
linfocitos maduros o grandes células parecidas a -
los linfoblastos, respectivamente. El |l infosarcoma
linfocftico no puede diferenciarse de la |cucemia-~

linfocftica atendiendo solo a los datos histolégi-~-
cos.

c).=- Reticulosarcoma.~ En el que la diferenciacién
se ha producido siguiendo la |finca reticul ar.

La proliferaci6én de células reticulares hace que -
se pierda la normal arquitectura de los ganglios -

—



fllnf6t|cos.-Las células retlculares ‘son mayores. ’

Ue*loS‘llnfocltns y tienen un nfcleo vesicular i
dentado ° lobuiado, habitualmente con uno o més nu o
‘cleolos. Poseen con frecuencsa pequefias excresen—-
‘cias cutoplasmlcas. Las células presentan una disg=- .

‘posicién alveolar entre las fubras col4genas o de~
[retlcullna.

fd) - Retlculosarcoma 6seo.- Este afecta prlmordlal

: mente a la gente joven. El foco primario se encuen
-ftra en un sélo hueso. La pelvis y los huesos Iar-—'
gos son- sus localizaciones habituales aln cuando a
1vecas pueden estar afectadas Ias vértebras, el cré

biopsia del hueso deBe mostrar una |magen hustopa-’
o|69|ca de reticulosarcoma.

Adem&s las lesiones metast8sicas de los ganglios -
linfaticos han de ser secundarios a. la lesi6n ésea
primaria.

Las radiografias no muestran signos patognoménicos.
Escencialmente, existe destruccibn 6sea sin osteo-
génesis. Se considera que el tumor es de origen me
dular y al crecer destruye la médula y la cortical

Son muy frecuentes las fracturas patolégicas. EI -
tumor es radiosensible.

e).- Enfermedad de Hodgkin.-
renciado

En la que sc han dife

las células reticulares del tronco comin.

La proliferacién de células reticulocendotelinles -




da lugar a una omagen macrqscéplca pleom6rF|ca.
Son caracterfstucas de la enfermedad las grandes -

células mononucleares y multlnucleares. Estas célu

;las tienen un néGcleo pegado o multilobulado con - -
una gruesa malla de cromatina, nucleolos prominen-
tes y un cutoplasma bastante abundante. Existe tam
bién proluferaC|6n de las células del reticulo y -
“de los linfocitos. También existen eosinéfilos,

neutré6filos y células plasmétucas. ‘M&s adelanto se

desarrolla una progresiva Flbrosus y aparecen zo--
_nas de necrosis.

, edadfmedla de Ia vtda v el retlculosarcoma en-Qf
,Flos grupos de m&s edad:

Los ganglios linfaticos, el| bazo y el higado son -
las localizaciones: primarias habituales. Ocasional
mente, sin embargo, la localizacién primaria puede
ser la médula 6sea, las amigdalas, las nasofaringe
o el tubo gastrointestinal. La enfermedad puede -
iniciarse en una Gnica localizacién primaria que -
causa metéstasis o en varios lugares a la vez.

Ltos sfntomas guardan relacién con la localizacién-
y extensién de la formacién tumoral y con las es--
tructuras afectadas por compiesi6n, obstruccién o-
infiltraci6én. Los ganglios tienden a adherirse a -
las estructuras mas profundas, pcro raramente a la
piel, Las glandulas parétidas, submaxilares y la--

grimales pucden afectarse y aumentar de tamaiio tan

to en el linfosarcoma como en el reoticulosarcoma, -



;pero raramente se afectan todas las gléndulas a Ia
Vez- ’ o

;Puede producnrse |nfsltﬂac16n de la: plel formando
-pequefas adenopatfas discretas, de color pirpura, -
hab|tualmente no dolorosas ala presnén.

Se deSérroilan lesiones ostiol fticas entre un 6% y

"20% de los pacientes con. llnFosarcomas y retacu$o~
“sarcomas.

'Los huesos mas frecuentemente afectados son:
'vértcbras, Fémures, Ias costlllas, la pelvis

“muy- do

‘ 1|a:enfermedad se sigue de
festaclones snstémlcas.l

Soh frecuentes la anorexia, pérdida de peso, aste-
nia y suduracién nocturna y una apirexia recidivan

te o continua que dura varios dfas. Es frecuente ~
la anemia.

19).- Mieloma Maltiple.

Etiologfa: El mieloma mGitiple es una enfermedad
progresiva debida a la proliferacién anormal de cé

lulas plasméticas derivadas casi siempre de las CE
lulas reticulares de la médula ésea.

La enfermedad se clasifica como una de . las reticu-

losis malignas con una opinién gencralizada del -
plasmocitoma solitario de un hueso. Los plasmocito

mas maltiples, el plasmocitoma extramedular, la -




m eiomatosns dlfusa, Ias Ieucemlas de células plas o
&ticas representen variantes cllnocas y anatomopa"'
olégicas del mneloma mﬁltcple.‘

La: enfermedad se caracterlza por Ia presenC|a de -
'globu'unas anormales en el plasma o en la orina o-

“en ambos’ lfqu:dos, lo cual la dlstlngue de otras -
*enfermedades mal ignas. S

Caracterfsticas Clinicas: Aunque la enfermedad se-
‘presenta a cualquier edad, la mayorfa de los pa- -
_cientes tienen una edad comprendida entre los 40 y

los 70 afios .en. el moment, que se- hace el diag=~

»mo en. los varones. El dolor 6seo es el sinto
ma més destacado y a menudo el fGnico. -

dolor es continuo e intenso, aumenta con los mo
vimientos y disminuye con el resposo. lLas vérte-
-bras, las costillas, el c¢réneo las claviculas y -
los huesos |argos son los més cominmente afectados,

presentan un agudo dolor a la presién y pueden cs-
tar tumefactos.

Los tumores perforan el hueso y forman masas de te
jido blando. La resorcién 6sea general izada causa-
hipercalcemia, y produce n&useas, vémitos y letar-
go. La invasi6n y ¢l desplazamiento del tejido he-
matopoyético ocasiona pancitopenia, 'y la consi~ -
guiente ancmia, debilidad y pérdida de peso. Pue--
den ocureir abundantes hemorragias de la nariz y -
de las enclas a consecuencia de la trombocitopenia
o de la interferencia de las protefinas normales
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lHallazgos de Laboretorto- El duagnéstuco de mue!o-

“ma- maltuple 'se confirma al descubrir las células -
Yplasmétlcas anorma!es tras la puncién medular,

'TCéracterfsticas Cltoldgicas-

yestén dispuestas en campos con muy poca estroma co
“nectiva. Las células varian de forma y tamafio. Al-
‘gunas - son pequefias con un nicleo obscuro y poco cj

toplasma y parecen |infocitos. Otras son mayores -
-con. un nacleo en |tuac16n excéntrica y cromatlna-

lo cual ‘las asemeja a

sts,y ex|sten a menudo cuerpos de Russell

”_ENFERMEDADES DEL SlSTEMA TROMBOClTARIO Y CDAGULAPA
~TIAS.

20).- Afibrinogenemia ¢ Hipofibrionogenemia (Hipo-
firinogenopenia)

Etiologfa: Enfermedad poco comGn en la cual el pa-
ciente tiene poco fibrinégeno o ninguno en el
ma o en tejidos. Por ello,
atn después de el

plas
la sangre no coagula, -
agregado de trombina.

La deficiencia de fibrinégeno es congénita o adqul
rida. La afibrinogenemia congénita en una enferme-
dad hereditaria rara, probablemente un rasgo rece-~
sivo autosémico, que se presenta en ambos sexos.

Est& presente desde el nacimiento y se deberfa a -

‘Las células tumevale5~,"



kﬁ1003»;

na lncapacudad de el pacnente de snntetlzar Fabva

négeno y no a una: excesnva destruccuén de flbr|n6~.u'
:geno. : : ,

La adquirida suele ser secundaria a la formacién -
&deFectuosa de Flbrlnégeno,aln\incremento del con-
“sumo de fnbrlnégeno durante la coagulacién intra-~
vascular o' a destruccién o ‘digestién de fibrinége-
- no-por enzimas fibronolfticas o proteolfticas cir-
: culantes en el torrente sangufneo.

fCaPacterfstlcas Clinicas; Los pactentes con hlpofl
brlnogenem ' fibrinogene

-

‘Ha!lazgos de Laboratorio: Los pacientes con afibri
nogenemia Ticnen cantidades normales de efitroci--
tos, leucocitos y plaquetas, aungue a veces se ha-
comunicado la presencia de trombocitopenia.

El rasgo mé&s |lamativo es que el tiempo de coagula
ciény protrombina son muy prolongados aunque esto-
no es necesariamente lo que sucede en la hipofri--
nogenemia. La sangre periférica no coagula ni si--
quiera tras el agregado de trombina. En estos pa--
cientes la prueba del torniquete es normal.

Tratamiento: No hay tratamiento especifico para la
enfermedad, excepto las transfusiones, en particu~

lar de Fibrindégeno concentrado, durante hemorra- -
gias.
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't|empo.f

forma adquurlda es. menos grave 'si se reconoce a

t21) DéflClt de factor Vv, Vll y X; vy de Prdtrombi
/na-',-.. . : . : : : :

KEtlologfa- Los deficit: congénltos de protromblna Y
“de los factores V, Vit y X son raros. Afectan a am
‘bos sexos. Parece probable que el tipo de herencia
“daolos déficit, es el de un rasgo autosémico rece-
‘sivo..

Los déficit adquiridos de protromb;na son frecuen-
~tes Y. se asoci :

acién’ conlla conversoén de !a protromblna pe'
ro no depende de ta. vntamnna K™

"Se produce déficit, en enfermedades en las que ~ -
existe una mala absorcié6n de las grasas; en las al
‘teraciones de la funciédn hepética; en las altera--
‘ciones de la flora intestinal por la utilizacién -
prolongada de antibidticos; en ¢! recién nacido de
bido en parte a !a inmadurez funcional del higado,

Caracterfsticas Clinicas:
res a los de

Los sintomas son simila-
la hemofilia leve. La cuantfa de las-
hemorragias es variable y habitualmente son desen-
cadenadas por un trauma al igual que en la hemofi-
lia, existe comtGnmente una dilacién en la hcmo~
rragta. Las hemorragia espontlncos y

son raras. Las menorragias pucden ser la Gnica ma-
nifestacibn.

-
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; Caracterfstlcas hematolég!cas-'El tiempo deprotrom

bnna esté alargado y son necesarias pruebas especi

Ficas para determinar cuédl es el factor responsa-~
i}ble en concreto.

fUn simple método cualitativo de diferenciaciébn se-
- basa en el conocimiento de que el plasma fresco -
~'normal corrige un déficit de protrombina, factor 'V
.6 V11, el suero normal corrige sélo un déficit de-
"factor VIl, el plasma fresco absorbido en sulfato~

de Bario corrige solo un déficit de factor V,

'22)q- Hemofilia.-

Se caracterlza por un. tnempo “de coagulacuén prolon
gado 'y ‘tendencias hemorré&gicas. Esta enfermedad es
“hereditaria; el defecto esta en el cromosoma x y -
es transmitida como rasgo recesivo mendellano ||ga

do al sexo; por ello, la hemofilia se da solo en -
fiombres.

Actualmente se distinguen 3 formas de hemofilia:

ta hemofilia A, que c¢s el tipo clésico més frecuen
te, caracterizado por la deficiencia de la globulj
na antihemofflica (AHG); La hemofilia B, denomina~
da frecuentemente enfermedad deChristmas, debida a
ta deficiencia de un componente de tromboplastina-
plasmética (P.T.C.); La hemofitia C, debida

deficiencia de un predecesor de
plasmética.

a la -
la tromboplastina-

ta alteracién fundamental en la hemofilia parcce -
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lev>[aﬂfé1€a‘déktrOMboplastiha ‘plasmética eficaz -
2on la resultante utilizacién inadecuada de la pro
tromblna)funa lenta Fonmacuén de - trombcna.

Iaﬁacterfsticas lenicas- La tendencia é las hemo-

rragias suelen manifestarse en époc&s tempranas de
Ia v:de.

Quando‘1a concentracién de factor Viil disminuye -
por debajo de el 1%, la hemorragia es generalmente
grave y el paciente presenta |as manifestaciones -
clésicas de la hemofilia. Se producen hemorragias-
esponténeas en los eSpaC|os artlculares, dando |u~

4uenc|a de lesiones de cualquier tipo, incluso las
‘mas-triviales. Con niveles de factor VIl entre ¢!
1y el 54, las hemorragias son moderadamente gra--
ves. El trastorno de la hemostasia suele descubrip
se por las excesivas hemorragias tras los acciden-~

tes o las operaciones, particularmente las extrac-
ciones dentales.

Hallazgos de Laboratorio: El tiempo total de coagu
lacidn esté alargado en cerca de 60% de pacientes.
El tiempo de coagulacién tiene significacién de
diagnéstico solo cuando esta olargado. E£! diagnés-~
tico se cstablece demostrando que existe un défi-~
cit bien de factor Vill, bien de Factor 11X median-
te el tiempo parcial de tromboplastina.

a) Hemofilia A.- Es una cnfermedad hereditariay -

~T|enen Iugar hemorraglas graves como- conse- .




ada al sexo. que se presenta en los descenduenu~7,
tes varones de una mujer portadore. En genergl el-
d\agnéstlco se establece en el nacimiento o en épo
ca muy temprana de la vida, después de ‘un. eplsodlo"
‘hemorr&gico grave en la cnrcuncnslén o después de-
Juna cafda o de una lesién.

‘5En la-hemofilia A se presenta un tlempo de. coagulaﬁ
" ¢i6én anormalmente prolongada pero con un tiempo de
~hemorragia normal; generalmente el recuento hembti
“¢o ea normal excepto en los enfermos en que las
~perdidas de sangre han ocasionado anemia.

-

mofﬁlla,hzen que. es’ debudé a Ia falta del componenﬁ P
te de la: tromboplasttna plasmatica.

"Los datos de laboratorio, es decir, el tiempo anor
mal! de coagulacién, el tiempo de hemorragia normal,
el recuento normal y el tiempo anormal del consumo

de protrombina, son los mismos que los descritos pa
ra la hemofilia A,

c).~ Hemofilia C.- El déficit de P.T.A. (enferme--~
dad de Rosenthal; hemofilia C). Es una rara enfer-
medad hemorrégica debida a un déficit del factor -
X1. E! mecanismo de la herencia de la alteracién -
no se determinado claramente. En gencratl, se le ha

determinado como un rasgo autosémico dominante con
un alto grado de penetracion.

23).- Scudohemofilia.- (enfermedad de Wiltlebrand; -
hemofilia vascular; pGrpura vascular).
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”?ologfa- Es una enfermedad que se caracteriza
or: ta: ‘tendencia a la pérdida excesiva de sangre:
N’ pacaentes con ‘cantidad normal de plaquetas, -~
tiempo de coagulacién normal, fibrinégeno sérico
vormal. y tiempo de protrohblna normél .

1

356lo e¢sté& prolongado el tiempo de sangrado.-

Actualmente se acepta que es una enfermedad heredi’
taria, transmitida como dominante autosémica por -
varones y mujeres, y manifestada por ambos sin pre
dileccibn evidente, '

s mas comunes de Ia hemorragla son: na
'y encfas. También son comunes las hemo~=
raguas “gastrointestinales y las menorraqnas inten
sas, aunque. la hemartrosis es rara. Esta tendencia
hemorré&gica suele ser ciclica o exporéadica.

Hal lazgos de¢ Laboratorio: El tiempo de sangrado en
pacientes con esta enfermedad est& aumentado en - -

grados muy variables. Se han registrado tiempos de
sangrado supecriores a los 300 min.,

pero con mayor
frecuencia oscilan entre varios minutos y una hora.

El tiempo de sangrado también presenta amplias va-
riaciones en el mismo paciente en diferentes momen
tos. El tiempo de coagulacié6n suele ser normal, la
fragilidad esta aumentada con una prucha del
quete positiva en el 50% de casos,
del cofgulo e¢s normal.

torni
La retraccibn -~

Hay cicrtos indicios que seflalan que la enfermedad



»Etnologla- Es una enfermedad hemarrégaca rara, cll

nicamente: simitlar a la hemofllca, ‘pero causada por*:“”
una“deficiencia de un factor sangufneo no relacio-
'nado, ta: proacelernna (Factor V), que es una de

l'as sustancuas responsable de la conversuén de pro
trombina en trombina.

I

nnal‘y menorragta’"

;hemorragcas cuténeas, ‘aunque las petequias =
on raras. En algunos pacientes se producen hemo--
rragias intraoculares y en sistema nervioso cen~ -
tral pero es raro que haya hemartrosis,

Hallazgos de Laboratorio: El nivel de plaquetas es
normal, tanto el tiempo de coagulacién como de pro
trombina estén prolongados, pero el tiempo de san-
grado normal. El defecto bésico es la reduccién de
proacelerina plasmatica.

25).~- Microglobul inemia.- (Macroglobulinemia de -
Waldenstrém).

Etiologia: La macroglobulina no e¢s especificamente

. enfermedad de un “factor” sangufneco, pero lo itn- -
cluimos aquf debido a su tendencia hemorragica,
por lo cual

se ascmeja a otras dibtesis hemorrbgi-

Es Frecuente vap equimo--¥>'



,sfndrome de. Blng-Neel (hlperglobullnemla con Ie-"‘
|6n de| S N. C..sobre una base toxncolnfeccoosa),

:ce6n'de lnmunlzac16n alterada.

',Por lo general se clasifican como doscras;a plasma -
s itarla:por que. la prollferacaﬁn excesiva de estas

i La macroglobulinemia es-

ﬁs frecuente en personas

mayores de 50 afios.

Signos clfnicos: palidez,

debilidad y pérdida de -
peso; la

linfadenopatia y hepatomegalia son comu--
nes. Las hemorragias de cavidad nasal y bucal son-
‘caracterfsticas de esta enfermedad, y también es--

“frecuente ver, seglin Voight y Frick, hemorragias -
subaracmoideas oculares.

Hallazgos de laboratorio: Estos pacientes presen--
tan anemia grave, un fndice de sedimentacién muy -
elevado, en globulinas demostrables y frecuente ge
tacién del suero al! enfriarse a temperatura ambien
te o inferior. La viscosidad del
suele se¢r en extremo elcevada.

suero sangufneo -

La cantidad de leucocitos y plaquetas, asf como -
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tjempos de sangrado, coagulaccén y protrombtna»
suelen estar dentro de | fmites normal es, aunque o~
veces se observa: l|nF0c1tosus, neutropenla"y thom-j“
Vbocutopenna. : ‘

26).— androme de A|dr|ch.— (trombocitopenfa)

 Et|o|ogfe- Es ‘una enfermedad herceditaria rara, quef
-se produce en varones y es transmitida como rasgo-
:recesuvo ligado al cromosoma X la enfermedad suele
presentarse en la infancia o niiiez, invariablemen-
“te mortal. ‘

a alérgica. Estos paClentes presentan Fu-i
ﬁnculos, otitis media, diarrea’ sanguinoleta e in-
feccibn respiratoria. La mayor suceptibilidad a la
infecci1é6n se relaciona en una diferencia de anti--
cuerpos asociada con la disgammaglobuiinemia.

Hallazgos de Laboratorio: Estos pacientes tienen -

un tiempo de sangrado prolongado, con una altera--
ci6én del tamafio y forma de plaquetas.

27).- Trombastenia familia (enfermedad de Glanz- -
mann) .-

Etiologfa: La trombastenia familiar es una enferme
dad hemorragia herceditaria crénica transmitida co-
mo recesiva autosémica.

Se han descrito dos tipos de esta enfermedad: - -
1)}.- de Glanzmann naegeli, caracterizado por pla--
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quetas pequenas qua se- aglutlnan 'mperfectamente,
2) '~ de Bernard - Saulier (tipo o sindrome de Re~~

vol) caracternzado por’ plaquetas con anomal fas mohf-w
;foléglcas y ausencia de profactor tromboplastfnlco"

Céractérfsticas lenicas~

enfermedad presentan caracteristicas generales de-
‘la pérdida excesiva de sangre, esponténca o des- -
pués de una lesién traumbtica menor. Las hemorra--
‘gias purplricas de piel son comunes como

.epixtasis o la hemorragia intestinal. También se -
ha comunicado la presencia de hemartrosis. )

lo es la-=

e plaquetas es normal

‘gulacién. EIl defecto béSIco reside en una genera--

cién defectuosa de difosfato de adenosina (A.D.P.)
Se comprobé que el A.D.P

es necesario para
traccién del colgulo.

la re-

28).- Parpura.- Sc¢ define como una coloracién vio-

lacea de piel y mucosas debido a la extravasacién-
espontanea de sangre, y en si, an un sintoma y no-
una entidad patol6gica. Hay muchas causas de parpu
ra vy las manifestaciones clfinicas son muy diversas

Las plaquetas sanguineas desempefian una funcién ob
viamente importante en el mecanismo de coagulacién
y si son escasas o defectuosas,

pucede originarse -
la parpura. También se debe a un aumento de

la fra
gilidad capilar que no tiene explicacién,

Los pacientes con esta =

asf como el tiempo de coa--




Claaofncaclén;de Pﬁrpura.?"

) Pﬁrpura”no trombocutopénlca.

B). Parpura trombocutopénlea o ldnopétlca.
va) Pavpurafprlmarla.
Tb) Pﬁrpuva,secundarna.

;A) Pargura No TromboC|topén|ce.- Constituye un gruyi

“po- heterogénéo de enfermedades que tienen en coman
. solo el hecho de que pueden causar parpura. Como -
lo. indica su nombre este tipo no se traduce en cam

bies en las plaquetas sanguineas, sino en altera~—

,c|ones de capllares propnamente dichas que resuyl--
; ' ‘a perneabil idad

nte -1 esenta hemorraglas Focales en dlversos te"
JldOS Yy 6rganos, incluidas piel y mucosas.

a) PGrpura Primaria: De etiologfa desconocida.

b) PGrpura Secundaria: Se debe a una variedad de -
situaciones.

Algunos investigadores opinan que la trombocitope~
- nia primaria (Enfermedad de Werlhof, Parpura hemo-
rr&gica y PGrpura ldiopatica) es un trastorno de -
autoinmuni dad en el cual una persona queda inmuni-~
zada con sus propias plaquctas.

Sin embargo, algunos casos pareccn deberse a auscn
cia de un factor estimulante de plaquetas o madura
dor de megacariocitos.
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: |versas man|FestaC|ones de la pdrpura trombo-
topén ca’ prlmarla y ‘secundaria son casi ldéntle—
por ello las descrublmos Juntas. '

;Caﬁacterratlcas ClInlcas> ‘La parpura trombocltopé—
“‘nica se caracteriza por la aparicién esponténeca de
Iesuones purpﬁrucas o hemorfagicas de piel, cuyo -
tamafo varia desde minGsculas petequias puntifor--
mes rojas a equimosis. violé&ceas mas grandes v has-
;ta hematomas de ‘gran extensién.

{[a,apiétaxis, o hemorragia nasal, es una manifesta
cibn de la enfermedad, como también lo es la hemo~

i ne\predlleCCIGn por una edad en part.cular.

A‘Hallazsos de Laborator|o- La trombocutopenla puede
" ser excepc1onalmente grave y la cantidad de plaque
- tas puede sor inferior a 60,000/mml,

Como consccuencia, el tiempo de sangrado esta pro-
longado, hasta 1 hr. o mas. El ticmpo de coagula-~

cién es normal, aunque el cofigulo muestra fallas -
de retraccién.

La fragilidad capilar esta aumentada y la prueba -
del torniqucte es fuertemente positiva. La canti--
dad de eritrocitos y leucocitos es normal, salvo -
que estén alterados seccundariamentce por episodios-~
frecuentes de hemorragia o pancitopenia inducidas-
por drogas o rayos X.
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E !taponeaMIento normal de plaquetas en capularcsm'

se produce con mayor lentitud.y, en consecuencia, ~
eﬁalargue el tlempo de sangrfa.

29) - Pﬁrpura trombocntop&tlca.

(trombocttopatfa)

;Etnologfa- Es una enfermedad rara de etnologfa des
fconocide en la cual el paciente manifiesta tenden—
‘cia hemorré&gica atribuible a canbios morfolégicos~
“fisiolégicos en las plaquetas. Clinicamente, es-
.|nd|st|nguub|e de la trombastenia. También se cono.

'ce una forma adquirida asociada a una variedad de-
‘estados patolégicos, como la uremia.

ep|stax|s y Ja. ,
em"rragua enel aparato d|gest|vo son hallazgos -

clinicos frecuentes. En algunos casos, las hemorra
gias menstruales son tan graves que requieren una-
transfusibén de sangre.

Hallazgos de Laboratorio: La cantidad de plaquetas

es casi siempre normal, pero ¢l tiempo de sangrado
es normal o prolongado. Por lo general se cree que

esto se debe a una inadecuada aglutinacién de pla-

quetas, de manera que no se produce el taponamicen-
to capilar normal.

Aunque hay plaquetas en centidades normales, son -
anormales desde el punto de vista morfolégico.

30).-

Trombocitemia (Trombocitosis).-

Etiologla: Es una afecci6n bastante rara que sc ca




acterlza por un: aumento de la’ cantidad de plaque- o
ﬂfaa curculantes. Como en la trombocutopen:a, se Co-
‘nocen 2 Formas- prlmaroa y secundaria.

*Lé‘etiolbgfa es desconocida. Puede haber fﬁoﬁbocif
.temia secundaria después.de una lesién triumatica,
‘procedimientos quirGrgicos y partos.

Caracterfsticas Clifnicas: Los pacientes presentan-

‘una tendencia hemorrdgica en vez de que la canti--

dad de plaquetas esté eclevada. La epistaxis y hemo

rragias gastrointestinales son comunes, asf como -

enltour|nar|as y del S.N.C. También se encontré
adi

entraclén elevada perturba la formaCcén de trombo
‘plastina.

E! tiempo de coagulacién, tiempo de protrombina,

.retraccién del cobgulo y la prucba de torniquete -
son normales. En la trombocitemia primaria la can-
tidad de c¢ritrocitos y leucocitos es normal. Pero-

en la secundaria puede haber altceraciones en estos
elementos,

31).~- Telangiectasia hemorrégia hereditaria. (En--
fermedad de Rendu-0sler,

telangiectasia familiar).

displasia telangiectésica,

Etiologfa: Esta anomalfa vascular familiar se dis-

tingue por la presencia de numerosas dilataciones-

de los capilares y vénulas terminales en todas las
superficies mucosas y cuténcas del cuerpo. Sc¢ mani

fiesta: a).- en la mucosa nasal, b).- en el inte--



,rlor de la boca, c) - en los. aparatos resplrato- ~
rlos, gastronntestlnal y genltourlnarlo.

fLa telanglecta5|a hemorréglca heredltarla se trans
mite genétucamente en forma de carécter dominante-
‘autosémico y ambos sexos parecen presentar la en--
‘fermedad con la misma frecuencia.

‘También se ha supuesto, pero hasta ahora no se ha-
‘demostrado que este gen talangiestésico va ligado-
”al,gen,del grupo sangufneo 70”.

‘Hallazgos clfnlcoa- Las lesuones 8e presentan

lfestarse en la onfancua, los antecedentes ‘de - =
ep:staxns proceden a menudo ser la aparicién: manl-

“fiesta de la telangiesctasia. Esta afeccién se va-

haciendo m&s marcada en la adolescencia y edad - -
adulta.

Simulténeamente con el paso de los afios, los episo
dios hemorrdgicos traumiticos o cmponténecos aumen-

tan en importancia y frecuencia,

ocasionando a ve-
ces el desangramiento.

Al revés de lo que sucede en las petequias, las |

e
siones telangiect8sicas palidecen con la presién y
tambi én persisten en la misma areca.

Los exdmenes del tiempo de hemorragia y de coagula
ci6én dan resultados situados dentro de los |imites
normales,
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Otros:datos de. labovatorio pueden ser |os de Ia":
anemla deblda alas pérdndas cr6n|cas de sangre.

,En aigunos casos Fa|tan los antecedentes Famllla—-
res. Sin embargo, esto no hace que deba ya excluir
se con seguridad el diagnéstico, especialmente - -

cuando los exédmenes de la coagulac16n no demues~ -
~tran nada anormal

'Otra p08|ble explncac16n de Ia falta de datos here
ditarios se basa en la suposicién de que los pa- -

dres son heterocigotos y tienen una forma leve de- o
'Ia;enfermedad sin manifestaciones francas h morra- o




COORELAC ION ENTRE' LAS ALTERACIONES-
DEL SISTEMA HEMATOPOYETICO Y SUS MA -
~ NIFESTAC IONES ORALES.

CAPITULO v '

ﬁl) -'GENERALIDADES « Los elementos s6lidos de Ia
“sangre, asf como su porcién lfqulda,‘desempeﬂan
funciones extraordinarias en muchos mecanismos y
‘procesos del organismo humano. Cuando: ocurre el -

trastorno de algunos de estos componentes, apare--
~cen manifestaciones clfnicas graves.

Lau dlversas enfermedades sangufneas presentan ex-—

gnorantes de su enfermedad “solo buscan el altvuo\a
de sus molestias fisicas. Las- mantfestacnones buca
”les de muchas enfermedades de la sangre son clini-
camente similares a las lesiones que aparecen en - -
la boca como resultado de algan fenémeno local
“por 1o general una irritacién o una infeccibn. Por
elio, resulta diffcil, hacer un diagnéstico especi

fico de discrasia sangufnea, solo sobre la base de
los hallazgos bucales.

-

Sintomas y signos orales tales como hemorragias,
ulceraciones, hipertroffa gingival o atrofia de -
las papilas linguales pueden ser las primeras mani
festaciones, o las mas destacadas, de enfermedades
de la sangre y del sistema linforeticular.

Adn cuando algunos signos y sfintomas puceden hacer-
pensar de inmediato en un trastorno quec afecte a -
estos sistemas, ¢n muchos casos los hallazgos son-



neSpecffncos y el odont6logo debe tener esto pre~]
sente al establecer un diagnéstico: dnferencnal i
‘Una observacnén ‘perspicaz puede permitir un rép:do-“
conocnmlento y por tanto un: tratamuento precoz.

“,!l) ENFERMEDAD Y. MANIFESTAClON ORAL

"1) Anemias agudas y crénicas.~ En estas anemlas, -
“las encias tienen un color rosa péfido o decolora-
“miento general. Los tejidos bucales a menudo son -

- pélidos. La lengua tambnén puede ser pélida, pero—
‘a veces tiene un color "rojo carne”. EI paladar -

: blando puede ser pé||do y algunas veces tlene un
' .amarillo

,alldez ‘en algunoq casos y de enFOJeC|m|ento ‘en =
'tros, pueden observarse, ‘gl “se examinan con culda
"do signos de atrofia de las papilas. En los casos-

crénicos puecde apreciarse glositis de Hunter o de-
Moecller.

Puede existir quecilitis angular y cicatrizacién -

lenta después de las maniobras quirGrgicas bucales
o periodontales. Incluso para un clinico experimen
tado, es dificil establecer el grado de anemia con
una simple exploracién fisica. Los tejidos bucales

donde se nota mejor la palidez son el paladar blan
do y la lengua.

No debe |levarse a cabo cirugia bucal de eleccibn-
o tratamientos de periodoncia con estos tipos de -

anemia; podrfa ocurrir un sangrado excesivo o una-
mala cicatrizacién.




et

2)‘Aneﬁca Hemolftlca.—}Se,pugdéfobéervar'palidez -
de |l a mucosa bucul ‘sobretodo a nivel

blando, lengua y reglén subllngual
la anemla. R

de paladar -
—al progresar -

Les anemias . hemolftlcas producen ictericia debido~
ala hiperbilirpubilinemia por destruccién de eri-

trocitos., Esta ictericia se percibe mejor en la es
‘clerética, pero también puede notarse en piel,
“ladar blando y piso de la boca al
bilirrubina del suero.

: pa-
ir aumentando la

hipoplasia adamantina también ocurre en algunos

asos de eritroblastosis fetal. Abarca los bordes-
incisales en dientes anteriores.y porcién corona--
.ria dé caninos y primeros molares primarios.

No se requiere cfectuar tratamiento alguno para co
“rregir la pigmentacién dental, puecsto que afecta -

solo a los dientes primarios y presenta m&s que un
problema estético temporal.

4) Anemia Perniciosa (Anemia de Addison).- La glo-
sitis es uno de los sintomas m&s comunes de la ane
mia perniciosa. Los pac¢ientes se qucjan de tener -
sensaciones de dolor y ardor que llcgan a ser tan-
.molestas que el odontélogo suele ser el primero al
que consultan para obtener alivio local

La lengua esta inflamada, descrita como de color -
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réjo carne”, en ‘su- totalldad por zonas, en dorso-

y bordes: Iaterales. En algunos casos, se producen=

ulceras poco profundas semejantes a aftas en len--
;gua.(Con glositis, glosodinia y glosopirosis hay -
_una caracteristica atrofia gradual de papilas lin-
guales que dejan una lengua lisa, con Frecuenc:a -
’,denomtnada glosutls de Hunter o Moller.-

»EI ‘aspecto rojo vivo de la lengua puede experimen-
“tar remisiones, pero la repeticién de ataques es -
- frecuente. En ocasiones, la inflamaci6n y ardor se
extiende hasta abarcar |a totalidad de la mucosa -
~bucal; pero por lo general, el

; ‘resto de.ellas solo’

arrant y: Boen y Boddnngton observaron que Ias cé—
1ulas obtenidas por raspado bucal en enfermos con-
anemia perniciosa tenian anormalidades nucleares -

que consistian en su agrandamiento e¢ irregularidad
de la forma y simetria.

Estas alteraciones de células cpiteliales son re--

versibles rapidamente con la administracién de vi-
tamina 812'

5) Anemia Ferropénica (Sindrome de Plumer - Vin- -
son).- Es frecuente la palidez de la mucosa oral .-
La incidencia de queilosis angular y lesiones de -
la lengua varian segidn los distintos autores.

La lengua csté p&lida y pucde prescentar atrofia de
las papilas, adquiriendo una aparicncia lisa y lus
trosa especialmente en

la punta y los bordes. Al




mocnoscopno se observa que ‘en: algunas zonas de apa
rente: atrofia. completa exlsten papilas pero de For
:ma aplanada, Al preguntérsele intensionalmente, el
';pac1ente puede admitir tener una hcpersensib»l:dad
.0'una sensacién de quemazén en la . lengua- que al in
gerur comidas cal ientes o especiadas,
Las lesiones de la lengua no son especificas y pue
“den confundirse con las de la anemia macrocftica, -
fas carencias vitaminicas, la glositis migrans o ~
ta irritacidn crénica por superficies 4speras de -

fos dientes y un espacio lingual inadecuado.

“Se acepta generalmente que el sindrome se debe de-
‘modo primario a carencia de hierro, Aunque pueden-
aparecer sfintomas en la segunda y tercera década -
de la vida. De modo caracterfstico las pacientes -
son delgadas con una facic pélida y demacrada, una
boca “"delgada™ que presenta un pequefio borde rojo-
cinabrio, labios delgados ¢ inclésticos, una peque
fia abertura bucal y quilosis angular. Casi siempre
no tienen dientes; toleran mal las prétesis y se -
quejan a menudo de dolor de boca

El sindrome de Plumer ~ Vinson c¢s una enfermedad -
de especial importancia para el practico dental de
bido a que se ha observado que predispone al carci
noma de la boca asf como a lesiones malignas de la
faringe. Esta justificado la repeticidén frecuente-
de las exploraciones de la cavidad bucal.



6) Anemla Apléstuca. Pueden aparecer petequias, -
manchas purpiricas o francos hematomas en mucosa ~
bucal  en cualquier sector, y en algunos casos hay-
hemorraglas bucales, en especial, gingivales espon:

téneas. Estos fenbémenos se relacionan con dcftc:en
cia de plaquetas.

Afcausa de ta neutropenia, hay .una falta generali-
zada-de ‘resistencia a las infeccionés, y esto se -
pone de

manifiesto por formacién de

lesiones ulce-
‘rativas en mucosa bucal

o faringe. Estas lesiones-
llegan a ser de gran magnitud y pueden estab|ecer-
un: cuadro semeJante lAde>la garganta debido a

tice ).~ Alrededor de los dos anos,'el nifio con ane

mia’de Cooley empieza a presentar un aSpecto mongo
T‘onde,'con grandes prominencias frontal y paraetal
y desarrollo excesivo de maxilares y malares, jun-
to con una nariz pequcfia de puente hundido. El de-
sarrollo excesivo de maxilares significa muchas ve
ces mala oclusién, con dentellada abierta y gran--~

des intervalos interdentarios ¢n el arco maxilar -
superior.

La mucosa bucal es pélida, con un tinte amarillo
limén por la ictericia crénica.
cibe mejor por detr&s del final
y en el piso de la boca.

Este color se per-
del paladar duro,-

Las intervenciones dentales pueden ir seguidas de-

cicatrizacién defectuosa de tejidos blandos; ade--
mas, sicmpre existe la posibilidad de exarcerbar -
los sfntomas de hipoxia cercbral o cardfaca en ca-



‘so de sangrado lmportante en: un paclente que ya ee‘

t&§ anémlco.

;8) Anemia Drepanocftica.- Segin los estudios de Ro
binson y Sarnat, la mayoria de los pacientes con -

~ésta anemia presentan alteraciones 6seas en radio-
vgraFfas dentales. Estas alteraciones consisten en-

~“una osteoporOSIs entre leve y avanzada y una pérdi
“da del trabeculado en huesos maxilares con apari--
ciébn de espacios medulares grandes e irregulares.-
Las modi ficaciones trabeculares son notorias en el
hueso alveolar. No hay- alteracnones de

la |&mina -

dos' de’ la mucosa bucal en el 90% de pacnentes estu
.di ados que posefan la forma drepanocftlca homocugo-
ta. Estas alteraciones eran agrandamiento nuclear,
binucleacién y una distribucién cromatica tfpica.-
Similares a las observadas en la onemia perniciosa

9) Anemia de Células Falciformes.- Aparte de la

tericia y palidez en mucosa bucal, los enfermos -
muestran muchas veces salida tardfa e hipoplasia -
de'la denticién, por fenbémenos goenerales de falta--
de desarrollo. En vista del aumento erénico de fa-
actividad eritropoyética, y de ta hiperpiasia medu
lar, las radiografias dentales mucstran una opaci-
dad menor de {a normal, por disminucién del

de trabéculas. No cambia la movilidad de
tes.

ic

nGmero
los dien-

10) Anemia Megaloblé&stica.-

los sfntomas orales -
pueden ser

los responsables de que se descubra el-



‘estado anémlco. Exlste atrofna de Ias paptlas lln—:
guales de 50 al 70% de los pacientes. Puede ser la
distribucién parcelar y se observa més a menudo en
los bordes. A menudo ¢l dorso de la lengua es liso,
brillante y esta enrojecido (glositis de Hunter).-
Algunas veces presenta profundas fisuras. Pueden -
existir erosiones superficiales. Es frecuente el -
~dolor intermitente que puede sentirse en los bor--
des o en forma de glositis difusa dolorosa. Quizé-
exista una hipersensibilidad de 1a lengua y la mu-
cosa labial a las comidas calientes, saladas y es-
~peciadas, y la hipersensibil idad de |a mucosa pue-
~de hacer que‘las pr6tesus dentales se toleren»mal

lsﬂag]a por fartngltls o esofagitls. En ocasiones.
”,Spacnentes pueden referir una cierta pérdida de
os sentidos del gusto y del olfato.

En general los sfntomas orales son notables en la-

carencia de 4cido f6lico y pueden producirse gra--
ves estomatitis ulcerativas.

11) Policitemia.~ Los tejidos blandos de la boca -
presentan casi sicuwpre signos manifiestos de poli-
citemia; los tejidos de encias, mucosas y lengua -
van desde el rojo intenso a diferentes tonalidades
de plarpura y azul; las cncfas a menudo estén engro
sadas y a veces congestionadas o esponjosas; se ob
servan hemorragias espontancas o producidas por

causas minimas, cspecialmente hemorragias en
margéncs libres de las enclias;

petequias, ch|m0%|
regiones de la boca.

los -
a veces sc observan
o hasta hematomas en diversas
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:Tiene especial |mportanc1a para el préctlco dental
‘1a tendenci a hemorrégica de los enfermos polncut
“micos. Las extracciones pueden acompafiarse de epi-
_sodios hemorr&gicos moderados o hasta graves. Aun-
‘que. estas hemorragias pueden constituir un proble-

‘ma, suelen denominarse con los métodos corrientes-
‘de la-clfnica y pocas veces liegan a ser pellgro—-
. sas.

i2) Agranulocitosis.- El paciente se queja particy
larmente de dolor de garganta y disfagia. Se produ
‘ eracuones graves especlalmente en la

pal adar y fengua. Las fesnones estan bien dellmnta\
das 'y no tienen un halo eritematoso. Los gangluos-

lfllnfétlcos regionales pueden estar aumentados de =
tamafio. -

“La deshidratacién y la relativa inmovilidad de
lengua hacen que éste sea muy saburral
do un hedor notable.

la-
produci en~
La necrosis de la regién pe--
riodontal puede producir caida de los dientes.y, -
subsiguientemente secuestraci6én de hueso.

Se puede mantener una bucna higiene bucal con en--
Jjuague alcalino. Si hay mucho dolor, pueden apli--
carse localmente ciertos ancstésicos. Tambié&n pue-

den ayudar los enjuagues bucales en bacitracina o-
neomicina.

Con un diagnéstico precoz y un tratamiento eficaz,
los enformos suelen cuarar por completo. El dentis
ta puede contribuir a reducir la mortalidad entre-




ﬁéétbsiehférﬁoé medi ante elfdiagn6sticb.tempvaho;
13) Leucemla.‘

 a) Leucem|a aguda.~ . Las primeras manifestaciones -
“intrabucalés pueden consistir en hipertrofia de
‘las encfas, con o sin zonas necréticas, abscesos -
“de la pulpa en dientes clfnicamente sanos, o a ve-
’Tces Glceras en mejillas, amfgdalas o faringe. El -
primer: sintoma puede ser el sangrado por las en-"-
cfas después de extirpaciones dentales. En la se-~
rie de enfermos con leucemia aguda estudiados por-
”Lynch y Ship, el sngno m&s comin en la reglén de -

“Al hablar de ‘'sintomas generales de leucemia aguda,
‘mencionamos las lesiones bucales mas importantes, -
muchas veces precoces. El dentista tiene la obliga
“cién de pensar cnh una posible causa general frente

a lesiones Glceradas de

las enclas y los tejidos -
bucales, en e¢special si

existen al mismo tiempo hji
pertrofia de las encfas, y ganglios |inféaticos cer
vicales muy grandes. Aunque la frecuencia de sinto
mas bucales disminuye si se toman en cuenta todos-
los casos de lcucemia, desde el punto dc vista de-
fa odontologfa clfinica la frecuencia de lesiones -
bucales siguc siendo importantec,

Resh piensa que las lesiones bucaices de la leuce--
mia podrian obevdecer a pérdida de factor de coagu-
lacién, dc clementos protectores en la sangre, y a
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'nF lﬁhacuﬁh”dé’la‘mucdSG porjcélulas Ieucémncas.

.d h|pertroF|a 9|n9|val cavacterfstlca se debe on-
>arte ‘a infiltracién de los teJudos de la encfa -~

yor “‘leucoc itos’ anormales vy a pequeﬂos infartos mGl
tlpies.' e . :

Lbs,léuéoditds inmaduros carecen de :
des fagocitarias y protectoras de los leucocitos ~

maduros, con lo cual '{os tejidos bucales se¢ vuel=--

ven muy sensibles a la infeccién secundaria por la
flora bucal, :

tas propieda--

H.o‘MeJov dicho ‘ta lncuacnén de la misma pue-
“afectar dientes sin caries. Estos- paCIenteS se-
7queJan a veces de intenso dolor sin causa clfnica-
aparente. Cabe encontrar fistulas en las zonas pe~
riapicales. La infiltracién por células lcucémicas
en el periostio del diente produce grados varia- ~
bles de aflojamiento y movil idad de los dientes. -
En los frotis del exudado de! surco gingival, no -
es raro encontrar leucocitos anormales. Esto puede
constituir un elemento de diagnéstico clfinico.

En la leucemia, el tratamiento de
cales consiste en mantener la mejor higicne posi-—-
ble, aliviar el dolor, y disminuir la irritacib6n -
de fas lesiones necréticas. Pucede emplearsce un en-
juague tibio levemente alcalino, Es Gtil
bioterapi;nparentcral para evitar o
siones ulceronecréticas de
fica la evoluci6n de

las lesiones bu-

la anti--
reducir tas le
la boca, aunque no modi
la enfermedad. En ocasiones -
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exusten infecciones micéticas secundariés diffci-=
les ‘de combatir. Estén contraindicadas las extirpa
cuones, "biopsias bucales y raspados profundos. En-
caso de dolor agudo de los dientes, se realizaré -
“un drenaje amplio, abriendo la cémara de la pulpa-
“del diente afectado para permitir el

drenaje por -
“las rafces de este diente.

“Como sefalaron Lynch y Ship, es importante hacer un

tratamiento odontolégico profiléactico en un pacien

te leucémico durante alguna remisién, ¢l tratamien

to debe comprender |as medidas neccsarlas para lo-

en-mucho: t|empo, como’ Ias‘manlobras periodéntlcas

e | arga duracuén, pues Ias remiaiones hematolégi~
‘cas ‘no-duran mucho.

Tanto el dentista como el médico deben tener pre--
-sente la posibilidad de complicaciones como infec-
ciones y hemorragias. Se requierc estar alerta en-
caso de presentarse dichas complicaciones.

b) Leucemia Crénica.-

de la consulta es la tumefaccién de los ganglios -~
del cuello que: se atribuye a una infeccién denta--
ria pero quc en recalidad es debido a una infiltra-
ci6n de células leucémicas. La
de ser Gnica o maltiple,

En algunos casos el motivo -

linfadenopatia pue-
local i zada generalmente -
en las regiones submaxilares y caracterizada por -
la presencia de ganglios duros y méviles general--
mente sin otra manifestacion.

Algunas veces la manifestacién bucal que motiva a-




128

Ia‘consulta puede ser snmplemente Ias encfas péll—

das o a la’ ‘palidez del rojo  de Ios {abios o de las
mucosas. En estos casos también, aunque el aspecto
p&lido de tos tejidos bucales hace pensar mas que-
eén la leucemia ests indicado un recuento hem&tico.

Todavia enh otros casos los signos iniciales en la-
boca pueden ser fundamentalmente de tipo purpaGri--
co: tendencia de las encfas a sangrar féacilmente,

petequias, puntos purplricos o equimosis.

c) Leucemia Granulocftlca.
‘ "lfnn

Las prumeras manlfesta

14) Leucopenia.- Un estado de
ginar infecciones en la boca;
necrosis histicas, gingivitis
cién de Vincent. Asi,

leucopenia puede ori:
como ‘Glceraciones, -~
infecciosas e infec~

numerosas infecciones buca--
les son manifestaci6n de enfermedades generales
que se acompaiian de leucopenia.

Dos enfermedades, |la agranulocitosis y

nia ciclica, caracterizadas por intensa leucopenia,
tienen espectal importancia para el Cirujano Den--
tista debido a su tendencia a afectar a los teji--
dos bucales con cierta frecuencta.

la neutrope

15) Neutropenia Ciclica.-

enfermedad tipicamente,
avanzada,

Los pacicntes con esta -
presentan una gingivits
a veces una estomatitis
corresponde al perfodo de
a la invasién bacteriana,
surco gingival,

con dlceras, que
la neutropenia y se debe
principalmente desde el-
en ausencia de un mecanismo de de~
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“volver a ta normalidad la cantidad de neutr6fi-
la encla adquiere un aspecto casi normal. En-
nlnos, el efecto repetido de la infeccibn suele -~

'producnr una considerable pérdida del hucso de S0~
porte en torno a Ios dtentes.

Puede haber tilceras dolorosas aisladas que persis-
ten de 10 a 14 dfas y curan con una cicatriz.

'16) Neutropenia.-

ngua, la mucosa bucal y el labio inferior.

“Las lesiones reaparecicron a intervalos de 4 a 6

“semanhas durante un perfodo de 10 afios. Las infec--
ciones faringeas y orales recidivantes fuerédn lo -
mds destacado. Se han descrito gingivitis crénicas

con encfas inflamadas, tumefactas y olor fétido.

b) Neutropenia ecsplénica primaria.- Se han referi-

do lesiones orales incspecificas en aproximadamen=-

te el 20% de los pacientes, Pucden producirse le--
siones aftosas y ulceraciones nc¢créticas que se re
lacionan probablemente con la nceutropenia.

Erf y Fry descubrieron unas Glceras limpias, esca-
vadas de 2 ml. de diémctro que habian durado dos -
semanas cada mes durante los 2 aflos anteriores,

c) Neutropenia hipoplésica crénica.-

Se han descri
to “Glceras gangrenosas”

y ulceraciones recidivan-




esnones buca-—
'o:amugdalas,'

‘d 'y ‘Ho'lt descubrler6n petequias én ‘todos sus - !
enfermos ‘de- mononueleos1s |nfeCC|osa, y consideran
festa lesnén ‘como” sugno diagnéstlco |mportante, aun-
cuando el nﬁmero de peteqU|as sea tnFerlor ‘a cunco.

Para |as: lesiones‘bUcales, se‘hecurre a un trata--
miento snntométlco. Puede ‘emplearse un ‘anestésico-
Iocalvpara»las Glceras dolorosas y los enjuagues -
con ‘agua oxfgenada ayudan a combatir Ia pos:ble

glngtV|t|s por Fusoesplroquetas.

18) Linfomasy Maltgnos.— Las lesionces del Finfoma -
maligno son raras en las regiones orales, vy sc¢ les
diagnéstica y trata a menudo incorrcctamente. Las-
lesiones pucden ser primarias o secundarias, Gni--
cas o mGltiples.
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El paladar. y las ap6fisis alveolares son las loca-
lizaciones habituales de los tumores y casi siem==
pre: existe tumefaccién del lugar, que puede sep dy =
. rao blanda y se asocia a veces a dolor de |ntcn8|'
- dad variable. En ocasiones, existe anestesna,regug
“nal. No es infrecuente que se extraigan las piezas

dentarlas afectadas por el tumor debido al dolor,
“la tumefaccién y la movilidad.

‘La afectacién de los tejidos blandos aparece en la
regién de unién del paladar duro con el blando, --
donde existe una considerable cantidad de tejido -

linfoide, La infiltracién tumoral produce una dis-
crata tumefaccidn de tinte ‘azulado;

aciones en las f Sé ‘térmihules.

En el hetlculosarcoma 6seo puede existir entumeci-

miento de los labios y cafda de los dientes, La tu
mefaccién ¢s dolorosa a la presién.

19) Miecloma mGltiple.~ Adn cuando los maxilares se

afectan raramente, en ocasioncs las lesiones de

los maxilares han sido la primera manifestacién de
la enfermedad. Las

lesiones maxilares no son fre--
cuentes posiblemente porque en los maxilares no -

existe hematopoyesis en los adultos. Los tumores -
nacen en el centro del hueso y, por infiltracién -
perforan la cortical para dar lugar a tumefaccio--
nes de los tejidos blandos. Las tumefacciones in--
traoralos ticenden a ser redondeadas y de color ro-
Jo azulado, como las de una lesién periférica por-
células gigantes, y se ulceran habitualmente, Pue-
den llegar o recubrir las piezas dentarias. Cuando
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n del maxilar superior loe tumores ‘invaden al se'
“maxilar. Las lesiones son a menudo doloro&as y-
puede existir parestesia de¢ labio. En un 18% de -
los casos se produce pérdida de piezas dentavtas,
ulo cual Fué analizado por Smith.

Radlogvéflcamente, las lesiones son casi siempre -
~pequefias, redondeadas y discretas y tienen una apa
riencia bien definida. Pueden existir numerosas y-
pequefas Zonas de destruccibn ésea dentro de una ~
‘regién .de radiotransparencia generalizada. Puede ~
existir resorcib6n de las rafces. Es caracterfistica
magen en sacabocado (el hueso, prtnctpalmente-

en en,hemorragla glnglval esponténea'prolongada y "
rragia excesiva después de extracciones denta-:

Las petequias de la mucosa bucal son raras.

21) Déficit de Factor V, VII, y X, y de Protrombi-
na.- Pueden producirse molestas hemorragias tras -
las extracciones dentales y tonsilectomias, aun -
cuando las intervenciones quirGrgicas son mucho me
nos peligrosas que en la hemofilia.

22) Hemofilia.- En la hemofilia,, la hemorragia en-
muchos sitios de la cavidad bucal es un rasgo fre-
cuente, y la gingival puedc scr masiva y prolonga-
da. Hasta los procesos fisiol6gicos de! brote y -
cafda de dientes se producen con una hemorragia -
prolongada. Spiegel y Col estudiaron las manifesta
ciones bucales dec las diversas hemofilias.




.l:problema de las extracc:ones dentales es dlfl-—

sil en los. hemoFf||cos. Sin la premedicacién ade--
-uada, ‘hasta. &l menor procedlmlento quirdrgico puef}
de producir: la muerte por: desangrado. La extrac~ - -

cién dental por medio de bandas de goma ha sedo -
efectuado con éxito; se coloca la banda de goma al
rededor del cuello del diente y se deja que emigre

apucalmente, lo cual causa la cafda de! diente gra

cias a la necrosis por pre&lén del ligamento perio
dontal. : . )

Si es necesario efectuar un procedimiento quirdrgi
co con una extraccién dental, la operacién serd -
consnderada ‘como mayor. y reallzada solo en un hos-

Zdas las"- extrac0|ones dénta|es, ‘se récomienda la
jtransFusnén preoperatoria de sangre entera y admi-
nistracién de globulina antihemofflica.

Sin embargo, la cirugfa bural es bastante peligro-

sa y se ha de evitar siempre que sca posible.

La=-~
mentabiemente,

una proporcibdn de hemofflicos tie--
nen un anticoagulante circulante, probablemente un

anticuerpo, que inactiva especf{ficamente el factor

antihemofflico, y anula de esta manera los efectos
de lta transfusién.

23) . Seudohemofilia.~ Existe hemorragia gingival,

unas veces es esponténea y otras aparece después
del cepillado.

La enfermedad puede ser descubicrta luego de cox- -
tracciones dentales debido a hemorragias prolonga-
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,das y excesuvas.,La hemorragla profusa puede coman
‘zar ‘en el momento de la extraccién y continuar in-

‘def|n|damente, puede empezar algunas horas después

de-la intervencién qulrdrguca Yy convertlrse en -un-
FluJo incontenible.

La,muerte por hemorragia en la seudohemofilia es -~
‘rara pese a que hay una pérdida excesiva de sangre.
:Sin ‘embargo, - es preciso que e! odontélogo reconoz-
‘ca los peligros inherentes de la extraccién dental
~para que, de ser tal procedimiento absolutamente -
necesario este alerta para instituir ré&pidas medi-
‘das para controlar la hemorragia si ocurriera, Por

24) Parahemofulua.— En algunos pacientes: con hemo=
f‘lla hay hemorragla glnglval esponténea, tas pete
quias de la mucosa bucal son raras. La salida pro-

longada de sangre tras una extraccién dental es co
mGn, y puede ser mortal.

25) Macroglobulinemia.~ Las lesiones bucales, con-
sisten en hemorragia gingival

da continua de sangre,
gua,

esponténea, con sali

Giceras sangrantes en len--
paladar, mucosa vestibular o encfa; y zonas -

focales de hiperemia que son cdematosas y doloro--
sas. Es comdn que haya hemorragia prolongada y - -

abundante después de extracciones dentales.
bién se ha

xerostomia.

Tam- -
informado lesién glandular y salival y-

26) Sindrome de Aldrich.- Es frecuente observar he

morragias espontdneas de encias asf como de! tubo-
intestinal y la nariz.

Tambié&n hay petequias pala-




ko-hay”tratém}ent6 eépécffico'ya;qhé lé;Muérté sue'.
~le sobrevenir dentro de los prlmeros cinco afios de
VIdu. :

,27) Trombastenia Familiar.- Lo que més destaca en-
“este complejo morboso son las petequias y las equi
mosis. No son raras las hemorragias mucosas, .espon-"
~t&neas. Pequenas intervenciones quirdargicas, como~
la frenectomfa 'o el desbridamiento coronal, que =
provocan IigeraS'abrasiones de las encfas, y pue--
.den orngnnar intensas hemorragias. En la gran mayo
rfa de casos puede obtenerse una historia familiar

3para detener'el sangrado capnlar. Las manio-~ -
ubras odontol6g|cas deben ser muy poco traumétucas.

28) Pﬁrpura.-

a) Parpura no trombocitopénica.- Las encfas son a-
menudo hipertréficas y, alguna vez contienen prolj
feraciones granutomatosas muy vascularizadas alre-~
dedor de las coronas de los dientes. Estas masas -~
sangran f4cilmente durante largos perfodos. Tam- -
bién puede existir palidez de otros tejidos buca--
les, que hace pensar en la anemia, que frecuente--
mente acompafia al escorbuto.
Asi, la sospecha de una plrpura vascular hace necg
saria una historia dietética para determinar si ha
habido suficiente ingestidn de fcido ascérbico., -
Tiene importancia diagnéstica la nocién de que en-
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este pafs Ia parpura escorbﬁtlca es escencnalmentef

una enfermedad del

nifio y se observa rara vez en -
los adultos. : '

b) Pﬁrpura trombocutopénlca o |d|0pét|ca.- Unas de
las manifestaciones notorias de la parpura trombo-
citopénica es la intensa y con frecuencia profusa-
hemorragia gingival que ocurre en la mayor pﬂrte -
de casos. Esta puede ser esponténea y suele orlgl-
‘nnrse en ausencia de lesiones cuténeas.

_Lés petequias también aparecen en mucosa bucal, co
;mdnmente ‘en paladar, como. grupos de abundantes:man
r l cu l: ' [

La equimosis real es aqul ocasional. 7
29) Pdrpura Trombocitop&tica.- . (Trombocitopatfa).-
‘Estas manifestaciones bucales son las previsibles~
en este trastorno hemorrégico. La hemorragia gingi
val .esponténeo- es comiin, en tanto que la equimosis
_mucosa ocurre ocasionalmente. La hemorragia excesi
va y prolongada por una extraccién dental puede -
llegar a ser un problema terapéutico serio.
Los hemostaticos corrientes y transfusiones de san
gre ayudan a cohibir las hemorragias intensas. La-

muerte por hemorragia prolongada es rara pero ob--~
viamente puede ocurrir.

En caso de intervenciones odontolégicas suscepti--

bles de producir sangrado importante,

tes deben hospitalizarse. Puesto que
puede dar

estos pacien

ta enfermedad
lugar a manifestaciones clinicas de¢ gra-
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ZVédad”variable; debe éValuérse en cada caso la no~
~cesidad de hospitalizacién y transfusién antes de-
'7los tratamnentos odontolégucos de restauracuén.

"30) Trombocitemia (Trbmbocitosis)'- La hehoﬁragia-]
“gingival esponté&nea es uno de los signos méas comin
‘[mente comunicados de la TrombOC|tem|a.

“- También se producen hemornagias abundantes y pro--
“longadas después de extracciones dentarias.

Los tratamientos odontolbgicos suelen ser conserva
dores, retraséndose cualquier tratamuento de elec-

n emp,eando'grandes cantudades dekper6x|
dq de hidrégeno o de hemost&ticos locales para de-

son absolutamente necesarios algunas extracciones,
en general se puede detener la hemorragia rellenan
do el alvéolo con material absorbible de tipo gel-
" foam. Durante los dfas que siguen en la interven--

"cibn se necesita una estrecha vigilancia en caso -
de nuevo sangrado.

31) Telangiectasia hemorr&gica hereditaria.

- Se -
suelen encontrar talangiectasias en la lengua, la-
bios, paladar, mucosa de las mejillas y encias, en
el orden de frecuencia

indicado.

Se han observado menos casos de existencia de ta--
langiectasia en casi todos los érganos vitales, co

mo !os aparatos respiratorios, gastrointestinal y-
genitourinario.

tener el "sangrado conforme vaya produC|éndose. Sv— v
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klgundé'Veces,hemOptisis”procedendes de talgiecta~
sias buco - farfngeas se confunden de momento en - .
“la tuberculosis. Puede ser muy Gtil, la demostra--
"ci6n de lesiones talangiectésicas en |
“posterior de ja cavidad bucal.

el segmento -




‘ CAPITULO Vil.- AGENTES TERAPEUTICOS UTILIZADOS EN

EL TRATAMIENTO. DE TRASTORNOS HEMA-
TOLOGICOS. |

'Los prlnclpales productos utulazados en el trata--
’;muento de leucemias, mielomas y;lsnFomas,
diacién ionizantes, alquilantes, anticmetabkolitos,

~,alca|0|des oncolfticos, hormonas cort|cosuprarrena
les, ontibié6ticos, enzimas y agentes uricosiricos.

son ra-- .

Todos pueden causar graves efectos secundarios. Ra

ramente son curativos pero muchas veces logran re-
misiones hematolégicas y clfinicas si se emplean -

—adecuadamente. El tratamnento de sostén de los pa~"

,t blecersérseles”e|:VO1umen‘sangUfh66;-Ta caba—*
dad de transporte de oxfgeno por |a ‘sangre, pla-

etas o plasma completo o en fracciones. La admi- =

nistracién de sangre o sus componentes conlleva pe

ligros importantes que deben pesarse contra los re
sultados esperados.

Radiacién.- La radiacibn ionozante puede adminis--
trarse desde una fuente externa mediante rayos - -
roetgen o cobalto, o de origen interno dado un isé
togo radicactivo, como ¢l fésforo radioactivo - -

fLos efectos producides por la irradiacién -
de las células tisulares han sido muy estudiados,
pero no sc¢ ha establecido con exactitud el

lugar -
de fa radiacién bioquimica primaria.

La terapbutica de irradiacién actua en ta destruc-
cién de las células tumorales on proliferacién ra-
pida, respetando lo més posible las células norma-



1e§~dé‘la,ecohomfa.‘ K

1La radlacuén tonczante se ha" utllizado mucho para=-
tratar enfermedades del grupo del linfoma y formas.
crénicas de Ieucemnas, pero no para combatir las -
_formas . leucémicas agudas, ya que muchas veces la -
.reaccién orugonarfa evolucién més r&pida. Se em~ -
‘pleé primeramente para tratamiento de la enferme--
"dad . de Hodgkin, desde entonces se ha utilizado mas
que en ninguna otra forma de tratamiento para to--
das las enfermedades del grupo I'infomatoso.

empovales ‘y las- enFermedades acaban’por voIVerse-
resistentes. a la terapéutica intensiva adlcnonal
‘Sin embarge, en los Gitimos afios se ha comprobado-
que la probabilidad de recafda de la enfermedad de
Hodgkin {y quiz& de otros linfomas)
tratado con radiaciones,
ministrada.

en un campo -
es funcién de la désis ad

El uso del f6sforo radiocactivo tiene ciertas venta
jas sobre la radioterapia, en ¢! sentido de poder-
se lograr radiaci6n generalizada de! sistema hema-

topoyético con relativa facilidad sin produccién -
de enfermedad por irradiacién,

Como todas las radiaciones

ionozantes tienen efec-
to depresor sobre la médula 6sca, en los enfermos-
sometidos a este tratamiento deben efectuarsce re--
cuentos de lcucocitos y determinaciones de hematé-
crito con mucha frecuencia. El ntimero de leucoci-~-




os" que se’ consudera contralndncacnén para prose-— i
guir el tratamiento depende de cada caso; no cabe-

‘copenia,. trombocntopenla y. ‘anemi a requiere precau-
¢ién y obligar a estudiar culdadosamente al pacien
Vte antes de ‘proseguir el tratamiento.

Agenhes alguilantes.— Entre los compuestos més efi
caces para tratamiento de leucemia crénica y IunFo v
~.mas se hayan estos agentes. Estos compuestos limi-
“tan al crecimiento tisular impidiendo la actividad
mitésica y suprimiendo la divisién celular.

“Clorhidrato de metil - bis (beta - cloboetll)
atfna (mostaza nvtrogenada, HN2)

La mostaza nitrogenada ha resultado de m&xima uti=~
“Tidad en la enfermedad de Hodgkin, en donde suele-
lograr r8pida remisién de la fiebre, sudores, ano-
rexia, prurito y debilidad, acompafados de disminu
cién de volumen de bazo, higado y ganglios |infati

cos.
En el |infosarcoma, en el sarcoma de célula del re
ticulo, y el linfoma folicular gigante, la respues

ta al tratamiento con mostaza nitrogenada es muy -
varijable segin los pacientes.

2) Tietilenmelamina (TEM) .-

Debe administrarse con toda precaoucién. En algunos
pacientes una désis inicial de 2.5

.5 mg. actGa inten
samente sobre la hematopoyesis, lo que dura varios

“;dar reglas fijas. al respecto. La- aparncnén de lou- "



Se han obtenldo meJorcs resultadoa clinicos utnln-
zando TEM en casos’ de InnFosarcomas .y de Ilnfomafo

licular gigante que en la enfermedad de Hodgkin y-
el sarcoma de célula del retfculo, Se han logrado-
:buenos resultados en @l tratamiento de leucemias ~

mielocfticas cr6n|cas y de lcucemla linfocitica « ~
'crﬁnuca.

'3)fAcido p- (di- 2 - cloroetilamina) - fenilbutiri
chj(c[orahbucil CB 1348) :

TEl'élorambucil es eficaz para tratar la leucemia ~
“Jinfocftica crénica, pero carece de utilidad en la
leucemia mielocftica crénica,
4) 1 - 4 -dimetansulfoniloxibutano (busul f&n).

En désis pequefias deprime selectivamente la granu-
locitopoyesis. Este agente alquilante es eficaz pa
ra tratamiento de leucemia mielégena crénica y di-
versos trastornos “micloproliferativos”, pero no -

ha tenido utilidad en e¢stas formas de procesos ma-
lignos.

5) 2 = (bis (2-cloroctil) amino) ~1,3,2 - oxazafos
foridina, 2 6xido (ciclofosfamida, cytoxan).

Es eficaz para tratar las recaidas tempranas de
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‘leucemla aguda en Ios nifios’ y contra el

sarcoma de
;células del~rettculo y-el

Hodgknn. E! mecanismo de su accaén antitumoral se-
;cree .que es similar al de |a mostaza nitrogenado.

36) da (2 - - cloroetil) - amino - L ~ fenitalami
‘na (mostaza de 1 Fenltalamlna) (melfalan).

gEn‘eJ:tratamlento de mieloma miGltiple parece muy -
‘prometedor. !

fAntlmetabolutos. Antagonlstas del écido félico

ina y Ametopteri

células neoplésicas.en mayor. grado .
de Ias células normales, todavfa no ha lo--
grado curar la leucemia, pero ha- producido nota~ -

bles remisiones temporales de |a enfermedad.

.Como estos preparados solo son Gtiles en el 14%,
aproximadamente, de los adultos, se emplea sobre -~
todo para trotamicnto de la leucemia en nifos.

Alcaloides oncoliticos.~ Se han extrafdo gran name
ro de alcaloides de la planta pervinca, algunos -
han demostrado poseer actividad oncolftica. En clf
‘nica solamente se han estudiado ampliamente dos,
la vinblastina y la vincrististina.

Se ha comprobado que la vinblastina es Gtil para -
tratar la cenfermedad de Hodgkin y otros |infomas.-
Produce remisiones notables en un porcentaje eleva
do de leucemias linfociticas agudas en los nifios, -

linfosarcoma, y moderada ' -
mente Gtil en la leucemia aguda y la enfermedad de



yero es eficaz para perpeturar las remisiones.’

\ntibiéticos.- Algunos ejercen accién ‘intensa so—-
re las actividades metab6licas de las células,

El“antibi6tico,estreptonigrina presenta una nota~-
ble actividad antitumoral en diversos linfomas y -
leucemlas ltinfoclticas cr6n|cas.

La Daunomicina es el primer antibibético que se ha-
COmprobado, actGa en la leucemia aguda.

vTambuén tnene C|erta actnvudad para provocar rem|-

’ausar aplasua répuda e |ntensa de médulo y. Glcex-
}ras ‘bucales. )

Enzimas.- La 1 - asparaginasa es el primer agente~
terapéutico utilizado en el hombre para tratar en-
fermedades nceopl ésicas. No se han podido efectuar-
ensayos terapéuticos 6ptimos, porque la enzima es-
diffcil de obtener, pero se¢ ha comprobado que pa--
cientes con leucemia |linfobl&stica aguda y leuce--
mia miel 6gena aguda responden.

Esteroides corticosuprarrenales.- La prednisona, -
aisladamente o en combinacién con otros productos-

antileucémicos, se utiliza: sobre todo para provo--
car remisiones.

Estos preparados pueden ser utiles para tratar

la-
tendencia hemorrigica o en

la ancmia hemolftica -
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que‘se asocuan a estas enfermedades, incluso cuan-

do no. producen camblos notables en el ndmero de =
leucocotos. . o . . :

Los estéﬁoides corticosuprarrenales resultan parti

cularmente Gtiles en el tratamlento de ltas anemias
hemolftncas autoinmunes.

‘Agentes uricosﬁricos. La hiperuricemia frecuente-
mente plantea problemas en pacientes con enfermedg
des neoplésicas, sobre todo cuando esté&n bajo tra-
tamiento de radiacién o quimioterapia. Son Gtiles~
en el tratamaento de estos enfermos los agentes -~

reclputac|6n de cristales .de uratos

Transfusién sangufnea.- El conocimiento creciente-
“de ‘gran nimero de grupos sangufneos,
‘nami entos en

los perfeccio
fas técnicas de compatibilidad cruza-
da de dador y receptor, y e! desarrollo de métodos
mas eficacoes para mantener y conservar la sangre -
se han combinado para que progresara netamente la-
transfusidén sangufnea, |legando a constituir uno -
de (os mayores logros de la medicina moderna.

La era moderna de las transfusiones de sangre empe
z6 en 1900, cuando Landsteiner describié la presen

cia de sustancias iscaglutinantes e isoaglutina- -
bles en Ya sangre humana.

Tipos v vias de transfusién.- La
habitual ¢s la venosa, si bien
con indicaciones més
rial, intradsca,

via de inyccciébn-
existen otras vfias-
limitadas como son:

intraarte
intraperitoneal,

intrapleural; no




se utilizan.

ndicaciones: La sangre completa es una mezcla de-
~eritrocitos, leucocitos y plaquetas suspendidas en
plasma. El plasma estd formado principalmente por-

_agua, pero contiene el ectrdlitos y proteinas |mpor
ﬁtantes.

EIa

»EI médico ha de estimar las necesidades de cada pa

ciente y utilizar solo los componentes quc estén -
‘indicados.

indicada. en" el*tratamnento de-

los criterios para estab|ecer-?

a: transfusién adecuada dependen fundamentalmente-
~de valorar el

hemorragias agudas,

estado clfnico del paciente. Raramen
te o nunca resulta necesaria una substitucién com-
pleta de la sangre pérdida.

En |a enfermedad hemolftica del
al gunas

gre del

recién nacido y en
intoxicaciones es preciso eliminar la san-

individuo y reinyectar otra desprovista de

anticuerpos o téxicos, mediante la |lamada ensan=--
guinotransfusién.

El concentrado de hematfes, que se obtienc con una
prudente centrifugaci6n o simplemente dejando sedi
mentar a los eritrocitos y decatando el plasma se-
emplea en anemias con volumen hemtico normal o au
mentado. La transfusibén se evitard cuando la tera-
pia especifica antipatogenética pueda resolver cl-

caso. Estara indicada en cambio, en las ancemias -




‘arregenerativas cuando l'a concentracién hemoglobf~
nica descienda por debajo de los |imites compati--
“ 'bles con una vida relativamente asintomitica.

El. empleo de transfusiones de plaquetas ha aumenta
"do en los tGltimos afios por el tratamiento més enér
- gico de leucemias y neoplasias. generalizadas, La -
transfusién de plaquetas sigue teniendo gran impor
tancia para tratar la insuficiencia medular con =
" ‘trombocitopenia, sobre todo en pacientes con hemo-

rragias importantes. Estas transfusiones han teni-
do particular valor para combatir la trombocitope~

'nia neonatal y la secundaria a drogas, y radiacio-
nes: o..infecciones, . L e VTR »

ndicado’ en el shock:hipo

concentracién por plasmorragia..

-las fracciones plasmlticas encuentran también un -
gran namero de indicaciones: soluciones de alblmi-

na en hipoalbuminemias crénicas y shock hipovolémji

co; fibrinégeno en hemorragias graves por fibrino-

lisis o afibrinogenemia; fraccibén antihemofilica -~

“A” en la hemofilin; la globulina gamma comGn o es

pecifica en la profilaxis y terapia de numerosas -
afecciones: sarampién, rubéola, tetanos, poliomie-

litis, hepatitis virica, hipogammaglobulinemia, in
munizacién feto materna Rh.

Para evitar los peiigros de la transfusién sanguf-
nea y su profilaxis, es imperativa la determina- -~

cibén previa del grupo en el sistemoa ABO y Rh, asi-
como la préctica de la prueba cruzada.

Complicaciones:

Las complicaciones que pueden ocu-




rrlr después de transfu3|ones ‘de sangre son de t:-

po’ hemolftlco, hemorréguco, febril y alérgico, fom
_buén Ia transmlseén de enfermedades.“

Reaccn6n hemolftlca.- Es la comp!icacién més grave
‘por cuanto a que puede ocasionar una insuficiencia
renal aguda. Su clfnica combina un sindrome hemol |
“tico intravascular (por administracién de sangre -~
“incompatible) con el ya citado fallo renal agudo.

La profilaxis estriba en una buena organizacién de

108 bancos de sangre y en la pr&ctica de las prue-
bas prevuas. ,

Ehtre otras

be citar la hepatitis sérica,
mo,

conservada.

|nFecciones que se pueden trasmitir ca

sffilis, el paludis-
la brucelosis y otras que contaminan la sangre

Tras transfusiones masivas es posible observar d
tesis hemorr8gica de patogenia compleja.

Grupos Sanguineos. -

Los grupos sanguincos ticnen -
importancia en clinica sobre todo por su relacién-

con las reacciones hemol{ticas de transfusién y -~

con la enfermedad hemolftica del recién nacido.

En 1901 ¢l vienés Landsteciner descubrié los grupos

sanguincos A, B, AB, 0, con lo cual se abrié un -

nuevo ¢ importante caplftulo de la hematologfa, !a-




rnnmunohematologia que en nuestros tnempos constltU““
ye por: sf sola una especualadad

iBajo ‘el nombré de‘grupos sangufneos comprendemos -
la presencia de determinados antfgenos en el.

“rior de los hematfes, leucocitos, plaquetas e in--
~cluso en ¢l suero. Por tanto, se podr& hablar de -
; grupos eritrocitarios, plaquetarios, leucocitarios
“'y. séricos si bien, en la practica, con el término-
. de grupos sangufneos se suelen significar los eri-

trocitarios por ser los més importantes y conoci-

;nnendo.en ‘cuenta que actua!mente so- conocen ya nu-_
erosos: snstemas de grupos sangufneos, cada uno .do
tado de varios antfgenos, resulta que las posnblll

dades de combinacién en un individuo se multip!li--
can casi hasta el infinito,

Sistema A B 0.~ Atendiendo a determinadas propieda
des de los hematfes y del suero, Landsteiner pudo-
separar 4 grupos sangufneos: flAn, "B", "AB", uon'
Los hematfes pueden contener los antfgenos o aglu-
tinogenos ”"A"”, "B”, o ambos ("AB”). Con e! “0" se-
designan aquellos eritrocitos que carcecen de
citados antfgenos. En correspondencia con

piedades eritrocitarias, cabe hallar e¢n el suero -
anticuerpos o aglutininas que nunca se dirigen con
tra sus proptos hematfes y reciben los nombres de-
"aIFaII o ant; - IIAl' y l'bctafl o (_"‘*;i — IIB'l.

los -
las pro-

inte-
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Asf,. el grupo sangufneo con hematfes "A" solo po-~"
see: en su plasma anticuerpos "beta” pero nunca an-:
“ti = "A"; el grupo eritrocitario “B” solo contiene
“anticuerpos "alfa”; los sujetos con hematfes portg

: dores de doble carga aglutinégena "AB” carecen en-
el plasma de las dos aglutininas "alfa” y "beta”,-
“finalmente del gvupo eritrocitario "0” poseen am--
bas aglutininas "alfa” y "beta”. Resultado todo -~

ello es pues, la exlstencna de estos 4 grupos san-
fgufneos principales.

Sistema Rh.- Fué descubierto en 1940 por Landstei-
ner .y Wlener y constituye, Junto al A B 0, el sfg-v

P
es’ hemolftlcas postransuf|onales, -
ero: ‘sobre todo, la incompatibilidad feto - meter~
nal Rh ‘constituye la causa mé&s comGn de enfermedad
“hemol ftica del recién nacido. El nombre Rh (Rher ~
sus) se debe a que los descubridores pudieron de--
.tectar, en ¢l suero de conejos inmunizados con los
hematfes del mono Rhesus, un anticuerpo capaz de -
aglutinar no s6lo a los hematies del citado mono, -
sino también a los pertenecientes al 85% de la po-
btacién blanca de New York. Los individuos que - -
ofrecian tal aglutinacién fuerdén catalogados de Rh
positivos (Rh) y el resto del Rh negativo (Rh).
factor Rh est& constituido por un complejn de 6 an
tfgenos fundamentales, constituidos por 3 pares de
genen alelos, denominados Cc, Dd, y Ee. Un cromoso
ma puede albergar ¢l gen C o ¢l ¢, pero no ambos a
la vez. Como quiera que un cromosoma |leva un gen-
alelo de cada par y que cada individuo posco cromo

somas paternos y maternos, son posibles varios fe-
notipos.
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.-

En !a |ntroduCC|6n hemos deFlnldo ya el
“la importancia- pruncupa!

‘que:. a continuaciédn solo haremos un breve resumen-
de los capftu|os comprendidos en el

-bas de laboratorio.

:fééiiidad-'pbr

fQQﬁQL!§lQﬂE§A
objetivo y?
de nuestra tesus, .por

presente traba

Tiene gran importancia la compresi6én de la his
tologfa y fisiologia de la sangre, en especial
en cuanto a sus valores normales se refiere, -
para as{ poder aprovechar al maximo las prue--

En muchos casos es posnble~'
establecer un diagnéstico po . i

lo tanto se puede dlsponer de -

“val iosos datos con respecto a los estados nor-

males y anormales. A causa de su fntima y cons
tante relacién con los tejidos y 6rganos del -
cuerpo humano, mediante el intercambio de | {'~-
quidos y sustanc¢ias quimicas, la sangre es un-

espejo excelente para determinar el estado de-
salud o enfermedad.

La historia clinica completa nos reporta una -
imagen del estado de salud del paciente. EI Ci
rujano Dentista a menudo trata pacientes que -
sufren de enfermedades sistémicas y estd inti-
mamente | igado con procedimientos que a menudo
causan sangrado, por lo tanto, debe
familiarizado con los valores de
prucbas de laboratorio y poder
las cifras normales en sangre.

estar bien
las diversas-
asf{ determinar-

lo-: -
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L gre y su patologfa es uno de los mas exactos y
‘50|entffncos que puedan efectuarse.

,las hemorragias -gingivales que no tengan.causa

152

estudlo clfnlco y de faboratorlo de la san-

Dado“que existen una gran'cantidad de clasifi~

caciones en lo que se refiere a las enfermeda~
des hematolbgicas, y estando aquel las basadas~
en e} desarrolio clfnico, la duracién y los. =
agentes productores de |los padecimientos, no ~-
fue posible hablar de todas las enfermedades -
que presentan manifestaciones orales, sino que

86lo tratamos las que tienen un mayor fndice -
de frecuencia

*ualquler l esién ulcerosa de la boca y todas-

perfectament e determinada, obligan al odontéio
go a investigar inmediatamente

la férmula heﬁé
tica del paciente”

Aunque el tr-atamiento general

y definitivo no-
cae dentro del

terreno de la odontologia deben
tenerse siempre presente las relaciones que -~

guardan las enfermedades hematolégicas con las
manifestaciones bucales ya gque las estructuras

bucales no deben ser considcradas como una par
te independiente del organismo.

Actualmente debe existir una franca relacién -
médico odontélogo para establacer un tratamien

to cooperativo en beneficio de la salud del pa
ciente.
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