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INTRODUCCION

Es de gran importancia el conocimiento de los 6rganos hemato -
poyéticos y enfermedades de la sangre desde el punto de vista odonteld
gico.

El cirujano dentista en la préctica general debe estar capacita-
do para la detecci6n, diagnostico y tratamiento de algunas de las enfer
medades mds comunes. Que se presentan en la clinica.

El realizar un diagnéstico diferencial no sélo sers de gran utili
dad sino que permite la aplicacién de un tratamiento odontoldgico ade--
cuado.

Desde luego que el corvcimiento de las enfermedade,s sangqi--~
neas por sl solas no es de muc:ha ayuda. pero sx lo aunamos a pl conocr
miento de la anatomia y funcién de los 6rganos hgmatopeyéticos Y prue-
bas de laboratorio que se emplean con mayor frecuencia, el cirujano -

dentista podra ayudar en forma més capaz al paciente



CAPITULO 1

HIGADO

Es una glandula mixta cuya secrecibn externa. la bilis. se vier-
te en la segunda porcion del duodeno. Regula la cantidad de glucosa de-
la sangre, almacendndola bajo forma de glic6geno y transformando és -~
te en glucosa, que devuelve a la sangre.

Es la glandula m4s voluminosa de la economia, se halla situada-
en el hipocondrio derecho, 'y abarca d_el epigastrio a la parte. més alta-
del hipocondrio lzquierdo. Estd colocada inmediatamente por debajo del
diafragma y por encima del est6mago y de las asas dcl intestmo delg,ado

-‘Corresponde_ por det-rée af las tres ultimas_véroebras dorsales, y al ni—

vel de la 1fnea axﬁar deﬁrecha, a las siere ultirnas costillas Tiene un pe
0 aproximado de 1500 gramos, es de un color rojo obscuro y posse una

consistencia tal, qixe no se deprime bajo la presién de los dedos

Conformacibn exterior y relaciones.

E1l higado tiene forma semiovoidea. Su extremidad méds gruesa -
esta dirigida hacia la derecha; posee una cara inferior, otra superior, -

un borde anterior y otro posterior, y una extremidad derecha y otra z-
quierda.

Medios d¢ fijacion Se fija por el ligamento redondo del higado

resto de 1a vena umbilical, por la vena cava inferior y por los replic~ -

gues delperitoneo que de €1 parten a las paredes del abdomen o a lay vi-
sCerad cercanas.



Cara superior. - Es convexa, lisa, y se halla vuelta hacia arri -
ba y hacia adelante. Por delanie estéd limitada por el borde anterior de: -
la glandula y hacia atrds por la ii'nea de reflexi6n de 1a‘ hoja peritoneal ~
superior del ligamento coronario. A la derecha e izquierda limita igual
mente con la linea de inserci6n hepéitica de los ligamentos triangulares

La cara superior del higado se encuentra dividida en dos porcio

nes por el ligamento suspensor. La derecha o 16gulo derecho es més

grande; en la izquierda o 16bulo izquierdo se observa, hacia su parte
media, una depresién que corresponde por intemedio del diafragma al -

pericardio y al corazén, por lo cual se llama impresion cardiaca.

I_.a mayor parte de la cara euperior del hi’gado con-esponde a la

cara irxferior del diafragma, ya que sélo una porclén de-elia 56 poue en
relacién dlrectamente con la pared anterior del abdomen. Marca esta -
relacion la linea que une el noveno cartilago costal derecho con la sépti
ma costilla izquierda.

L.a cara superior se halla en relacion por intermedio del diafrag
ma y de las hojas pleurales con la base del pulmé6n derecho, y con el -
corazén por intermedio del pericardio. En su parte anterior esta caru -
corresponde, por intermedio del diafragma, a las filtimas costillas del
lado derecho y a la sexta, séptima y ocrava costillas del lado izquierdo
Estas relaciones pueden variar con los movimientos de inspiracion y ¢s

piracion, pues el higado sufre desalojamicntos paralelos a los que sufre

el dlafragma duranie estos actos de la reapiracion




Cara inferior o posteroinferior.

Se healla vuelta hacia abajo y atrr{ts Presenta dos Surcos antery-
\;\ y

pcsterlores de los cuales el derecho aloja a la vesicula biliar y a la ve

na cava inferior, v el izquierdo, a la vena umbilical y al conducto veno-

o. Uniendo la parte media de ambos surcos, se encuentra otro surco -

transversal que corresponde al hilio del higado. Queda asi dividida la -
cara inferior en tres porciones: una media, circunscrita por los dos -~

surcos anteroposteriores, y dos laterales,

El surco izquierdo tiene dos segmentos: el anterior estd ocupado
por un corddn fibroso, resto de la vena umbilical; la mitad pogterior es
més profunda que la anterior y en ella existe tamhien un co:rdén fibrosq
residuo del conducto xenoso de Aréncio Ambas porciones del surco iz-
qmerdo estén separadas por una lengueta de tejido hepéitico, de magnitud
variable seg@n los individuos.

El surco derecho se halla dividido también en dos porciones. La
anterior, que aloja la vesicula biliar se llama fosa cistica y es poco pro
funda: la porcion posterior, muy profunda, aloja a la vena cava inferior,
aunque esta parte corresponde méis bién al borde posterior que a la cara
inferior.

El surco transverso se aproxima mdis al borde posterior que al -
inferior, mide siete u ocho centimetros de lungitud por dos centimetro

de ancho y aloja los clementos que entran y salen de la glandula; recibe-

por eso ¢l nombre de hilio del higado. Contiene en la parte més poste~ -




rior a la vena porta y, en la parte mis anterior, a los conductos billa -
res; entre ambas se encuentran la arteria hepética y sus ramas, ade-~-
mas de un nGmero véfiable de ganglios linfaticos, plexos nervicsos y te
jido conjuntivo.

El surco trangverso forma el limite posterior de una zona cua ~
drangular que recibe el nombre de 16bulo cuadrado del higado, y el an-
terior de otra porci6n glandular llamada 16bulo de Splegel. Este es alar
gado en sentido anteroposterior, alcanza el borde posterier del higado-
v de su extremidad posterior se desprende una prolongacién que rodea-

a la vena cava inferior, completa o incompletamente transformado o no

al conducto venoso en canal completo

En la parte: m&dia de la extremidad anterior del lébulo de Spie-——
gel existe una depresxén que corresponde a la vena porta v, ala izquxer
da de ella, un mamel6n redondeado que se llama tubérculo papilar. A -
la derecha se encuentra otro mamelSn, conocido con el nombre de tubér
culo, caudado que emite una prolongacidn hacia la derecha que va a sepa
rar la extremidad posterior de la foseta cistica,

La zona que se extiende del canal de la vena cava inferior a la -

prolongacion mencionada lleva el nombre de proceso caudado o cola del

tubérculo caudado; se prolonga hacia el 16bulo derechn y ge confunde

con el saliente que limita la impresion renal de la impresion duedenoc6
lica.

21 I6hulo izquierde corresponde al estémago, el cunl produce e¢n




su superficie una dn,preslon may s menes araplia denominada impreston
glstrica.

E! 16bulo derecho presenta vérias depresiones de amplitud ¥ pro
fundidad variables. De adelante atrds, se encuentra en primer lugar lu
impresi6n c6lica, cuadrildtera y determinada por el 4ngulo c6lico dere
cho o angulo hepatico. Més atrés se halla la impresién renal que correu
ponde a la porcién superior de la cara anterior del rifion derecho, la -
cual se une al higado por medio de 12 hoja inferior del ligamento corona
rio derecho constituyendo asf el ligamento hepatorranal. Por detris de-
la impresion renal. existe a menudo otra pequefa depresion, que co—-
rresponde a la cépsula suprarrenal derechn, denominada lmpreskfm s

rrena Por a:rés y adentro de 1a impreaién céllca y por d/ent‘ro dc -

la impreswn renal se halla otra depresidn que corresponde a la por— -
cién supramesocolica de la segunda porcion del duodeno (impresion duo

denal).

Borde anterior. - Es agudo y se dirige oblicuamente de abajo -
arriba y de derecha a izquierda. Presenta dos escotaduyas, una cerca-
de la linca media. que aloja al cordén fibroso de la vena umbllical y la
parte anterior del ligamento suspensor del higado, y otra situada a la -
anterior que alojn el fondo de la vesicula biliar. La porcion derecha de
este borde corresponde o las falsas costillas derechas, ¢l resto corres
pounde a la pared shdominal y la extremidad izquierda a lo extremlidad -

anterior de las costilias scxta y séptima del lado izquierdo.




Borde posterior. ~ Muy grueso en su porcion derecha y delgado-
en su quinto izquierdo, es conslderado por algunos atitpres COmo una’ ~
cara y estd en reiéqién con‘ el diafragma por med.io;;c‘le tejido conjuntivo
colocado entre las ‘hojas s‘uperio'r‘ e inferior del liga_meﬁto cdronarlo,

En el borde poster.io,i- se eyncuentra, a la izqulerda de su parte-
media, una amplia escotadura que corresponde a la colurnna vertebral
y que aloja el es6fago, a los dos neurmnogéstricos, a la aorta y profunda
mente & 1a vena cava inferijor, la cual, como ya se indico, queda rodea
da total o parcialmente por tejido glandular. Quitando la vena cava del
gurco que la contiene, se observan en el fondoc de dicho canal numero--
808 Vorif’ici‘os'corres‘pqn‘d,ientes a las venas suprahepéticas que desmbo-
cani en la vona cava tnferior- :

| I-‘Z.bictremidad'derecha. - Es mé&s voluminosa que la izquiérda y-se
continiia por arrib_a con la cara superior. Es convexa y lisa, ocupa el-
hipocondrio derecho y ge halla en relacién con el diafragma, al que se-
fija por medio del ligamento triangular derccho; por intermedio del dl_q
fragma corresponde a las costillas del lado derecho y al seno costo dia
fragmaético correspondicente.

Extremidad izquierda. - Aplanada de arriba abajo, se une al dia
fragma por medio del ligamento triangular izquierdo y se relaciona por

arriba con el diafragma y por abajo con la tuberosidad mayor del ¢sto-

mago,

Constitucion Anardmica.



Fl higado posee sus envolturas y su tejido propio; en el que #e .
comprenden los conductos biiiares. |

De las envolturas del higado, una es serosa, dependiente del pe
ritoneo y ot:rés fibrosa, propia de la glandula.

Envoltura peritoneal. - El higado estf revestido casi en su tota -
lidad por el peritoneo que después de cubrir la cara superior de los 16~
bulos derecho e izquierdo, forma un tabique anteroposterior que lo flja
a la cara inferior del diafragma y a la pared antericr del abdomen. Eg-
te tabique constituye el ligamento suspensor y también se llama gran -
hoz del peritoneo por la semejanza que presenta su forma con la hoz

ael cerebro Posee un borde. inferior céncuvo qu:, ae 1nserta en la cara-—

}’convexa del hi'gado ¥ sigue una li’nea que parte de la exrremidad ants_rmr -
del surco de la vena umbilical al surco de la vena cava inferior. Su bor
de superlor convexo se inserta en la cara inferior del diafragma yen -

la pared anterior del abdomen hasta el ombligo.

Su base es anterior y se halla comprendida entre el ombligo y el
surco de la vena umbilical comprende en su espesor al ligamento redon

do. El vértice, posterior y truncado, corresponde a la vena cava infe—

rior.

Ligamento coronario. - El peritoneo, después de cubrir la cara-

superior del higado, se dirige hacia atrds hasta alcanzar el labio gupe -

rior del borde posterior de la glandula. Sc continfia luego mds atris has

ta llegar al diafragma, donde se refleja, para continuarse con ¢l perito



neo diafragmdtico y constituir al pasar del higado al diafragma Ia ho-
ja supeﬁor del ligamento coron_ario. La hoja peritoneal que cubre lu~
cara inferior del higado, se prolonga hacia atrds sin cubrir el borde -
posterior de la gldndula; alcanza la pared posterior del abdomen,

~ -

donde sc refleja y se continGa con el peritoneo perietal formando la -

hoja inferior del ligamento coronario.

Ligamentos triangulares. - Las hojas peritcneales que cu---~
bren las caras superior e inferior de los 16bulos hepédticos alcanzan-
las extremidades correspondientes de la gldndula y originan replie --

gues peritoneales. A la derecha se encuentra el ligamento triangular

.derecho, cuyo bo:de 1nterno corresponde al hfgado, su borde, ante--

'rior es nbre y el borde externo" corresponde al diafragrna, donde 1a

dos hojas del ligamento se contingan hacia arriba y abajo con el pe--
ritoneo diafragmatico y el parietal, respectivamente. lgual disposi-
cién presenta el ligamento triangular izquierdo; el vértice de ambos,

que e posterior, corresponde a las extremidades del ligamento co-

ronario.
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Epiplén gastfo hepitico. - El peritoneo que cubre la cara inferior
de ambos 16gulos se continfia hacia adentro, cubriendo al 16bulo cuadra -
do y al 16bulo de Spiegel. Se encuentra con los elemencos del hilia hepé -
tico, donde se reflejan ambas hojas y forman \m'repliegue peritoneal -
que contiene en su interior a la vena porta, la arteria hepitica y los con
ductos biliares. Este repliegue peritoneal se prolonga hacia abajo hasta
alcanzar el borde superior de la primera porci6n del duodeno y la cur-
vatura menor del estémago. donde se desdoblan sus dos hojas para for -
mar la capa peritoneal de estos Srganos. El borde derecho de eate epi—

plén constituye el borde anterlor del hiato de Winslow

Lxgamentos hepatocélico y ‘aepatorrenal - Del angulo derecho del
colon, se desprenda un repliegue peritonéal que 10 ﬁje a la cara ‘inferlor.,
del hlgado y origina el llgamento hepatocéhco 1gualmence de la cara in
ferior del higado, emana un repliegue peritoneal que lo une a la cara an-
terior del rifién, formando el ligamento hepator'revnal. Estos dos ligamen

tos en realidad verdaderos epiplones hepatoc6lico y hepatorrenal

, son in
constantes.

Envoltura fibyosa. - Se llama también cdpsula de Glisson y ¢s una
membrana delgada, pero resistente, que envuclve totalmente al higado -

y estd en relaci6n por su cara superficlal con ¢l peritoneo. Por sucara-

profunda se adhiere fntimamente a la glandula, y al lHegar al hilio, se in

troduce en el panénquima de la gldndula, formando vainas de envoltura-

a las ramificaciones de la vena porta, de ln arteria hepética y conductos




biliares. Estas vainas fibrosas reciben comlnmente el nombre de cdp-

sula de Glisson profun_da y por una de sus caras er_wﬁelveti ala v=na' -
porta‘en contacto directo con ella, al conducto biliar y al ramo arterial
sin tomar adherencia con sus paredes. Por su otra cara tiene relaciOn-
fntima con los lobulillos hep4ticos formando tabiques més 0 menos con
sistentes que limitan los 16bulos que integran la gldndula

En el higado, como en el pulmén, existe una gsegmentacion del -
parénquima que estd regida por la distribucién de la arteria hepética
de la vena porta y de los conductos biliares, a semejanza de la reaifza

da en el pulmoén, sujeta a la distribucién de los vasos y de los bronquios,

5610 que en estos se aprc\_ian superficialmenm surcos mﬁs © menos vi-

s;bles que marcan la segmentacmn, ,_c.ontrarlo al caso del hfgadc donde :

3610 se aprecia la segmentacxén anatﬁmlca conocida que lo div ide en un
segmenic derecho de mayor tamafio, uno lzquierdo de menor tamafio v
el segundo medio que comprende el 16bulo cuadrado y el 16bulo de Spie-

gel, visibles s6lo por la cara inferior.

Fejido propio del nigado. - El higado esté constituido por una -
aglomeraclén de lobulillos hepéticos, que cxteriormente presentan va -
rias caras por ia comnpresion de unos contra otros. En un corte trans -
versal aparecen en forma poligonal, en tanto que en un corte longitudi-
nal resultan de forma ovalada.

El lobulillo hepético se halla formado por células hepfticas que

ge disponen bajo 1a forma de cordones radiados de la periicria al cen-
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tro. Estén formados por dos 6 tres lineas de células que constituyen -
las trabéculas de Remak.

En los instersticios que forman las columnas celulares, camina
la red capilar vénosa de la ve»f'j;i porta y en los espacios que existen en-
tre las hileras celulares de cada trabécula nacen los conductos biliares
quedando la célula hepéatica en contacto por un lado con la circulacion -
biliar y otro con la circulacién sanguinea.

Los lobulillos hepaticos estin separados unos de otros por los-
espacios de Kiernan, donde se encuentra tejido conjuntive, una rama -

de la vena porta, una rama de la arteria hepitica, y un conducto biliar

~1..as dos primeras gon, aferentes del lobuullo y el ﬁltimo es eferente
‘L vena’ porta‘y la. artéria hepética abordan al lobulillo por su periferia '
por donde penetran y Ios atraviesan con sua capilares radlados. Estos
se anastomosan unos con otros y forman capas perpendiéulares al eje-
mayor del lobulillo, pero anastomosadas la supra con 1asﬂéubyacentes
Desembocan en la vena central del lobulillo y originan la vcna supralo-
bulillar que sale por el vértice del mismo.

La red capllar venosa llena los espacios intertrabeculares lle -
vando asi a la célula hepitica los elementos necesarios para su doble
funcién.

En primer lugar la produccién de glicogeno que, bajo forma de-
glucosa, sc¢ viert: en las venas supralobulillares y més tarde

, por in -

termedlo de lag venas suprabepéaticas, es tyansportado a la vena cava -



inferior. En segundo lugar, la secreci6n billar, cuyos productos vier -

ten en los canaliculos biliares intratrabeculares que van a desembocur

a los conductos perilobulillares, los cuales, a su vez, se vierten en

los conductos interlobulillares, que inician los conductos biliares intra
hepéticos.

Vasos y Nervios del higado.

El higado recibe sangre para su nutricién por medioc de la arte-
fa hepatica, rama del tronco celfaco, que llega a al glindula por el
surco rransverso, correspondiente al hilio del higado. Penetra al higa-

do en las vainas que forman la cépsula de Glisson y emite en su trayec

to mtrahepécico numerosas ramas destmadaa a los condurtoa biliares,

y vasa vasorum para-las: paredes de laa .ramas(de la porta y de Las ve—x

nas suprahepéncas. Se introduce después en los lobulillos hepét;cos, -
donde acompafia a las ramificaciones de la vena porta. El higado reci-
be ademés, para su circulacién funcional, sangre de la vena porte, la-
cual, al llegar al hilio del higado se divide en dos ramas, derecha e iz
quierda, nlendo més gruesa y més corta la primera que la segunda v -
ambas profundamente situadas en ¢l surco transverso. Penetrana la -
glandula envueltas por las vainas {lbrosas dependientes de la cépsula -
de Glisson y terminan en los espacios de Kiernan, donde constituyen -

las venas interlobulillares. De estas, cmanan las ramitas venosas que

de la periferia al centro atraviesan los lohulillos, formando las redes-
intralobulillares.



14

El higado recibe ademés otrag venas, cuyo comportamiento ¢t~
idéntico al de la vena porta , y se llaman vgnaé pbrtas accesorias; son -
las siguientes: El grupo gastréhepético, situﬁdo eh el epilén menor; ¢l
grupo astico, colocado entre el higado y la vesicula biliar; el grupo dia
fragmdtico, procedente de la cara inferior del diafragma y contenido -~
en el ligamento suspensor, y el grupo para umbilical, procedente de la
pared anterlor del abdomen gue aborda al higado sigulendo el cordQn 123
broso de la vena umbilical.

Las venas que recogen la sahgré arterial y porta del higado, co
mienzan en las venas intralobulillares por las venas supralobhulillares-
que se desembocan en las yenas suprahepétlcae, cuyo origen se encuen
frra en los espacios interlobulmares Fsr.as venas convergen y: forman—
conductos ca da vez més grueaoe que se dirlgen hacm el borde poste ~—
rior del higado. Originan un grupo superior que se vierte en 1 dos grue -
sos conductos en el 16bulo derecho para constituir 1a vena hepitica de -
recha las venas del 16bulo izqulerdo convergen igualmente en dos con—

ductos de cuya confluencia resulta la vena hepética izquierda, la cual -

a su vez, desemboca en la vena cava inferior.

Ademids del grupo superior, se forma también un grupo inferior,

de cuya confluzncia resultan varios troricos venosos de calibre menor -

que los superiores que van a desembocar 2 la vena cava inferior
Los linfaticos del higado se originan ¢n una red linfatica super-

ficial y otra profunda. Algunos de log linféticos superficiales dc Ia
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cara superior del I6bulo derecho siguen hacla el borde anterlor, al que
costean para desembocar en los linfaticos de la cara inferlor; en tatto-

-

que otros corren hacia el borde posterior costefindolo para alcanzar
los ganglios del tronco celiaco.
Los linfaticos superficiales de la cara superior del 16bulo iz~ -~

quierdo se dirigen todos hacia atris y terminan en los ganglios que ro-

dean al cardias.

Los linfaticos de la parte media de la cara superior del higado-

se dirigen hacia el ligamento suspensor, donde los més posteriores

van a log ganglios supradlafragméticos, los medios atraviesan al dia -

Iragma y se vierten en los ganghos supraxlfoideos, mientras los ante-
riores siguen al cordén de la vena umbilicai v van a desembocar alos
granglios del hilio del higado.

Una parte de los linfaticos profundos sigue a la vena porta para
terminar en los ganglios del hilio, entanto que otros siguen el trayecto
de las venas suprahepéticas y después el de la vena cava para desem -

bocar en los ganglios supradiafragmaéricos.

Los nervios del higado, proceden todos del plexo solar, con ex
cepcién del nervio gastrohepético.

De la porcion izquierda del plexo solar, salen las ramas que -
van a constituir el plexo anterior que sigue ¢l trayecto de la arteria
hepdtica, entre las hojas del epipldén gastrohepético. Emite ramas pa -

ra cl pfloro y la primera porcién del duodeno, asi como para la peque
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fia curvatura del est6mago; mas arriba orlgi.na los nerviovs laterales -
de la vesicula, los cuales para llegaxf a este 6rgano, cruzan la cara an
terior del conducto hepdtico.

De la parte derecha del plexo solar, emanan varios ramos que
van a E‘drmar‘el blexo posterior y llegan a la cara posterior de las vias
biliares, donde emiten un ramo constante, satélite del conducto colé -
doco (nervio posterior del colédoco), el cual proporciona un ramo a la
cara posterior del pincreas al que aborda siguiendo el trayecto del co

1edoco.

Emite también otro ramo que se adosa al conducto cistico y lle
ga a la vesicula por su borde derecho.

Los demés nervios de esnos plexos 1legan al surco tranaverso -
del hi‘gado s penetran en el lébulo derecho y enel cuadrado.

E1 nervio gastro hepitico nace del neumogéstrico izguierdo, -
después de que éste ha atravesado el dia fragma. Se introduce enel -
epiplén menor hasta llegar a la parte izquierda del hilio del higado, -
donde emitec un ramo anagtomético para el plexo hepatico anterior y -
otro que s8¢ introduce en el I6bulo izquierdo del higado, acompanado a
ia arteria hepdtica,

Las terminaciones de estos plexos nerviosos son muy cortas -
y z"ac’aban'en"form‘av de pinceles nerviosos que se pierden en la adventi-

cia de los conductos biliares. Son inextensibles por su cortedad y pro-

pensos a las infecciones, lo que explica facilmente los sindromes dolo
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rosos y reflejos que se presgentan en los procesos patolbglcos de aque -

1los conductos.
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BAZO

'El bazo es un brgaho linfoide que parece funcionar corno gléndu~
la de secreciéﬁ :ijnt:erna. |

NGmero, situacién, direccibn y medios de fijaci6n. Bl bazo es -
generalmente Gnico en el hombre, pero pucdsn encontrarse en su cerca
nia bazos accesorios, de tamafio que varia del de un frijol al de un hue-

VO.

El bazo estd situado en la celda subfrénica izquierda, en el hipo
condrio izquierdo, por detras del estOmago y por arriba del rifién iz~~~
quierdo y del angulo cblico izquierdo. La direcci6n del eje longitudinal-
del bazo es de arriba abajo y de atrés adelante, casi paralelo a la direg
cibn de las costillas.

El bazo est4 fijo en su posici6n por los repliegues peritonealies -
que lo unen a los 6rganos adyacentes, por medio de los epiplones corres
pondientes (pancreas ticosplénicos y gastrosplénico). Se halla sostenido
también por el rifién, el colon y el ligamento frenocélico izquierdo y por
los vasos caplénicos.

Tienc una longitud de doce centimetros, una anchura de ochoy -
cuatro de espesor; su peso medio es de 200 gramos y su color varia del

gris rojizo al rojo vino. Estd considerado como el més blando y el me

nos resistente de los 6rganos glandulares.

Configuracion exterior y relaciones.
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El bazo es de forma ovoidea, aunque bastante irregular. 51 sc -
tiene en cuenta su eje longitudinal, s= obgervara que es més grueso ¢n~
su extremidad anterionferior, donde se encuentra una cara que puede -
considerarse quo la base; es menos gruzso en su extremidad postero-
superior, donde parecen converger los bordes, por lo que dicha extre -
midad se considera como Vértice, Entre la bhase y el vértice se hallan -

tres bordes que limitan tres superficies o caras, una posteroexterna o-

diafragmaética, otra inferointerna o renal, y una tercera anterointerna o
géstrica.

Cara posteroexterpa. - E§ convexa y se halla tapizada por el pe-
ritoneo.

Estd en relacidn con eldiafragma, por lo que recibe el nombre-.

de cara dlafragmﬁticé y por intermedio de 61 ge pone en relaci6n con el
seno cosiodiafragmatico y con el borde inferior del pulinon izquierdo.
Proyectado cl bazo sobre la pared de t6rax, se observa que su -
extremidad anterior corresponde a la linea axilar media, al cruzar la -
décima costilla; su extremidad posterior corresponde al décimo espa--
cio intercostal y se encuentra a cinco centimetros de las apdfisis espino
zag. El borde superior corresponde en su parte mas alta a la porcién -
superior del octavo espacio intercostal, y ¢l borde inferior, en su par -
te més baja, a la undécima costilla, ocupando en total el occtavo novenn,

y décimo espacios intercostales.

Cara inferolnterna o renal. - Es la mén pequefia de las tres, se halla-



vuelta hacia abajo y dentro, es céncava y corresponde a la extremidad -
superior del rifién izquierdo y a la cdpsula suprarrenal, con los que ge
pone en relaci6n por intermedio del peritoneo.

Cara anterointernato o géstrica. - Es céncava y corresponde a
la cara posterior del estémago. Presenta cerca del borde que la separa
de 1a cara renal una superficie alargada en la misma direcci6n del bra-
z0, por donde penetran los vasos esplénicos, consti'tuyendp el hilio del-
bazo.

Queda asf subdividida esta cara en una superficie prehiliar, en-
relacidén con la gran tuberosidad del estSmago y con la extremidad iz~ -
quierda del colon transverso y una porcién retrohiliar que integra con
,el epipmn pancmacico splénlco 1a retrocavidad de los eplplomes

| Bordes - Son cres. urio am:erior, oi:m posterior y el tercero in -

®erno.

El borde anterior presenta varias escotaduras y es convexo y

delgado; separa la cara gfistrica de la cara diafragmaética. Estd en rela

ci6én con el diafragma y por intermedio de éste, con la pleura y el pul—
mén izqulerdo,

El borde posterior es romo y gruesc, céncavo hacia abajoy -

adentro. Se insinGa entre el rifién izquierdo y el diafragma, pues sepa-

ra la cara renal de la cara diafragmaética.

El borde interno es ancho, grueso, vy scpara la cara renal de la

cara gistrica; se inginda entre el rifién izquicrdo y la pared posterior -~



del estémago. Este borde , en su parte inferior, se contin@a con log

bordes que limitan la base, ya que parece bifurcarse en "y invertida ~
que abarca entre sug rqmas“ésca‘ﬁ'ltima cara.

Extremidad anteroinferior o base del bazo. - llamada cara bagal
o célica, esplané o ligeramente céncava; ge halla vuelta hacia adentro-
y hacia delante. Corresponde al ligamento frenocdlico y al 4ngulo cOli-
co izquierdo y a veces a la cola del pancreas.

Extremidad posterior o vértice del bazo. - Es redondeada y co—
rregponde a la extremidad posterior del décimo espacio intercostal

-

asf como al est6mago por delante por atrds y arriba al diafragme, y -

por abajo y dentro, a la cépsula suprarrenax y al riﬁf.‘m izquierdos

Constlmcién anammica Anawmlcamenr.e, se puedeu ccnslde-

rar en el bazo, como en vell hfgado, sus envélf.uras y tejido propio.

Las envolmras del bazo son una externa, peritzoneal, y otra in—
terna, fibrosa, propia del bazo.

El peritoneo envuelve al bazo en todas sus caras y sus bordes.-
Al llegar al hilio, la hoja que cubre la cara géstrica se junta con la ho-
ja anterlor de la transcavidad de los epiplones y juntas sc dirigen a la-
gran curvatura del ¢stémago formando el epiplén gastros plénico, que -
contiene en su interlor los vasos cortos. De igual modo, la hoja que ve
nia cubriendo la cara renal del bazo, al llegar al iablo posterior del hi-
lio, se junta con la hoja posterior de la transcavidad para dirigirse ha-

cia atris y adentro e ir a alcanzar la cola del pancreas; de esta manera




se forma el eplidn pancreaticos plénico, que contiene en su interior a «

los vasos esplénicos.

Cuando la cola del péncr_eaa es larga y alcanza hasta el hilio del
bazo, este @ltimo egipldn no existe.

De la extremldéd anteroinferior del bazo al 4ngulo cSlico izquier
do, se observa a veces un repliegué peritoneal o ligamento esblenocéli-
co. También de la extremidad posterosuperior del bazo al diafragma -
se extiende otro repliegue, llamado ligamento suspensor del bazo a liga
mento frenosplénico.

La envoltura fibrosa, delgada y transparente, envuelve totalmen
te al bazo y al uegar al hilio del 6rgano envia vainas flbroeas a log va-—

go8. Se subdlv&den con éatos para constitulr la, c&pm.,la de malpigio, de—

‘donde’ parte't tabiquee o}lﬁminas que se‘anaswmosan en mdos sentldos~ e

para limitar areolas regulares, las cuales comunican entre siy alojan-

el tejido proplo del bazo.

El tajido propio del bazo 6 pulpa esplénica es de un COlOr. Tojo
vinoso y contlene en su interlor los corpGsculos de Malpigio o corpGscu
los esplénicos, més o menos redondeados y de un color gris o blanqueci
no que contrasta con el rojo vinoso de 1a pulpa. Estos corpfisculos se ha
flan como adheridos o suspendldos de las ramas arteriales y son muy nu
merosas, pues se ha calculado que en un volumen de tres milimetros ca

bicos existen hasta 10,000 corplsculos. Entdn constituidos por un reti—

culo y elementos linfdticos, y se les considera como centros de renova-
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ci6n de células linfaticas.

La pulpa espléncia llena las aréolas conjuntivas formadas por la
chpsula de malpigio y estd compuesta de un retfculo de trabéculas deli-
cadas, ent:xy-’ecruzadaé' en todos sentidos, que contiené entre sus rriéllas-
Célﬁiae Hnfoides heméticas y eritrocitos; estos fltimos s6lo existen .-
transitoriamente durante ia vida fetal.

De las células hemdéticas que ge encuentran en el baz6 , algunus
son normales, otras deformadas o fragmentadas, o bién englobadas por
fagocitos, por lo que se piensa que el bazo posee una funcién hematoli-
tica.

Vasos y Nervios del bazo. -~ El bazo recive sangre arterial de la
es piénica, rama del tronco celiaco, la cual penetra en ese Grganc aco-
acormnpafiada de una vena y de canales linf4ticos envueltos por las vainas
de la capsula de malpigio. Proporciona esa arteria ;:arnitas terminales-
a los corpfisculos de'malpigio’ donde penetrari por su centro y originan
una red capilar radiada que se dirlge a la periferia. De aqui, parten re
des capilares venosas superficiales que se van a anastomosar con los -
capilares que han nacido de la red capilar de la pulpa, para formar tron
cos venogos satélites de las arterlas. Estos troncos venosos se dirigen
al hilio del bazo, se colocan por detrfis de las arterias y convergen pa -
ra formar la vena esplénica, que es una de las afluentes de la vena por

ta,

Los linfaticos del bazo nacen por redes superficlales y ge reQ—
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nen en conductos colectores y se dirigen al hillo del 6rgano, o bién, go
originan por redes profundas que constituyen también conductos cc)lectp.

TeS.

Estos siguen el trayecto de los vasos sanguineos y van a desem-

bocar a la cadena esplénica.

Los nervios del bazo proceden del plexo golar y penetran en el -
bazo acompaiiando a 1a arteria esplénica, donde van a formar plexos -
que emiten fibrillas motoras para las paredes vasculares y fibrillas sen

sitivas que terminan en los corpfisculos de malpigio y en la pulpa esplé-
nica.
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GANGLIOS LINFATICOS

Consisten en pequefias masas de forma més o menos redondea —
da y volumen variable, situadas ’e‘l lo largo de los vasos linfdticos. Los-
conductos linfdticos que llegan a los ganglios se llaman vasos aferentes
y se introducen por cualquier punto de su guperficie; los conductos que-
salen de los ganglios o vasos eferentes lo hacen por un punto determina
do, conocido con el nombre de hilio ganglionar. Los ganglios, por su -
posicién, pueden ser superficiales o profundos, seg@n que estén situa —
dos por encima o por debajo de la aponcuroslia. Aunque en ocasiones ze
hallan aislados, por lo com(n se agrupan formando con frecuencia cade-
nas genglionares. Su volumen es varlable, lq mismo que su forma,‘ que
puede ser esféijic;a;' ‘vbvs{iada‘, aplanada, x::‘iavngglar‘p reniforme Sm;» de
un color gris 'rojiéo y estén constitufdos por te;ido fibmso tejido linfoi-
de y conductos linf4ticoe que se agrupan en dog zonas; una cortical y la
otra medular.

El tejido fibroso forma una envoltura o cépsula, de la cual par-
ten tabiques que dividen al ganglio en compartimientos que albergan a -
las formaciones linfoides o foliculos, constituildes por conglomerados o
células linfoides. En el centro existe una masa germinativa, yenla -
parte medular hay multitud de cordones foliculares que emanan de¢ los -

foifculos y se entrelazan con las trabéculas {ibrosas.

Las vias linfaticas adoptan en la periferia la forma de senos pe-

rifolliculares, donde desmbhocan los vason aferentes, y de elloy parten -
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conductos cavernosos hacia la regién medular; otros canales, emanadon
de los conductos cavernosos, {ievan la linfa a los linfiticos eferentes. -
Los ganglios son irriéados por los vasos sangufneos contiguos, siendo -
su funcién més 1mp6rtame la prdduccién de los linfocitos, por lo que -
constituyen un verdadero ,diqut.: contra los procesos infecciosos. Es poé_l

ble que puedan también substituir al bazo y a la médula osea en alguna -

de sus funciones hematolfticas o hemato poyéticas.

Desde el punto de vista topogréafico, los ganglios linféticos se di-
viden, como los mismos linfaticos en superficiales y profundos; los pri-
meros ocupan el tejido celular subcuténeo; 10os otros estdn situados deba
jo de la aponcurosis de la envoltura de los miembros 6 en las cavidades

iscerales. . Comﬁnmem:e se reﬁmn en grupos circunscrims, o bién for- :

“man 1argas hileras irregulares pero continuae que se:designan con el . -',-f
nombre de cadenas ganglionares. Los ganghos linfsticos se sitGan cons-
tantemente en el trayecto de 103 gruesos troncos vasculares y en particu
lar en el de las venas.

Configuracion exterior. - En su mayor parte son globulosos e i—
rregularmente esféricos. L.a mayor parte presenta las dimensiones de -
un guisante alargado, pero las hay mucho menos voluminosos que apenas

se ven a simple vista; el color es generalmente gris rojiso.

Estructura histolSgica topogréfica. ~ En un corte trangversal que-

pase por el hilio, el ganglio aparece compuesto por dos reglones: una —

cortical y una medular. Entran en su constitucion tres formaciones esen
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ciales; tejido fibroso, .tejido linfolde y vias linféticas.

1). - Tejido fibroso. - El ganglio se encuentra envuelto por una -
cdpsula fibrosa, la cual suministra en'la regidn coftica; tabiques in- -
cornplet;bs que limitan compartimientos comuhlcé.ntes. Estoé tabiques -
tienen solucitn de continuidad en la regi6n medulaf por trabéculas fi--
brosas que se anastomosan formando amplias méllas.

2). - Tejido Hlnfoide. - En la substancia cortical, las formacio—
nes linfoideas estdn representadas por folfculos, que se hallan consti-
tuidos por una aglomeracién de células linfoideas contenidas en mallas
de un tejido reticulado. En la regi6n medular, las formaciones linfoi—
deas estin constituidas por los cordones foliculares. En su centrp cXi_s_
t= una masa de aspecto mas claro, el centro germinativo.

.- Vfasliuféticas - Se if;iéfbonen‘eh todas llaas“'pé’rtés de las, -
formaciones fibrosas y linfoldeas. Unen los linf4ticos éferenres, que -
perioran la cdpsula del ganglio, con los linfavicos eferentes que salen-
por el hilio.

En resumen, sl seguimos el camino recorrido por la linfa, ve -
mos que ésta llevada por los vasos aferentes, se derraman en los se--
nos perifoliculares de la regi6én cortical y luego se insinfia en lag vias
cavernosas de la region medular, que los conduce finalmente a los lin-
faticos eferentes.

De ellos resulta, pues, un retardo del curso de la linea, necesa

rio a los cambios celulares que se establecen entre el liquido iinfatico-



y el tejido linfoideo de los foliculos

Vasos sanguineos. ~ Si las arterias proceden de los vasos préxi~
mos gue irrigan el tejido conjuntivo periganglionar, llegan primero al -
ganglio generahiieni:e por el hilio, se ramifican en las trab&culas inter-
folicularés y emiten eh ios foliculos y los cordones un sistema de capi-

lares dispuesto en sentido radiado. las venas salen del ganglio por el -
hilio.



MEDULA OSEA

Es una substancia blanda de consistencia pulposa, que se 'éncw_x_i
tra en todas las cavidades del wjiﬁg 6seo: el conducto central de los hue
gos largos y las aréolas del tejido esponjoso. La médula 6sea tiene dife
rente aspecto segfin el punlo y las condiciones en que se examina, pu~ -
diendo distinguirse la médula roja, 1a médula amarilla, la médula gela-~
tinosa y la médula gris.

La méfiula roja tiene por carécter, como sunombre indica, su-
coloraci6én roja muy pronunciada. Ocupa todas las cavidades de los hue-
sos del fero por lo cual la mayorfa de los anatomis la llaman también-
médula fetal. En el adulto se 1a encuentra en el interior de las areolas-
de ciertos hugsos-de “estr‘uctur'a ?_:sponjosa, tales como los cuerpos:vérf
tebrales, los huesos de 1a base dél crineo, lag costilias, el esternén, -
etc. Desempefia un papel de importancia en el proceso de esificacién y-
en la formacion de los elementos figurados de 1a sangre.

L.a médula amarilla o médula adiposa ilena casi la totalidad de -
las cavidades 6seas del adulto: principalmente el conducto diafisario -
de los huceos largos. Asf como la médula roja es la propia del feto, la-
médula amarilla lo es del adulto. El contenido oleoso de lag células adi~-
posas e3 rico en por lo cual la médula amarilla se endurece por enfria—
miento, pero sigue siendo friable a causa de la poca cohesién de sus ele

mentos, que no retienen ninguna trama fibrosa sélida.



La médula gelatinosa o gelatiniforme, asf denominada por su Be
mitransparencia y consistencia, se.encuentra excepcionalmente en el ~
hombre, y afn s6lo en el adulto; ’chpa la are6las de los huésos ahc_:hoa "-"
que entran en.la constituci6én del crédneo y de la cara.

La médula gris, sumamenté rara en el hombre, se la encuentra
sobre todo en los roadores.

La médula 6¢sea, como el hueso mismo, posee vasos y nervios:
1cs vasos sanguineos de la médula de los huesos provlenén. en parte, -
de la arteria nutricia y, en parte, de las arterias peri6sticas, las arte
rias, después de dividirse y subdividirse sucesivamente, como en otras
partes. terminan por una red capuar. Los vasos que entran en la cons
urucaén de ésta red capﬂar Los vasos que em:ran en la constituciﬁn de
&sta red.presentan al prim.ipio Ia forma y el canbre de los capilares -
ordinarios; luego de un corto trayecto, después de haberse separado de
las arteriolas, se dilatan a intervalos, formando conductos irregulares,
de trayecto sinuoso y con paredes més o menos abolladas. La mayoria
de ellos penctran en el hueso y van a8 anastomosarse con los vasos pe-
ridsticoe.

Aefl dilatados, estos vasos han sido confundidos con venas, slen
do asi que, por su estructura, pertenecen al grupo de los capilares ver
daderos.

Los nervios de la médula 6sea proccden en su mayorfa del tron

quito nervioso que penetra ¢n el agujerv nutriclo junto con la arteria -



nutricia; los otros, muchos menos numerosos, se originaﬂ de la red -
periostica. Llegados a la médula, los ramos nerviosos siguen general
‘mente ia direccion de los vasos sanguineos y, como éstos Gltimos, se-

dividen y subdividen en filetes cada vez més ténues



SISTEMA RETICULOENDOTELIAL

Células reticuloendoteliales. - En los tejicibs hematopoyéticos,
las célulasfagocfticés vol_u‘myinos_a_s suélen dénommarsé células reticu -
loendoteliales. El motivo de ellos es que en los tejidos ,Hemato‘poyécticos
Y €n unos Cuantos otros lugares"‘ del cuerpo, células fagociticas que son-
funcionalmente idénticas a los macrofagos del tejido conectivo laxo se -
disponen formando un revestimlento imperfecto de las vias sanguineas ~
¢ inclugo lag linfatlcas, mdés anchas que los'capilares. En ésata posicién
pueden fagocitar material Indeseable de la sangre o la linfa que atravie-
sa lentamente los conductos (el endotelio ordinario no es fagocfitico), pe-
10 éstas. células fagocitarlas voluminosas quedan ﬂjadas en. su lugar por ‘
ﬁﬁbras reticl.lares, y camo airven de celulas endoteliales vevistiendo un'*
tipo de conducto sanguinoo o linfém.o, tales células, que funcionalmente
eon similares a los macrofagos por su capacidad fagocitica', reciben el-
nombre de células reticulo endotelialeg. Como células reticuloendotelia

les, suforma se modifica diversamente por accién de los factores que -

las conservan en posicidn.



CAPITULO 1L

FISIOLOGIA.

Las células heméricas representan una categoria de células li--
bres del tejido conectivo; son libres en el sentido que, en condiciones ~
normales, no estafi unidas entre s o con otras clases de cé&lulas y no -
se sostiencn en posici6n mediante sustancia, intercelular, como la ma-
yor parte de las células del tejido conectivo. Se forman en los tejidos -
hematopoyéticos; cuando entran en el torrente circulatorio quedan sus -
pendidas en el plasma sanguineo, que es la porcién liquida de la sangre,
y son transportadas por el mismo. Son de dos tipos: rojas y blancas. -
Aunque los glSbulos rojos reclentes aislados viatos con el microscoplo-:
‘son de color-pajizo, ¢l gran nGmerc c}_ue:«exiéﬁ‘é“ en Iasangre la hacen ro
ja. Se denominan a menwdo eritrocitos (eritros, rojos). II_.as cidlulag -
blancas se denominan leucocitos (leucos, blanco) afin c:uando los reclég_
obtenidos son incoloros; cuando estin agrupados se ven de color blanco.

Los eritrocitos ejecutan su funcién en la sangre, en tanto que la
mayor parte de los leucocitos lo hacen solo cuando la dejan para entrar
en el tejido conectivo laxou otros tejidos del cuerpo. Asf los leucocitos
son células sanguineas en el sentido en que usan la sangre como medio-
de transporte, desde el momento en que entran al wrrente circulatorio
hasta que lo dejan para efectuar su tarea. Por lo tanto, consideraremos

el estudio de los leucocitos como una continuacidn del estudio de las cé-



lulas del tejido conectivo laxo. Ademds, como intervienen en las reac-
ciones inmunoldgicas, esto nos permite seguir con este tépico también, -

El tejido conectivo/hemocitopoyetico tiene dos divisiones prin -

cipalee: a) médula 6gea  b) 6rganos linfaticos.

‘medula 6sea: Su principal funcién es la formacién en la vida ex-

trauterina de los eritrocitos, plaquetas, los llamados leucocitos granu-

losos (neutréfilo, eosinofilo, bas6filo), y gran parte delos linfocitos y

monocitos que han de circular en la sangre. Como su nombre indica,
estd localizada en el interior de los huesos, principalmente en aquellos
constituidos por trabéculas. (Médula 6sea roja), en el conducto de log~
llamados huesos largos sufre una modiﬁcacion aumentando COHSidL!'ﬂ--

‘blemence en e; tejldo Ias célu]as adxposas (Médula 6sea amarma) Vo

unque ésLe no parucipa casl en la pmduccién de los elementos flgura-
dos de 1a sangre, conserva su poccncialidad para hacerlo, lo cual se -

pone de manifiesto en circunstancias de necesidad, como en cierto tipe

de anemias,

L.a imagen histolégica nos demuestra un tejido de celularidad ca
si absoluta, quedando la substancia intercelular reducida a una fina tra
ma de fibras reticulares que dan 0porte a las células y a abundantisi -
mos vasos sanguineos que van a dar ademds de los nutrientes y subg--~

tancias necesarias para la hemocitopoyesis, la facilidad para la salida-

de los elementos celulares a la circulaci6n. (sinusoides).

En un corte histol6gico o bién en un'frotis” Iextendido) de la -
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médula 6sea, #t¢ pueden estudlar las diversas etapas de formacién y ma
duraci6n de las diferentes li'neas celulares de la sangre, asi como taxﬁ-
bién algunaa células namadas reticulares prlmmvas a las que se ha atrl
buido 1a iabrlcaciﬁn de las fibras retlculares y que poseen funcién macro
fagica metab6lica en 1a transferencia, principalmente de hierro, hacia -
los precursores de los eritrocitos (eritroblastos), después de haber fa -
gocitados log eritrocitos gastados o viejos; recordemos que el hlerro es
un componente esencial de la proteina hemoglobina cuya funcién eg aca-
rrear O transportar los gases 02 vy c2

Eétudios recientes han indicado que existe un tipo célular peque~
fic, que al parecer constituiria la celula madre tej ido hernocmo poyético.

a Ia cual se le ha denominado 'unidad formadora de'chonas o

U F C, (del L
’Lnglés clone forming Uni:) de acu,..rdo al tipo'deﬂexperlmenms reallza-- |

dos (formac:én de "clonas" o colonias de un mismo origen en animales -
irradiados).

Eritrocitos:

En la sangre hay de 500 a 1000 veces més eritrocitos que leucoci
tos. En promedio, cinco millones por miliimetro cibico

Forma. - La forma normal del eritrocito humano es al de un dis-
co bicéncavo, En el reino animal hay ejemplos de otras formas. En algu
nas enfermedades hay en circulacién eritrocitos humanos en forma alte-~

rada; por lo tanto, la determinacion de la forma de los eritrocitos en una

muestra de sangre tiene valor diagnostico,
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Dimensiones. - El didmetro de los eritrocitos guele determinap--
ge preparando un frotis y luego midiendo las células secas con gran su-
mento mediante un ocular micrométrico. Como los eritrocitos son bicén
cavos, que depositados planos sobre un portaobjetos y la desecaci6n no -
afecta mucho sug dimensiones. Si la gangre ¢g normal, los eritrocitos -
en un frotis tienen diimetro casi uniforme, con diferencias no mayores-
de media micra. Si disponemos las dirnensiongs de cada glébulo rojo en-
una grifica, se comprobard que la mayor parte tienen 7.2 micras de an-
cho y que casi todos se diferencian como méximo en 0.5 de micra. Si las
dimensiones de las células son mayores o menores de las normales, o -
si las variaciones son anormales; se observan en una mu2stra numerosa
y se indican en la grafica, puede obtenerse una curva que de_mg.ieétra in-
mediatamente 8! la amplitud de los cambios de volimen es normal. La -
g’réfica ha reclbido el nombre de curva de price- jones. Una curvsa anor-
mal puede tener significacion diagndstica.

L.as células menores de & micras reciben el nombre de microci -
tos { mikros=pequefio). Las células algo mayores que las normales, de-
9 a 12 micras se denominan macrocitos (makros=grande). Las desvia—
cionzs de vollimen que se observan en algunas enfermedades de la sangre
suelen ser en més o en renos; cuando las cé¢lulas medidas son menores,
el proceso se denomina microcitico, cuando gson mayores macrocitico. -

En algurios procesos pueden coincidir macrocitos y microcitos.

Estructura y Composicién. - Aunque sc¢ ha comprobado que existen
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algunos microtGbulos en la parte periférica delos eritrocitos de algunas-

especies, parece que el factor de sostén més importante en el eritrocito,

en lo que a congervacifn de la forma se refiere, depende de la constitu-

ci6n molecular particular dei complejo coloidal hormogéneo que lo llena.
Esto hace que la célula sea bianda y elstica.

Mis de la mitad del eritroéitb es‘agua (60 por 100); el resto son-
s6lidos. Aproximadamente el 33 por 100 del gl6bulo rojo es de la protéi~
na conjugada llamz;da he"r.n.oglobina. Se dice que es proteina conjugada por
que estd formada por la proteina globina unida al pigmento hem. Aunque-
solamente el 4 por 100 de las hemoglobina’ estd formada por pigmento —
(hem), su combinacién con la globina constimye un cuerpo quimico (hemo
globina) coloreadO’ por lo tanno, se admite que 1a hemoglobina es un pig-
mento. En el eritrocito, ademas de la bemoglobina hay una pequeiia canti
dad de otra proteina y algo de material graso.

f‘ormacién de pilas de monedas: Si se coloca sangre fresca enuna
laminilla y se cubre con un cubreobjetos, las superficies amplias de los-
eritrocitos se adhieren entre si, con el resultado de que muchos de ellos
ge distribuirin como pilas de monedas. Estas distribuciones de eritroci-
tos adheridos se denominan pilas de monedes, y son probablemente mani
festaciones de las fuerzas de tensi6n superficial. St se examina sangre -
circulante bajo el microscopio, se vera a veces la formaci6n de estas pi
las en las zonas en las que la circulacidn no es répida. Las formaciones

en pilas de monedas no son permanentes, y los eritrocitos de las mismas
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se pueden separar de nuevo, probablemente sin que haya ocurrido lo- -
si6n de los mismos,

Los eritrocitos en soluciones de presiSn osmética diversa. La-
presion osmbtica del plasma es igual a la de los eritrocitos; por lo tan-
to, se dice que el plasma es isotonico (iso=igual; tonos=tensibn) con re-
laci6n a ellos. En consecuencia, en el plasma los eirtrocitos no tienen-
tendencia para absorber agua desde el mismo o viceversa. Pucden pre-~
pararse soluciones salinas que sean isoténicas con los eritrocitos. Si -
la concentracién salina de una solucién es menor que la de los eritroci-
tos se dice que es hipotSnica (hypo=debaje); si es superlor, hiperténica-
(hyper=arriba, maés), con relacién a los mismos.

Hembliais los glébulos rojoa son baemnue reeistentes a Iigerosw :
cambios de presiﬁn osmdr.ic:a, pero sl la’ solwcfén en la cual bafian es su
ficlentemente hipotSnica, adoptan forma esférica y se hinchan. Se produ
ce otro fen6meno: su membrana es incapaz de retener hemoglobina y és
ta egcapa al ifquido del medio, coloredndolo. El fenémeno se donomina-
hemo6lisis . Cuando tal hemolisis se produce no toda la substancia del -
eritrocito escapa de &l; queda una cantidad suficiente para que persista-
una "scmbra” de la cé&lula,

Ademds de soluciones hipot6nicas, la hemoélisis puede producir-
se con otros medios. Poseen accién hemoiitica algunos productos quimi
cos, en particular los solventes de los lipoldesg. El veneno de gerpiente

es8 hemolitico. El plasma de algunas especics animales hemoliza los eri
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trocitos de otras. Los anticuerpos elaborados por inyectar los eritroci
tos de ur: animal en otro distinto producifan hemélisis de los del prime
ro: este fen6meno requiere fijacién de complemento.

Fragilidad. - En una muestrgdetgrminadé de sangre no todos -
los eritrocitos son igualmente susce‘ptiblcﬂ a l1a hemolisis. Asf, por -
ejemplo, puede prepararse una solucién salina dé tal concentracién que
solo hemolice unas cuantas células; para que todas sean hemolizadas, -
hay que disminuir més todavia la concentracién de la solucién.

En consecuencia, se admite que los eritrocitos tienen ffagllidéd

(susceptibilidad) para la hem6lisig) diferente. La fragilidad de los eri-

trocitos ge altera en. algunas enfermedades. las pruebas de fraguidad -

alor. diagnéstico. _

Crenacion Si lés erit:rocitos se sumergen en una soluciSn hiper
tonica, parte del agua de las células pasa a la solucién. El resultado es-
la retracci6n de los eritrocitos de manera que susilueta presenta forma
dentada; por lo tanto, se han denominado crenocitos (crena=muesca)

Funcibén: El oxigeno ( a presién atmosférica) no es muy soluble-

en el agua, ni tampoco en el plasma sanguineo. -

Por lo tanto, si todo el sistema circulatorio solo contiviera plas
ma, al atravesar los pulmones Ginicamente disolveria una parte del oxi-
geno que necesitan las células del cuerpo. La sangres es capaz de cap-
tar cantidades relativamentz elevadas de oxfgeno en los pulmones gra—

ciag a la hemoglobina contenida en los glébulos rojos. La hemoglobina-
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tliene la importante propledad de combinarse con el oxigeno para cons ~
tituir el compuesto llamado oxihemoglobina. Asf, por el contenido de ~
hemoglobina en los eritrocitos, la sangre puzde absorber oxlgeno sufl-
clente al pasar a través de los pulmones para abastecer constantemente
con este elemento a todas las célulgs del cuerpo,

A fortunadamente, la hemoglobina no flja bién el oxigeno. Cuan
do la oxihemoglobma alcanza los diversos tejldos del cuerpo, donde las
células estin ébnsﬁrﬁié'ndo 6xi'g;;3n6 y la ténélbn de ‘eAste gas, la hemoglo.
bina abandona buena parte de su oxigeno. Cuando el oxigeno se ha sepa
rzldc;‘)de 1a hemoglobina, esta recibe el nombre de hemoglobina reduci-

da; al alcanzar los pulmones en su camino por el sistema circulatorig,

estd preparada para 'unirse’c_on més oxigeno y tranéfgv'mafse de nuevo-

en oxigemoglobina.

Por qué la hemoglobina debe quedar confinada en las células: las
macromoléculas de hemoglobina son relativamente pequeiias, y si estu
vieran libres en el plasma, escurririan a través de las membranas en-
doteliales del sistema vascular sanguineo. Por lo tanto, si la hemoglo-
bina queda libre en el plasma, escapa hacia los tejidos y 1a orina, viru
lento de paludismo, pueden lesionarse suficientes eritrocitos para pro-
ducirse una situaci6n similar. Tiene otras ventajas gque la hemogiobina
esté incluida en las membranas celulares de los gl6bulos rojos. Por -

ejemplo, los eritrocitos también intervienen en el transporte de bi6xi -

do de carbonoe de los tejidos a los pulmones. Esto Gltimo depende de su



contenido en una enzima denominada anhidrasa carb6nica que, como in
hemoglobina, se halla confinada en &l interior del eritrocito.
Como se determiha 1a capacidad de f_:ranvsporte de oxfgeno de la

sangre de una persona:

Enla préctica de la medicina a menudo es necesario determi--

nar si un paciente sufre incapacidad de la sangre para transportar ade

cuadamente el oxigeno. Ademés de los casos relativamente raros en ~
los que estd alterada la hemoglobina desde el punto de vista quimico,

es maniflesto que la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre po

dria disminuir, si no hublera:

1}. - Un ntmero adecuado de erir.rocx:oa en la sangre,

;) - Cantidad insuﬂenne de hemoglobma en los erltrocims,

3) - Ambas cosas las pruebas sisteméticas c,omunes que se efec
tiian al respecto son:

1). - Recuento del ntmero de eritrocitos que existen por milime
tro cfibico de sangre, y:

2). - Célculo de la cantidad de hemoglobina en una cantidad dada
de sangre por un método colorimétrico.

Recuento de eritrocitos. - Bstos se pueden hacer por el mismo-
método general utilizado para hacer los recuentes de leucocitos. Se di-
luye y mezcle la sangre en una pipeta con lfquido para recuento de eri-
trocitos, y a continuaci6n se usa una parte pura que Se esparza on ur

tipo especial de laminllla de cristal en la que hay cuadros medidos El
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grosor del liquido sobre los cuadros medidos se controla con un cubre-
objetos especial que separa una distancia conocida de los cuadros med|
dos, se lena todo el es'pacib entre este y los cuadros con liquido. Me -
diante recuento del nimero de células que se ven en varios cuadros me
didos se puede hacer un cflculo del nGmero de eritrocitos bor milfme -~
tro clibico de sangre las mujeres normales tienen entre cuatro millo--
nes y medio y cinco millones de erltrocitos por milfmetro ctbico de -
sangre, en tanto que los varones los tienen entre cinco y cinco y medio
millones.

Céalculos de la hemoglobina: Hay diversos mé&todos que permiten
determinar a partir de una gota de sangre la cantidad de hernoglobina -
por mﬂimetro cﬁbico de la. misma. La'éabtiﬁ&d "usi’ad.a 8e e’xpres’aﬁé en-
porcentajes de lo que se consideré normal; por ejemplo ge decia que -
una persona tenfa una hemoglobina de 100 (normal) o de 80 o cualquier
otro porcentaje de lo normal. Sin embargo, es mejor expresar el con-

tenido de hemoglobina en grs. por 100 ml. la cifra normal es de 15 grs.

aproximadamente.

Vida de eritrocitos:

L.os eritrocitos suelen tener una vida limitada; en el hombre es-
ta oscila probablemente entre 100 y 120 dins. Después de haber pasado
su vida en el sistema circulatorio, deben ser suprimidos para evitar -
que los productos de desintegracion transtornen el gistema circulatorio.

Los eritrocitos gastados son extraidos del torrente vascular por célu—
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las fagociticas (llamadas células reticuloendoteliales, funcionalmente -
similares a los macr6fagos) que hay en el bazo, médula 6sea e higado.

Plagquetas:

Las plaquetas no son células. Son fragmentos ovoideos peque--
fios de citoplasma, con un didmetro de 2 a 5 m que, se desprenden del
citoplasma de cé&lulas muy grandes (llamadas megacariocitos) que se -
encuentran en la médula 6sea, de manera que cada plaqueta esté cubier
ta por completo por una membrana celular. No tienen componentes nu-
cleares. A este respecto la sangre delos mamiferos se distingue de la
de los p&jaros, puesto que en estos Gltimos hay células nucleadas muy
pequeiias, llamadas trombecitos, que tienen la misma funcién que las-
plaquetas del hombre. Las plaguetas se encuentran en la sangre circu-
1anté en'n‘ﬁmeros.‘fQue se han calculado entre 250 000 60 y‘350.000 por
milimetro cabico.

Funcion basica de las plaguetas: Cuando una persona se produ-
ce una herida cortante, la sangre saldré desde los vasos sanguineos -
seccionados en el sitio de lesidon. Perc a menos que los vasos sean re-
lativamente grandes, cesa pronto la salida de'sangre por los mismos.-
Aunqgue hay otros fac;tores que entrancnoperaciénpara lograrlo, por -
ejemplo, el mbsculo circular de las paredes del vaso entra on - “niric-
cién\de modo que se estrecha la luz del miemo, la razén primariv para
que se sugpenda la hemorragia es que conforme sale 1a san:iv por o

extremo cortado del vaso, las plaquetas de Ia misma se van scdiman--



tando de manera continua y se adhieren en la superficie interna del va-
80, a nivel del sitio cortado_ y cerca delyfmfismo‘,. EAéto, desde luego, es
trecha la abertura a través de la que escapa sangre y conforme sigue -
saliendo sangre a través de la misma se adhieren més plaquetée cada -
vez a las que ya ge hank fijado en el revestimiento del vaso, de modo -
que la luz del vaso cortado pronto queda oc_;lu_ido por completo porlp -
que se denocmina tapdn plaquetario. El aclimulo de plaquetas que ocurre
cuand&estas se unen y se adhlieren entre sf se denomina aglutinacién, -
¥ se acompaiia casl de manera invariable de formaci6n de filamentos -
de fibrina que se derivan de la Bangre por un mecanismo denominado -
coagulapiﬁn_.

{jﬁi{{zagc}_ganguméo no tiene que Ser secclonado con objeto de que
se adhieran ias piza‘t;uét’as en su revestimiento. Las arteriae.de' muchés
personas, conforme envejecen, sufren cambios degenerativos ( el -
trastorno se conoce con el nombre de arterioesclerosis que a menudo -

afectan al revestimiento de las arterias, de manera que ya no tienen -

una superficie lisa normal hacia la sangre que circula por la luz y co -

mo congecuencia las plaqustas empiezan a adherirse al revestimiento -

del vaso en los sitios afectados. Si las plaquetas siguen acumuldndose -
desde la sangre que pasa por este sitio, estas, junto con la fibrina que
se forma en relacién con las mismas pueden ocluir por Gltimo la luz -
del vago. Si el vaso en el que ocurre este fenémeno es una arteria coro

naria del corazén, parte del misculo cardiaco se verd privada del abas
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tecimiento de oxigeno y la persona afe_ctadé experimentaré lo que se ~
conoce de manera comfn con ¢l nombre de ataque coronario agudo. St
ocurre el mismo fenémeno en una arteria que abastece el cerebro, --
suele decirse que la persona ha sufrido un ataque cerebral.

Estudio de las plaquetas en el laboratorio con el ML,

En las preparaciones vivientes de capilares en los que circu-
la la sangre, las plaquetas son discos ovales biconvexos. En log fro--
tis sanguineos ordinarios las plaquetas tienden a aglutinarse y por lo-
tanto se ven en.acfimulos. Sin.embargo, la bGsqueda suficiente sucle-
descubrir plaquetas aisladas alguna vez, y con el objetivo de inmer--
sidén de aceite estas uenen un aspecto plano redondeado (porq.le Laa .-
~p1aquetas txenden a extenderse en las superficies) y revelan dos comn
ponentes- primero, la mayor parte de la plaqueta estd constituida por-
una substancia bdsica bastante clara”, que toma color azul pdlido nada~
més con la coloracién hemética, y se denomina suhialémetro (hyalos -
vidrio: meros, parte).

La segunda parte de la plaqueta est4 dispuesta por lo general -
hacia su zona central y toma color intenso (azul, pupGreo o vojo): este-
componente se denomina granuldmero, porque el material toma color-
y tiene a menudo la forma de gréanulo.. A veces el granulémero se nia-
nifiesta como un acGmuio solido de material que, en la gsangre no~mal

puede deberse a un cambio que ha ocurrido antes que la plaqucta e fi-

jara y se tiflera. Algunas veces las plaquetas tienen seud6poios

ceanicu
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lados que ge extienden desde la periferia del hialomero. 51 la sangre-
es normal, este efecto puede deberse también a éambios que ocurrie-
ron después de que 1a sangre fu.éb extraida pero antes de que se fijara Ia
plaqueta. De todas maneras, en condiciones anormales la's plaquetas -
pueden tener aspectos distintos. Se ha sugerido que las plaquetng mas-
jévenes tienen aspecto un tanto distinto del que se observa en las pia-
quetas més viejas,

Manera en que se cuentan las plaquetas:

El recuento se hace con el ML, para conservar los prepara---

dos de modo que se puedan contar como entldades individuales, es nece

sario. mezclar la sangre tomada del cuerpo c:on un antlaglutinante de -~

g plaquetas dela sangre que cont nen'.ahtiaglutinantea ge
pt.eden conrAr por el método indirecto o por el método directo. Ene
primero se coloca una gota de solucitn antiaglui:inante esténl enla ---
piel limpia y se hace una puncién a través de la gota, de modo que la -
sangre fluya hacia el anticoagulante. A continuacién se hace un frotis -
de la mezcla en una laminilla, y se tiffe como frotis de sangre. Se de-
termina a continuacién el niGmero de plaquetas en relacién con el ntme
ro de eritrocitos en varias zonas del irotis,

Por ejemplo, si hay d4reas representativas que sefialan un pro-
medio de seis plaquetas por cada 100 eritrocitos, y a continuacién se ha
ce un recuento adecuado de los mismos a partir de una gota fresca de --

sangre, sc pucde calcular el nGmero de plaquetas por milimetro ctbico-

de sangre con cierta precision.

W



a7

Por ejemplo, siel recuento de eritrocitos fue de 4000.000 por -
milfmetro clbico de sangre, el recuento de plaquetas sara de 6/100 de
4000, 000, 6 sea 240,000 por milimetro cfibico.

El microscopio de fase ha demostrado ser muy ‘Gtil para coniar
plaquetas; probablemente constituya el mejor método actualmente dispo
nible para efectuar un recuent diretoc con este instrumento. También-
se utilizan contadores autométicos (electr6nicos) de células.

Estructura fina de las plaquetas.

Los cortes de plaquetas se preparan a menudo a partir de mate

rial fijado primero en glutaraldehido y a com:muaclﬁr: en tetrabxido de-

oamio. Se pueden urilizar_tot:rosi mémdos especiales para demost:ra con.
mas clarinad ciertas incluaiones, pero se obscureceran algunos otros-
componentes.

Vistas con el ME, las plaguetas tienen una forma un tanto irre-
gular y varian entre ovoideas y redondas; la diferencia depende proba-
blemente del plano en el que se corta una plagueta ovoidea. Cada pla--

queta esté encerrada por una membrana de la misma clase que recubre

las células (unidad membrana), y la membrana, a su vez, esti cubier-

ta con una pelicula delgada de material amorfo de tGnica célular que

contiene carbohidratos de densidad electrénica baja

Estudios de la formacion del tapdn plaguctario con ME. Los es-

tudios con el ME han demostrado que las plaquetas pasan por dos eta--

pas en la formacién de un tapén. Primero se unen y adhieren entre si-



en la aglutinacidh. Sus organitos se agrupan hacia sus centros y se for
man seudépodos en su superficie. En la etapa que sigue, derominada -
trombocitslisis (también llamada metamorfosis viscosa), se desinte- -
gran sus diversos gréanulos, 1o mismo que sus membranag plasmaditicas
circundantes, Por Gltimo, las plaguetas desaparecen como e_structufas
individuales y se fusionan en una masa cohesiva,

Facrtores que intervienen en la formacidn del tap6n plaquetario.
Las investigaciones sobre funci6n de lag plaquetas han demostrado la-
existencia de dos substancias importantes para la formacion de tapones
a saber, ADP (adenosindifosfato) y coldgena, la primera substancia se-
forma por desintzegraﬂién del ATP que exist:e en toda célula La enzima
que origma est:a desim:egracién se hal]a en el plaema Por 1o tanto," el-
orden de producclén de acontecunienuos, al formarse un tapén de pla—
quetas, puede ser que la lesidn de un vaso sanguineo y 12 lesitn de sus
células libere ATP; este se desintegra en ADP. Esta Gltima substancia
estimula la acumulacion de plaquetas unas con otros. ES interesante -
que en experiencias in vitro con plasma rico en plaquetas y ADP solo -
ocurre ung ctapa de aglutinacién. El plasma desnaturaliza el ADP, y -
cuando ya no queda nada las plaquetas se separan; en Gltima instancia-
recuperan su estado natural. La accién de la colagena, la segunda subs
tancia importante para la acumulacién, probablemente complemente la
del ADP. Sin embargo, la coldgena provoca trombocitélisis después de

la etapa de aglutinacién, Por lo tanto, en contraste con la accién del -

B
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ADP, la de la coldgena es irreversible. En condiclones normales las-

plaguetas de la sangre circulante no entran en contacto con la coldgeng,
Si bién hay colégena en las paredes de 1os vasos sangufneos, lag pla- -
quetas de la sangre estin separadas de ella por el endotelio com:inuo -
que reviste los vasos sanguineos. Sin embargo la elastina existe en ma
yor cantidad en las parede de las arterias que la colagena. Las plaque

tas entran en contacto directo con la coldgena si se corta una pared ar
terial. Adem8s, en enfermedades dogenerativas de las arterias mu- -

chas veces hay un intento de proceso reparador, en el curso del cual -

se puede formar coldgena.

Durante la etapa de trombocitSlisis {metamorfosis viscosa),

-

las plaqueta"s siguen tomando parte activa en e1 procesd tromb6~

Cuando las plaquetas se desmnegran se hbera un fosfolipido relaciona—

do con estas que se conoce Como factOr plaquet:ario . Este reacciona-

‘\-s

con otras substancjas del plasma para formar tromboplastina, que a -

su vez estimula el cambio de protrombina en trombina. La trombina -

hace que elfifrin6geno .se convierta en fibrina, "de modo que se deposi

ta junto con las plaquetas. Adema4s de este Gltimo efecto. La trombina

actia directamente en las plaquetas de manera semejante a la coldgena,
es decir, induce mfs agregacién y mis trombocit6lisis.

Plaguetas y retracci6n del coagulo.

Un fenédmeno denominado un poco a la lizera retraccion del cos

gule ocurre en relacién con el tapdn plaquetario que se forma en un va



so0 cortado, el trombo que se forma en una arteria o en una vena, oen -
el codgulo que se forma cuando la sangre se coloca en un tubo de ensayo.
Uno de los resultados es que la masa mtal del tapén trombo o coéigulo, -
se hace més pequei’ia y menos densa. Estq depende de'que haya tanto pla
quetas como flbrlvna‘en el material que s_ebontrae. Se cree que hay una-
protefna contréctil en las plaquetas, llamada trombostenina, que tiene -
su bage flgica en las plaquetas y forma de filamentos; se ha sugerido que,
cuando occurre trombdlisis; ‘esta proteina se libera, y es esencial el ATP
del rejido lesfonado y de las plaquetas paré que ocurra la contraccitn, -
porque el proceso requiere energla. Se sabe que las plaquetas deben

existir en nGmero suficiente si ha de ocurrir retraccién del coégulo. por

que ! no ocurre bajo condiciones de deﬂciem_ia plaquetaria Sin embargo,

no: se dispone lxasta ahora de umna descripcién detalzada de 10 que podrra-

denominarse mccénlca de la retraccién del cosgulo.

También se liberan, cuando se deslncegi'an 1as plaquetan, seroto

nina (almacenada en el grdanulo muy denso), adrenalina, noradrenalina y,

en aigunas especies, histamina. Bs dudoso, sin embargo, que lag concen

traciones pequefias de plaqueras humanas desempefien una funci6n princi

pal en la coagulaci6n de la sangre

Anomalias del mecanismo de la coagulacion.

Las plaquetas tienen una vida de cinco a nueve dfas, después de-
los cuales son fagocitadas. con toda probablildad por células del sistema

reticuloendotelial (macréfagos). Se concluye que st hublera disminucién




del ritmo de pmducciérx_ de plaquetas su nlmero en la sangre disminui-~-
rin de manera gradual. Este estado de las cosas ocurre, por ejemplo, —~
cuando lag células funcionénrésﬂndrmales de la médula 6sea son expulsa
das de la médula por una invasién de la misma, proliferaci6én dentro de-
esta 0 ambas cosas, por células tumorales; ya que, en estas condicio--
nes, no hay megacariocitos suficientes para conseri_mi— la produccibn -
normal de plaquetas. Hay otros transtornos en los cuales es normal la-
produccién de plaquetas, pero estas son sacadas con mucha rapidez de-
la circulaci6n, Para aliviar este transtorno, el bazo, sitio més impor -
tante de fagocitosis de las plaquetas, se extirpa por medios quirGrgicos
para que las plaquetas puedan vivir un poco més. La deficlencia plaque-
taria se acompafia de hemdrragifas' que oc:urfeh sin razén _mqhiﬂesta; es
tas pueden aparecer en piel, mucosas u otros sitios. Ademds de las en-
fermedades hemorrédgicas por deficiencias plaquetarias, gran cantidad-
de enfermedades hemorrégicas resultan de incapacidad para que se for-
me fibrina a partir del fibrinégeno. Como .la formacién de fibrina depe_x_1
de de muchisimos factores, y como cualquiera de ellos puede estar im
plicado en una deficiencia, hay muchas enfermedades hemorrégicas dis_

tintas producidas por incapacidad para formar fibrina en condiciones

normales.

Muchas tienen una base genética. Probablernente el ejemplo més

conocido de enfermedad de este tipo es la hemofilia,

Coagulaci6n: En contraste con la aglutinacidn, fen6meno que oct



rre en la sangre que circula, la coagulaci6n es un fen6meno més frecuen
te en la sangre estanca'da. La coagu_lacién es el fen6meno que produce -
los cofigulos qué se forman éuaﬁdo se sa';:a sangre de un cﬁerpo viviente
y se ,colocéien un tubo deensayo. La coagulacibn ocurre t:embién enla -
sangre que eécapa de los vasos y se acumulé en un espacio tisular del -
cuerpo. Por ejemplo, cuando se rompe un hueso, los vasos sangufneos -
se desgarran, y escurre algo de sangre a los tejidos que se encuentran-
en el sitio de fractura y alrededor del mismo. En esta sangre que ha es
capado del sistema vascular, del mismo modo que la sangre que ge colo
ca en un tubo de ensayo, se materializa una red muy amplia de fibras fi-
nag compuestas por un material denominado fibrlna Los erltrocltoa qua
}se encuentran en est:a sangre quedan atrapados en una redecma de fibras'f
de: fxbrina y pueden verse ahi por un tiernpo breve, despueés del cual se -
desintegran. La sangre en la cual se forma fibrina se conoce con el cali
ficativo de coagulada.

Un problema fascinante consiste en saber porqué la sangre debe-
conservarse liquida cuando se encuentra dentro de los vasos sanguineos-
del cuerpo, pero se coagula cuando es sacada de ahi, y ahora se sabe -
que hay numerosos factores que intervienen en el fenémeno.

Mecanismo de coagulacién: Una de las proteinas de la sangre se-
llama fibrin6geno. En condiciones normales el fibrin6geno,por ser un coi
de hidrofilo, existe en soluci6n. Ademads, en la sangre existe también -

una substancia llamada protrombina, que en condiciones ordinarias es -
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inactiva. Sin embargo, en los sitios de lesi6n se libera una substancia de
nominada a menudo trombo plésdna tisnléf, y el"fés_:ultado final (aungue
intervienen ﬁidchos'vfactores) es qﬁe la ﬁberaclén de tromboplastina tisu
lar desencadena la conversion de protrombina en trombina, que actla pa
ra hacer que el .fibrinb'gen'o soluble se polimerice en filamentos 1ns§1u-~
bles de fibrina. Estos filamentos, vistos con el ME, tienen periodicidad
axil. Los periodos de repetici6n, sin embargo, son més cortos que los-
que se observan en la colfgena, y son de unos 250°A, Como la subgran--
cia que dezencadena la coagulacidn que ocurre en la sangre que, por e--
jemplo, escapa hacia los tejidos en el sitio de una fractura viene del teji
do iesionado, se dice que esta (tromboplastina tisular) es un factor ex--
i:rihseco';.esm es, un factor que no se origind en la sangre.

El mecanismo de coagulacién. sin embargo, puede ser desenca -
denado por un factor intrinseco, una substancia que se origina en la san-
gre. Las plaquetas pueden tener una funcisn en la formacién de esta subs
tancia. Es un factor intrinseco el que desencadena la coagulacién cuando
la sangre entra en contacto con una substancia extrafia, como ocurre si-
es puesta en un tubo de ensayo sin precaucfones. Debe quedar clare que
conforme empieza a producirse un tapdn plaquetario en la superficie in -
terna de una arteria enferma o en el borde de un vaso cortado, operarfa
tanto el factor extrinseco como el intringeco para desencadenar el fen6-
meno de coagulacién, de modo que ocurre formacién de fibrina (coagula-

cién) cn los sitios de algutinacion plaquetaria,
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Trombosis: trombos blancos y rojos. La masa aglutinada de pla-
quetas que se adhierenala superficie fnterna de un vaso sanguineo se co -
noce como rrombo blanco (trombus, coagulo) porque las masas plaqueta-
rias, en estado fresco, g8on de color blanco. El trombo blanco se puede-
formar solo en la sangre que circula; crece por abascecirhiénto de pla--
quetas frescas desde la sangre que pasa sobre el. Més aGn, es de natu -
raleza muy distinta a la del cofigulo rojo que se forma cuando la sangre-
estancada coagula. La algutinacién, por lo tanto, tiendeaformar unc
gulo blanco que esta constituido principalmente por plaquetas fusionadas,
y la coagulacitn formacitn de un coigulo rojo que esta constituido prin -
cipalmem:e por filamentos de fibrina que enclerran en una red muchisf -

a eritrocims Como las plaquetas, cwando ae aglutina, liberan una.
aubstancia que despncedena la formacxén de tromboplastina, es facil ver
por qué los trombos rojos se acompafian a menudo de trombos blancos.

Leucocitos:

El nimero total de leucocitos en circulacién normalmente es, en
promedio, solo de uno por cada 500 eritrocitos. Sin embargo, los prime
T0S son tan importantes en 12 proteccioén del cuerpo contra las enferme-
dades, que se explicarin separadamente a continuacién.

Gl6bulos blancos producidos en la médula 6sea.

En la médula 6sea, junto con los eriirocitos se forman la mayor-
parte de los leucocitos, que incluyen neutr6filos, eosinéfilos, basé6filos-

y plaquetas, todos ellos proceden dz! mieloblasto; e¢sta célula, durante to

LT S -
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da la vida, sigue dividiZndose y produciendo los distintos tipos de leuco-
citos. Al llegar las células a su madurez, la médula 6sea las vierte en-~
la circulaci6n.

Las plaquetas, que frecuentemente se consideran glébulos blan—
cos, se producen en la médula 6sea de la sigulente forma: la médula pro
duce células muy vo-lﬁininosas,' frigiles, denominadas megacariocitos.

Cuando maduran, s{bitamente se rompen er: muchos fragmentos
diminutos, que se convierten en plaquetas.

En relacién con los loucocitos las plaquetas tienen un didmetro -
de una séptima parte, y un volmen de la tricentésima parte, aproxima-
damente.L.as plaquetas son rﬁuy hnportamés'p‘ar& lé"t:oagulacién dela -
sangre y no gﬁéfdén»-ielgcién esécéiﬁéé COix’lbs'défhés leucééims.

Gl6bulos hlancoé 'pmducidos en el fejidé linfoide:

Los linfocitos y los monocitos son producidos en el tejido linfoide
de toda la economia y no en la médula 6sea. Casi todo el tejido linfolde -
estd en los ganglios linfaticos, que filtran la linfa que fluye por los va- -
sos linfaticos; también hay tejido linfoide abundante en el bazo- &lmo y-

gubmucosa de aparatos digestivo y respiratorio.

Cuando el tejido linfolde ha formado linfocitos, se vacian en los-
vasos linfaticos y llegan a la circulaci6n junto con la Mnfa,

Vida de los leucocitos: Al observar la médula 6sea y el tejido lin
fatico con el microscopio, parece que produce aproximadamente el mis-

mo nGmero de leucocitos y de eritrocitos. Por =21llo, es dificil explicar 1a
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causa de que el nGmero de leucocitos en clrculacién sea muy pequefio, -
comparado con el de eritrocitos. Sin embargo, los leucocitos, a diferen
cia de los hematfes, pueden éhén'donar la circuiécién atravesando los pe
queios poros de los capilares, y llegan asf » los espacios tisulares. A -
demfis, con excepcibn de algunos linfocitos, los gldbulos blancog rara -
vez persisten en la circulaci6n o en los tejidos més de unas horas a po-
cos dias, pues al desempafiar su funcién de proteger al organismo con -
tra las enfermedades, suelen ger destruidos. Quizd esto explique que el
niimeroc de leucocitos en circulacién sea moderado.

Neutro6filos: Son los leucocitos més importantes en la proteccioén
orgfinica contra la invasi6n sguda por bacterias. Tienen aproximadamen
te 12 micras de difmetro ¢ pueden atravesar con rapidez los poros de -
los capilares por el fendmeno de diapédesis. AI. llegar“a los espacios ti-
sulares, atacan a casi todo agente que pueda estar causando dafio.

Movimiento amiboide de los neutréfilos. - Los movimientos ami-
boides de los neutrofilos quizd sean més intensos que los de cualquier -
otra célula corporal.

Se mueven por los tejidos de esta manesra: emiten un seuddpodo, -

prolongacién en forma de dedo, que se adelanta a la masa principal de la

céiuia; Luego el resto del contenido celular "fluye” hacia el interior del

seudSpodo, Este proceso se repite una y otra vez hasta que la célula lle-

ga a su destino.

La direccitn 2n que el seudb6pode proyecta vy mueve el neutréfilo-

e v r— e e
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es regida por substancias quimicas en los espaclos tisulares, fenémeno
llamado quimiotaxis, que puede explicarse de la sigulente manera: cuan
do un tejido es lesionado, libera varias substancias, una de las cuales -
es la leucotaxina.

Estas substancias se difunden en todas las direcciones. L.a ma~-
yor concentracién de {eucotaxina esta en la zona leslonada, y disminuye
progresivamente mientras mds lejos queda esta. El neutr6filo, por cau-
sas que no gc han dilucidado, se mueve siempre hacla el drea donde es-
tin méas concentradas las substanclas quimiotdxicas, hasta llegaral teji-
do lesionado.

Actividad fagocitica de los neutréfilos:

Los neutrdfilos ti')e_r'xenl la facultad de ingerir o fagocitar particu -
las extrafias a los tejidos, sobre todo bacteﬂas Vv, en menor medida, -
resto de tejido disgregado." Al ponerse el neutréfile en contacto con una-
particula, gu membrana se adhiere a ella y despuéa la célula se extien -
de rdpidamente en todas direcciones hasta englobarla en un hundimiento

profundo,

Digestidn de Substancias extraiias por los nzutréfilos:

Estas células contienen en sus lisosomas enzimas digestivas que
pueden descomponer 1la mayor parte de particulas ingeridas. Estén espe
cialmente adaptadas para digerir las protefnas bacterianas.

Deapués de la digestidn, solo quedan de las bacterias sobstancias

quimlcas scncillas que se disuelven facilmente en los liquidos intracelu-




58

lares de los neutroéfilos.

En general el neutréfilo puede fagocitar y digerir 5 a 25 bacte~ »
rias antes de agotarse y morir; perc algunos tipos de bacterias son muy
toxicos para los neutréﬁlqs, y bastan una o dos para producir la >muerte
de una célula.

Neutrofilia. Significe aumento del nGmero de neutr6filos en la -
circulacién, y casli siempre ocurre cuando hay lesion tisular grave en -
cualquier sitio del cuerpo. Ademis de poner en libertad leucotaxina y -
otras substancias quimiotixicas, los tejidos lesionados liberan una subs ‘

tancia llamada factor estimulante de leucocitos o LPF. Se difunde a los-

Arsn.

‘--‘..a, por su ac-
¢i6n, la médula pone ‘en circulacién con rapi.dez leucocims Como elma’

capilares y fluye por la sangn, haata llegar a m médula

yor ntmero de 1eucoc1tos producxdos en la médula 6gea son neutrsfilos

esta substancia aumenta en especial el nimero de neutréficos circulan—

tes. A veces se pone en Circulacién con tanta rapidez que su niimero se-

duplica o triplica en menos de una hora.

Cuanto més rdplda la liberacién de leucocitos por la médula 6sea,

tanto mdas joven geré la forma de los neutrofilos. Normalmente, los neu

trofilos solo se pone en circulacién cuando han llegado al periodo bilobu

lado o trilobulado, pero, por accifn del factor que estimula los leucoci-

tos, también se pone en libertad formas en banda, juveniles, inclugo

mielocitos,

Cuando en la circulacién aparece un nimero de neutrofilos muy-~
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superlor al normal, y sobre todo cuando incluyen muchas células jova-
nes, puede tenerse la seguridad de que en algln sitio del cuerpo hay le-
si6n tisular grave. Generalmente esta depende de Infeccion baéteriana,
pero otros ataques, como el resultantede oclusiénde vasos sanguineos, -
una crisis cardiaca por ejemplo, lesién de los tejidos por traumatismo-
o enfermedad degenerativa también pueden producir neutrofilia.

Monocitos (macrofagos).

Su iunéién es muy similar a la de los neutréfiles, aunque difie~-
ren mucho eﬁ aspecto y en origen, pues provienen de los ganglios linfi-
ticos en lugar de la médula §sea. Suelen tener hasta 20 micras de difdme
tro, no poseen la substancia granulosa ni el nGeelo mgltilbbuiado carac-
teristico de los neutxﬁfiloé:. Los mohoéitbs_ también sé‘de’éplaza'n en los
tejidos pbr movimientos gmibdi.déé pero> algo més 1entamentevque los -
neurréfilos. Sin embargo, después que los monocitos han pasado varias
horas en los tejidos, se hinchan para transformarse en los llamados his
tiocitos tisulares o macrbfagos. Estas células ahora desarrollan rapida
mente movimientos amiboides y se trasladan rdpidamente al lugar don -
de hay lg legion tisular. Cuando los monocltos (ahora convertidos en ma
cr6fagos) alcanzan finalmente la zona de lesi6n tisular, son capaces de-
englobar varias veces més bacterias y muchos més restos tisulares que
los neutr6filos; muchas veces captan hasta 100 bacterias por célula. En

otras palabras, las propledades fagociticas de los macr6fagos son mu—

cho mayores que las de los neutréfilos.
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Los macrdzégds poseen las mismas enzimas dig'é'étIVaa que los -
neutr6filos y unas més que no tieneﬁ estos, sobre todo Lipasa, que puc
den destruir la cubierta grasa protectora de algunas bacterias, como el
bacilo tuberculoso.

Cuando una enfermedad bacteriana dugu semanag, aumenta gra-
dualmente la proporcién de monocitos entre lty‘)bs’leucocltos' circulantes,
hasta que su nGmero puede ser tan grande como el de neutréfilos.

Asi, pues, en los pericdos incipientes de la lesién tisular, casi
todos los fagocitos que llegan a la zona dafiada son neutr6filos; en perio
dos ulteriores los monocitos pueden exceder de los neutrSfilos. En con
secuencia, log neutrtfiles son los leucocitos.més importantes como me
‘canismo de reslstencia para ,}.a-ﬁ;fécqién agudg,jy ios mondciggs para la
infeccidn cré-ni.ca prolongada. Como los monocitos (macréfagc;s) gon lo-
basgtante grandesg para fagocitar particulas muy voluminosas de restos -
tisulares, tienen mayor importancia que los neutr6filos en Ia limpieza -
de los tejidos después que se ha combatido con éxito la infecci6n,

Eosindfilos.

Guardan intima relacién con los neutr6filos, aunque poseen gré-
nulos mayores que se tifien . fuertemente con colorantes dcidos. La qui-
miotaxis, la fagocitosis y el movimiento amiboide son semejantes a los
de los neutrdfilos, pero mucho menores, de¢ modo que los eosinéfilos -

no tienen eficacla especial como células de limpieza en 4reas lesicna--

das.
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Por desgracia, no se ha dilucidado La funcién de los cosgin6filog~
pero se supone que pudieran destoxicar protelnas extrafias, pues se pr_c}_
sentan en abundacia en la sangre después de Inyectar protefnas extra- -
fias. Ademds, hay muchos eosintfilos en la mucosa del_ aparato intestl
nal y de los tejidos de los pulmones, donde en estado normél ém:ran en~

la economia las proteinas extrafias.

El namero total de eosir6filos en la clrculacién aumenta mucho-
durante las reacciones alérgicas.

Otra causa corriente de que aumente mu_qho el nGmero de eosind
filos en la sangre es la infeccidn por paréisitos. Por ejemeplo, en laen -
fermedad llamada triquinosgis, que resulta de invasitn de miasculos por
el parésito de la triquina después de comer carne de cerdo mal cocina~
da, los edélnéfil;)s en la sangre circulante a veces alcanzan 25 a 30 ’por
100 de ios 1euvcoci;.os:. No se ha dilucidado el motivo de los anterior, -
aungue pudiera tratarse de una reaccion en la cual los eosinéfilos desto

xican productos extraiios producidos, 1a mayoria de las veces, por los-

paréisitos.

Ban6filos:

También son semejantes a los neutréfilos; los granulos citoplas-
méticos son mayores que los de los eosinofitos, y los grénulos se tifien,
intensamente con colorantes basicos. Los movimientos amiboides, la -
actividad fagocfitica y el quimiotactismo de los bas6filos son escasos,

es discutible que tengan importancia en la proteccién de los tejidos con



tra las lesiones.

Aunque se ignora la funcitn de los baso6filos, son similares o

idénticos a las células cebadas grandes adyacentes al exterior de los ca
pilares en todo el cuerpo .

Egtas células abundan especialmente en las zonas pe"x;iapicaléso-
de higado y pulmones y secretan una substéncia llamada heparina. La-
heparina se difunde en la sangre e impide su coagulacion; esta es una -

de las causas de que la sangre no coagule normalmente en la circula- -
cién.

-

Se supone que los baséfilos circulantes liberan pequeiias cantida
des de heparina, y asf impiden la coagulaci6én intravascular.

Lisfoctros:

Bsm{h constirufdos por varios tipog de células, algunas de las cg
lulas son muy similares a las célulaé germiné_tiv;as originales que en em
brién forman todos los tejidos del cuerpo. Los ganglios linfsticos, y -
otros tejldos linféticos, liberan linfocitos hacia la sangre que se disper
ea por toda la economia para efectuar diversas fundones como sigue:

En primer lugar, gran parte de los linfocitos son células espe —

cialmente ''gensibilizadas’ productos del sistema inmune dcl cuerpo.
Estas células atacan invasores extrafios especificos del cuerpo, para -
losg cuales este se ha inmunizado, como parésitos quizé algunas células
cancerosas, incluso corazones y rifiones trasplantados.

En segundo lugar, algunos linfocltos pueden entrar en la médula
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ésea v Be transforman en hemocitoblastos o mieloblastos, qus luego ﬂé
dividen para formar glSbulos r0jos o glé‘bulos blancos de tipo granuloci
tico.

‘Bl tercer lugar, los linfocitos pueden penetrar en cualquier teji
do del cuerpo y convertirse en fibrobléstos. Los fibroblastos, a su vez,
secretan substancias que mévs tarde se transforman en fibras colédgenas,
fibras elasticas, gel del 4cido hialurdnico, y otros componentes de teji-
do conectivo.

En cuarto lugar, los linfocitos pueden transformarse en células-
plasmaéticas, que tHenen la capacidad de formar. y secreudr anticuerpos-

susceptibles de proporcionar inmunidad contra toxinas.

En resumen, el 1111foclto es una célula multipotencial capaz de-

convernrse en otras muchos vtipoa.dewcélulas en t‘:oda‘ ‘la-economfa ”'con '—'
’10 cual couservan las capacidades de producir uejidos proliferativos co~
mo médula 6sea, tejido conectivo y tejxdos producu)res de cuerpos inmu

nes. Otros linfocitos forman parte esencial de nuestro sistema inmune -

contra invasores.

Namero de leucocitos y f6rmula diferencial:

Una t2cnica muy Gtil péra estudiar muchos procesos patolSgicos,
en especial las enfermedades infecciosas, es contar el nGmero de leuco
citos que hay en un milimetro c@bico de sangre, este recuento se efec -
ta empezando por hemolizar (romper) los glébulos rojos con una golu -

cién dcida, luego diluyendo con cuidado un pequefio volimen de sangre,



colocando la mezcla en una cémara de vidrlo calibrada para recuento, -
y.contando las células medianne el microscopio. Luego para calcular -
el nimero relativo de cada tipo diferente de cé&lulas, un frotis de san- -~
gre preparando sobre un portaobjetos se tlfle por medios espgciales, y
se cuentan loo tipos de células. Los porcentajes de diferentes céiulas -
conetituyen la "f6rmula leucocitaria o recuento diferencial". Para de~-
mostrar el valor de éstas técnicas';ugndo el nimero de néu&dﬂlos es-
td muy aumentado, hay motivos para créér que se esté produciendo una
grave lesibn tisular, y es muy probable que la lesién dependa de Infec-
cibn bacteriana. Cuando el nimero de monocitos en la circulacidn eatd
muy aumentado, hay que sospechar una Infecci6n crénica, como tuber-
culosis, ixife_c;ci‘én‘ crénica de las trompas de falopio en la mujer, y otra
enfermedad prélongada. Un namero elevado de eosinSfilos puede ayudar
a diagnosticar procesos alérgicos o manifestacionesparasitarias final-
mente, un niimero excesivo de cualquier tipo celular puede depender de
una leucemia.

En ¢l adulto normat el nimero total de glébulos blancos es de -

unos 7, 500 por milimetro cObice, vy el recuento diferencial es el siguien
te:

neutréfilos 629,
linfocitos 309
monocitos 5%

coginbfilos 2@



65

bas6filos 1.0%

En infecciones agudas graves el nimero de granulocitos puede «
pasar de 65 por 100 hasta 95 por 100, y el namero total de leucocitos -
de 7 500 hasta 30 000 a 50 000 por milimetro clbico. En las infecciones
crfnicas dluradéfas el nimero de monocitos puede pasar de 5 por 100 -

hasta 40 por 100, y el total de leucocitos de 15 G0OO a 20 000 por milf ~

metro cibico.

BAZO
FISIOLOGIA

El bazo sirve como sgitio en el que los antigenos de la sangre -
pueden activar de manera adecuada a ios'llnfbcitov'a:progrdxnados para -
que se conviértan en células funcionantes desde el punto de vista inmu
nolégico.

Segundo, en muchog animales el bazo en la vida posnatal es un-
6rgano hematopoyético que produce no s6lo células de la serie linfociti
ca, sino tumbién células de las serles eritrocitica y granulocitica, lo-
mismo que megacariocitos y plaquetas. En el hombre sirve a esta fun-
cién bajo condiciones normales solo en la vida fetal. Sin embargo, re-
tiene la potencialidad de formaci6n de células hematicas.inclusoen la vi
da adulta. Bajo ciertas condiciones patologicas, puede de nuevo conver
tirse en 6rgano hematopoyético que produce las células formadas de

ordinario en la médula 6sea. Este fendmeno, cuando ocurre, se liama-
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hematopoyesis extramedular.

Tercero, en el bazo abundan los macrbfagos, y tienen acceso -
hacia la sangre que circula a través de éste ‘6rgano. El material prin-
cipal que fagocitan al paso de la sangre a la cual estéin expuestos son -
los eritrocitos viejos y desgastados, pero también participan en 1a fa-
gocitosis de leucocitos y plaquetas enyejecidos.: La mayor parte de -
hierro que liberan a partir de la hemoglobina de los eritrocitos viejos,
y desgastados lo devuelven hacia la circulacién, desde la cual la médu
la 6sea roja lo toma para elaborar 10s eritrocitos. Los macr6fagos del
bazo producen también el pigmento bilirrubina a partir del desdobla-—"
miento de la hemoglobina. E_s‘ta circula hacia el hfgado, sitio en que se
convierte en constituyente de 1a bilis. |

Cuarto, el bazo puede servir a una funcién mecénica. En la vi-
da normal esté distendido méis o menos con sangre y clrcula a través -
del mismo y en este sentido es quizd un sitio de almacenamiento de san
gre. Sobre todo ¢n los animales, que a veces tienen que entrar en acti
vidad muy intensa, puede liberar mucha de su sangre almacenada hacia
la circulacién de modo que proporcione una eccién de bombeo méds efi-
ciente del corazbn; en este sentido, el bazo puede actuar como banco -
de transfuci6én automaética.

El hecho de que esté en condiciones normales un poco distendi-
do con sangre durante la vida serd manifiesto si se mide el tamario del

bazo en una operacién quirGrgica y se compara su tamaifio con el que -
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se eﬁcuem:ru en le'pecropsia, porque después de la muerte el bazo ne-
contrae y vacia una gran cantidad de su sangre hacia la vena esplénica
conforme disminuye la presién dentro de la misma.

Por Gitimo, se cree que el bazo permite que las células sangui-
neasg se concentren mediante separacién de las mismas del plasma, en
el cual se encuentran suspendidas. Las células concentradas se pusden
conservar en el bazo durante periodos variables y ser liberadas, a con
tinuaci6én, hacia la circulacién. Ademds de las células, en el bazo se-
pueden concentrar plaquetas, puesto gque en condiciones normales se -

encuentra una proporcién considerable de las mismas en este 6rgano.

HIGADO

Situado en la confluencia del territorio vascular esplécnico y de
la venacava el ilfgado constituye una “exclusa™ entre las dos circula-~
clones, un deposito y un filtro para la sangre de origen digestivo que -
se vierte en la circulaci6n general.

La moderna fisiologia demuestra que todas las actividades me -
tabolicas del higado tienden, en Gltima instancia, a purificar la sangre
digestiva de los materiales inttiles y perjudiciales, y a incorporar al-
organismo el suministro alimenticio heterogéneo. El higado puede adap
tarse a éste papel muy general de dep6sitw ¥ de laboratorio central gra
clas a dispositivos y mecanismos circulatorios muy especlales, como-
lo han demostrado los trabajos de la escuela francesa y fundamental- -

mente de Gllbert, Villaret y Fauvert. Estos dispoaitivos y mecanismos
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del higado. vascular son los que, conviene estudiar ante todo, puesto ~

que controlan en altima instancia, todas las otras funciones hepética 8.

Circulacién hepatica normal:

Circulaci6n aferente. - Esté caracterizada por su doble abaste-
cimiento de sangre. La vena porta trae aproximadamente laa dos ter-

cerag partes de la sangre nutricia, y la arteria hepética la tercera

parte restante. Las presiones que reinan en estos dos vasos son muy -

diferentes.

Circulacién portal. - Tiene lugar a baja presidn, variando entre

10 y 15 cms de agua. La sangre portal conduce al higado los materia—

les nutntivos, asf ca'no una parte no. dpsprec.lable del oxfgeno, uecesa- :
rioa su con-ecno funcionamienm. o

Se afiade que segiin seregé, el 16bulo derecho recibird sobre to
do la sangre preccedente del intestino délgado y del colon derecho, mien
tras que el I6bulo izquierdo recibiré la sangre del bazo y del colon iz~
quierdo.

Circulaci6n arterial, - Tiene lugar, a alta presi6n, puesto que-
la presi6n arterial hepddca es normalmente de 110 a 120 mnm de mer-
curio. L.a sangre arterial hepética no tiene como (nica misiénel abag-
tecimiento de oxigeno. Es probable que desempefie igualmente un papel
importante en el control de la funci6n biliar. Hecho fundamental es que
1a sangre venosa de la vena porta y de la arteria hepética alcanzan la -

perifcria del lago sinusoidal con cifras de presidn totalmente diferen -
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Circulacién sinusoideal. - En el interior del amplio lago sinu--
soidal, hay una circulaci6én lenta a muy baja presion: diferentes medi -

ciones han permitido precisar que la preslén intrasinuscidal no exce -
dfia de 5 cms de agua.

Este estado basal implica una pequeiia disminucién de la pre- -
si6n portal a la entrada de los senos, pero también una enorme caida-
de la presi6n de la sangre arterial hepé&tica al mismo nivel

Circulaci6n eferente. - Tiene lugar en el sistema venoso supra
hepético, igualmente a muy baja presioén: ésta presidn apenas excedn -
de 3 centtmetros de agua en: la espiramén, y es. incluso negativa en la~

inspiracién.

Circulaci6n -“colateral”. - Al lado de las vias normales de la -
clrculacidn sanguinea hepética existe un sistema anastomotico comple -
jo, tanto arterial como venoso, que constituye una verdadera "circula-

cibén colateral"; ésta, que ya existe en potencia en el sujeto normal, no

alcanza en realidad todo su desarrollo y toda su importancia més que -

en condiciones patologicas.

Circulacién colateralarterial. - Se ha pensado durante mucho -

tiempo que la arteria hepética era un vaso terminal, cuya ligadura pro
voca infaliblemente, tanto en el animal de laboratorio como en el hom-
bre, la necrusis hepitica y 1a muerte. S61o recientemente la antiblote-

rapia ha permitido demostrar que, por 1o menos en el perro, todas las



ramas de la arteria hepética podfan ligarse.

En el hombre, los iatentos de ligadura de la arteria hepética can
el objeto de reducir el estado de.hipértensién portal, han demostrado -
igualmente que el procedimiento que por otro lado presenta graves in~ -
convenientes, permitfa una supervivenci® més o menos larga. Es indis-
cutible pues, que tras la ligadura de la arteria hepéatica, el higado desa
rrolla una rica circulacién arterial colateral de substitucién.

Ganglios linféticos.

La linfa penetra en los ganglios linfiticos por los vasos linfati--
cos aferentes situados en su dorso; recorre los senos de la corteza y la
m_édula-atravezados por el reticulo- y sale Luego por lrosbvasors ,nnfétj.—-
cog eferentes..

La corr'iente linfdtica siempre atraviesa en su trayecto a uno o -
més ganglios, en cuyo interior se vuelven lenta al pasar por los senos,-
favoreciendo asf{ el contacto con las células de sus paredes y'el reticulo

Este pasaje tiene una doble consecuencia. For una parfe, los fa-
gocitos retienen las particulas inertes, las bacterias y hasta los glébu -
los rojos, depurando asf la linfa y desempeitiando un papel importante en
la defer.usa del organismo, ya que s6lo los virus escapan a esta acci6n.

Por otra parte, se libera en dichos ganglios una cantidad extraory
dinaria de linfocitos, aumentado en un 90 por 100 el namero de éstos en

la linfa eferente con respecto a la aferente.

Sistemna rcticulo-endotelia. - El papel de los globulos blancos pro



tegiendo el cuerpo contra hiacierias iuvasoras es de suma importancia, -
Sin embargo, otros factores también desempefian papeles protectores -
CcoRtra micro organismos extrafios o toxinas lesivas. Incluyen especial-

mente las células reticuloendoteliales y el proceso de inmunidad

Ceélulasg Ret&culoendptelias. -

Lae células reticuloendoteliales estfin muy estrechamente rela -

cionadas con los glébulos blancos. Son células primitivas que poseen

una intensa capacidad de fagocitar particulag extratias en el cuerpo. Sin -

embargo, en contraste con los glébulos blancos las células reticuloendo
teliales son principalmente sfisues, de ordmario revlsttendo vfas vascu
lares y linfécicas. ‘Uno de los tlpos més distmtivoq d.e ¢€lulas retk:ule -
endonelial.s son las "células de KUE’FFER" que revisten los sinusoides
hepaticos, pero células similares revisten los sinusgoldes del bazo, los-
ganglios linfaticos y 1a médula 6sea.

Se advertird que las células reticulocndotelales tienen situacidn
adecuada para eliminar microorganismos invasores o toxinas antes que
difundan extensamente.

Por ejemplo, gran niimero de colibacilos son absorbidos por el-
intestino grueso hacia la sangre portal, pero casi ninguno de ellos pasa
por los sinusoides hepaticos sin experimentar fagocitosis por las célu-
las de KUPFFER. En realidad, valiéndose d¢ peliculas se ha comproba
do que un colibacilo, al ponerse en contacto con la membrana de una cé

lula de KUPFFER, entra en la célula en un centésimo de segundo, lo
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cual es ejemplo de la facilidad peculiar de estas células para eliminar-
restos extraiios de la circulaciOn.

Las células del retfculo en los ganglios linfaticos también tienen
papael especial en lo que se refiere a la limpieza de los liquidos corpo~
rales, pues toda la linfa debe pasar por loa genos ganglionares antes ~
de llegar a la sangre. En consecuencia, los lfquidos que drenan de una-
zona infectada y llevan bacterias vivas son depurados por los ganglics -
linf4ticos én;;es_ de llegar a la clrculacién general

En casl todos los tejidos hay células llamadas macré6fagos o his
tiocitos tisulares, que tienen propledades casi idénticas a las de las cé
lulas del reticulo en los ganglioé linfatlcos y lag células de KUPFFER ~
en los sinugoides hepdticos. Los hiStiocxtcg,vtis\ilgres tamblén'gﬁardan-,- :
estrecha relaci6n con los »mdno'cims," por lo tan‘i;’o, es evidente que lasg -
células reticuloendoteliales y los glébulos blancoe forman todos parte -
parte de un gran sisteimna corporal Gnico que tiene por funcién limplar la

sangre y t2jidos de bacterias, restos de tejido muerto y otras particu~--
las.

Inmunidad.

Inmunidad innata.

L.a capacidad de evitar las enfermedades se denomina inmunidad.
El cuerpo humano posee la capacidad de resistir casi todos los tipos de
organiamos o toxinas que tiendcn 2 lesionario. Gran parte de esta resis

tencia depende de funciones corporales generales més que de un proce -
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so dirigido contra gérmenes patdgenos especificos. Es la denominada -
inmunidad innata, que incluye factores como los sigulentes:

1). - Destrucci6n de bacterias y gérmenes que son deglutidos y-
pasan al estémago, y son desintegrados por lag secreciones &cidag y -
las enzimas digestivas.

2). - Resgistencia de la plel a la invasidn por microorganismos.

3). - Destruccitn de organismos o toxinas por los gi6bulos blan-
cos y el sistema reticuloendotelial.

4). - Presencia en la sangre de clertos compuestos quimicos que
se unen a los organismos extraiios o las toxinas y los destruyen. Algu-
nos de los coagulantes que existen normalmente en la sangre probable-
mente tengan dicha capacidad. Sin embargo, un agente'eSf)ecifico re- -
cientemenie descubierto es la substancia interfer6n. Esta substanﬁla es
producida por muchas células corporales cuando son infectadas por vi-
rus. A su vez, es liberada hacia la sangre circulante, donde ataca o- -
tras particulas virales antes que puedan invadir nuevas células. Por lo
tanto , la presencia de interfertn en la sangre circulante probablemen -

te tenga gran importancia para cvitar los efectos catastr6ficos de las en

fermedades virales.



CAFITULO I

ENFERMEDADES HEMA TOLOGICAS Y SU REPERCUCION
EN LA CAVIDAD ORAL.

HEMORRAGIA. -

La hemorragia es una de las manifestaciones més comunes de -

las enfermedades de la cavidad bucal, y forma un aspecto importantisi

mo de la préctica osdntolégica.
Cualquiera que sea la causa del sangrado, el dentista debe tran

quilizar al paciente , mientras averigua en forma sistemadtica la canti-

dad de sangre perdida, se trata de establecer la causa del problema y-
la mejor terapefrica a largo plazo,

bS]
Ciclo de 1a pérdida de sangre. -

A veces es dificil saber cuanta sangre perdi6 un paciente, el -
problema es dificil si se observa una gran hemorragia durante el exa -
men de la cavidad bucal. Las causas del sangrado en la cavidad bucal-

en funcién a su etlologia se clasifica de la manera siguiente:

1. - Hemorragia debida a factores locales

a). - Infeccién (por fusoespiroquetas, herpes simple prima-
rio)

b). - Irritantes locales y otrosg
Dientes mal colocados

Agreciones calculosas
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Agreclones calculosasg
Prétesis diversas
¢). - Postquirurgica o postraumética
d). - Rotura de Vesiculas que contienen sangre, a conse--~

cuencia de traumatismos locales, como mordedura de

1a mejilla.

» e). - Mal formaci6én congénita - hemangiomas y telangiecta

sias hemorrédgicas hereditarias

II. - Hemorragias por deficiencia o disfunci6n de factores de -~
coagulacidn.

a). - Deficiencias

.- Hereditaria -
Hemofilia A
Hemofilia B

Enfermedad de Jon Willen Brand.
2. - Yatr6genas

Terapeftila anticoagulante

3. - Enfermedades hepéiticas

Deficiencia de factores I, VII, IX, v X
b). - Disfuncién

Mieloma multiple

Lupus eritematoso generalizado

Macroglobulinemia.
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III. - Hemorragia por deficiencia exceso o disfunci6n de plaque

A). - Deficiencia
Purpura trombocitopénica ideopdtica.
PGrpura trombocitopénica secundaria

Reacciones de fncompatibilidad postransfucional

Leucemia
Mieloma mfltiple
Anemia plastica
Alergia a medilamentos o substancias quimicas
Terapef(tica con citotoxilo;s
'E‘épmno megalin’
Coégulacién’iﬁtravascular aééierada (complicacisn obs
tétrica).
B). - Trombocitosis exesiva
C). - Disfunci6n
Trombastenia (trombocitopatia)
1). - Hereditaria
Trombastenia de Glanzmann
Enfermedad de Von Wille B rand
2). - Adquirida
Uremia

Crioglobulinemla



77

Macroglobulinemia
IV. - Hemorragla por enfermedades generales distintas a las -
que afectan la sangre o los organos hematopoyeticos.

A). - Trombos sépticos en la endocarditis bacterlana

B). - Meningolcolemia

C). ~ Infeccitn viral

D). - Escorbuto

E). - Rotura de vesfculas que contienen sangre (origen gene

ral.

Eritema multiforme

Penfico

Hemorragia debido a factores: Incales. -

La hemorragia debida a factores locales es probablemente la -
variedad més comn en sangrado es preciso recordar que los factores
locales pueden constituir un factor adiclonal en caso de sangrado de cau
sa general por lo tanto, es necesario buscar en forma completa una ~
causa general cuando la hemorragia no regsponde a la terapéutica local
cua‘ndo no parece guardar proporcién con el gr.ado de transtorno local,
o cuando existen antecedentes personales o familiares de ese tipo.

La gingivitis marginal debida a calculos o restos sobre la super

ficie de los dientes, los propios dientes rugosos o rotos, o restauracio:

nes mal hechag, pueden producir sangrado con el menor traumatismo.
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El proplo sangrado, o un cepillo dental tefiido de sangre son sig
nos que deben hacer pensar en encia hiperémica, en ausencia de ging~
vitis ' marginal, puede Qbservarse a veces un sangrado minimo a‘par-‘
tir del espacio peridentario en cago de traumatismo de oclusiones o de
dientes expuestos a un desplazamiento ortodSntico répido.

Quizé la causa més comfn del sangrado al usar el cepillo den—
tal sea la infeccidn por fuso espiroquetas el sangrado se origina en los
tejidos necroticos en la superficie de las papilas Interdentarias valora.
da la cantidad de sangre perdida es generalmente pequeiia, pero mu—
chas veces constituye el primer sintoma que observa un paciente que -

sufre una infeccidn mcxpiente por fusoespiroqueras

o1

La terapéutica de cualqulera de las causas loc,ales de hemorra~
gia local consiste en suprxmir los factores irritantes locales.

La hemorragia'de una infecciénprimaria por herpes simple se -
debe al egtado de hiperemia gingival dolorosa que acompaiia a 1a infec-

ci6n viral también aquf la cantidad de pérdida de sangre es minima, y-

el paciente evita con todo cuidado los traumatismos de la encla que po-

drian producir hemorragia.

La hemorragia postquirurgica puede ser muy abundante se supo
ne que el dentisra debe haber realizado un interrogatorio cuidadoso an-
tes de emprender maniobras que pueden dar lugar a pérdida de sangre.

El paciente que sangra en forma anormal por primera vez a pe-

sar de haberse sometido a maniobras quirQrgicas previas de la cavidad
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bucal representa casl seguramente un caso de sangrado local aunqua on-
raras ocasiones puede tratarse de una diatesis hemorrégica adquirldu, -
pero casi es seguro que puede descartaree un defecto hereditario de la -
coagulacidén. Muchas veces 1a simple compresién de las placas oseas b
cal y lingual a nivel del alveolo vacio basta para deter 12 hemorragia a -
veces puede ser necesario desbridar el alveolo, quitando substancias ex-
trafias, hueso necroético o un coégulo "infectado” dejando que se forme -
otro cofigulo en general el sangrado capilar en capa se detiene aplicando-
presidén firme sobre las superficie de oclusién del.alveolo con una com--
presa de gasa si las medidas locales no logran detener la hemorragia

posquirﬁrgica, se debe investigar con codo cuidado uag posible deficien—-
-{cia de plaquetas o de factores de coagulaciﬁn '

A veces, el exdmen bucal permite notar la presencia de vesiculas

llenas de sangre pueden deberse a mordeduras de lag mejillas aunque —
por desgracia pueden significar también p&nfigo, penfigoide o tambiéneri
tema maltiple cuando se rompe una de estas vesiculas, sale sangre de la
boca; pero con excepcibn del eritema multlforme,'. la regla es que el pa—

ciente ignore la presencia de dicitas vesiculas, incluso del sangrado al -
abrirse las lesiones.

El sangrado bucal por factores locales puede obedecer también a-

malformaciones congénitas entre ellas se encuentran la telanglcétash he-

morrigica y hemangiomas,

Telanglicctasia hemorragica hereditara. -
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Esta enfermedad es bastante rara, fue descrita inicialmente por-
Osler, y recibe frecuentemente nombres como; sindrome de Ogler-Ren--
du-weber se transmite como caracteristica mendeliana dominante sim -
ple, independiente del sexo, no tiene ninguna relacién con los grupos 3an
guineos espec[ficos;

Esta enfermedad se caracteriza por anglomas multiples localiza-
dos o telangiectasias cutaneas, en genaral en la regién peribucal; ¢n la-
piel de mejillas, dedos, orificios nasales y orejas, pueden presentarse-
las lesiones caracteristicas. También estan afectadas la consuntiva, la-
bios, lengua y mucosa de nariz y boca las lesiones pueden exisitr desde-
la infancia, peroen general aparecen en perlodo de pubermd y pueden -
'empeOrarse ccm el tiempo a menudo dan lugar a hemorragla prOfusa. a-
congecuencm de traumatismos o esponmneamcnte la hemorragla genefal
mente es exponténea, o sigue a factores como episodio de epistaxis. Las
lesiones bucales no sangran con frecuencia, pero la hemorragia puede -
presentarse sin ninguna lesién o irritacién manifiesta cabe observar he-
morragia bucal intensa varias veces al dia durante varias semanas. En-
ocasiones, brota sangre con solo tocar las zonas afectadas con un algo—
don. Las lcslones cutineas no sangran practicamente nunca puede haber
hemorragias intensas a partir de 1la mucosa del tubo digestivo, transtor-
no dificil de combatir por el gran nimero de puntos sangrantes y la difi-

cultad que hay en localizarlos

El sangrado no se acompaiia de ninguna alteracion del tiempo de -
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coagulacion, tiempo de sangrado, retraccitn del cobgulo o recuento de-
plaquetas.

La lesion tipica es una mécula plana de color rojo cereza, las le
siones pierden color al aplicar presién. Las zonas telangiectdcicag no -
muestran pulsacién, aunque en caso de hemorragia originada en lesiones
bucales, la perdida de sangre es abundante, al pasar el tiempo los episo
dios hemorréagicos suslen hacerse mas frecuentes e intensosg, la hemo—
globina es baja a conseciencia de la anemia ferropriva debido a las pro-
pias hemurragias la enfermedad pusde diagnosticarse a partir de los an-
tecedentes familiares y de la presencia en piel y mucosas, de angiomas,

m(mnples con tendencia a hemorragias abundant:ea y repeudasza veces es

'diffcil distingmr 108 angiomas de’ las peteqmeas y equimosis &

Diagnostico diferencial. - (Con angioqueratoma difuso)

El angioqueratoma difuso o enfermedad deFabry es un cuadro po-
co frecuete que se acompaiia de lesiones angiomatosas y puede confundir
se con latelangiectasia hemorrigica hereditaria con gran riqueza sinto-
matica; opacidades corneales, transtornos cardio vasculares, hipohidro
sig, fiebre intermitente y transtornos del sistema nervioso central las -
lesiones cutaneas aparecen en la infancia o la pubertad aunque pueden en
contrarse en la mucosa bucal, suelen ocupar de preferencia la piel de

partes declives del organismo; caderas, muslos, no es raro que sobre—

venga la muertz entre los 20 y 40 ailos.

Control de la hemorragia. -
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Se puede recurrir a las manjobras habituales para el control de -
la hemorragia durante un episodio agudo del sangrado la electro coagu -~
laci6n resultaria util para vencer hemorragias bucales y de nariz, aun--
que puede usarse también coagulacién quimica con cido tricloracético-
al 50%. Las diversas formas deterapéutica preventiva, encaminadas a-
acortar las Ccrisis hemorragicas han sido la de administracién de gastro
genos, o estrogenos con andrégenos. Los pacientes reciben un prepara-~

do de hierro por via bucal para corregir la anemia ferropriva de las he-

morragias repetidas.

HEMANGIOMAS

Otra cauea Iocal de hemona’gia bucal son los hem'angioxﬁas‘ se -
trata de mal formaciones cangénitas, mayores que las lesiones de 1a te-
lanziectasia hemorréagica (hasta un centiinetro de difmetro 4 que tienden
a disminuir en el momento de la pubertad. Los hemangiomas grandes --
pueden durar toda la vida, histologicamente, los hemangiomas pusden -
ser de origen capilar o cavernoso pero la distinci6n carece de importan-
cia respecto a la terapéutica. El tamafio de la lesidn es variable; a veces
se trata de simples méculas o 2 lesiones pedunculadas las leslones macu
ladas sangran més raramente. Los hemangiomas se encuentran en cual-
quier punto de la cavidad bucal : labios encfas, lengua o mucosa general.

La terapefitica puede recurrir a agentes esclerosantes, como azi

car invertido o morruato de sodio, que se inyectan directamente en la le



e e
Sl SR RS T T T T

83

sion.

Estas maniobras son especialmente eficaces en el caso de lesio~
nes grandes, también es posible la extirpacién quirurgica completa, pe-
1o a veces es dificil establecer el tamafio de la lesioh antes de la inter-
vencién, y las lesiones profundas y extensas pueden significar una gran-
hemorragia durante la maniobra salvo un caso de lesiones pedunculadas
y cuyo tamaiio es ficil de establecer, estas intervenciones deben llevar-
se a cabo en el hospital, teniendo a mano sangre compatible en caso de-
necesidad se empleo con cierto exito la irradiacién pero ésta préactica -

va menguando, pues en general se tiende a reservar el uso de las irra—

diaciones 2 las lesiones neoplasii.:‘:as_i. ,

Hemorragia por deficiencia o disfuncién de factores
de coagulacion.
Hemofilia A: ( Deficiencia de factor VIII, globulina antihemofili-
ca, GAH, FAH).

La mayor parte de pacientes conocldos con deficiencia heredita-

ria de factores de coagulaci6n corresponde a la hemofilia A.

En opini6n de Quick, la enfermedad de von Willebrand, podria -
constituir la enfermedad hemorrégica hereditaria mas comfn, pero si-
gue siendo uno de los estados de este tipo que se dlagnostica més rara -
. vez, la hemofilia A, es 10 veces més comf(in que la deficlencia de factor

de coagulacion que le sigue en frecuencila y que es la hemofilia B (Defi-

ciencia de factor IX, PTC, facror Chrigtmas ) y de 200 a 300 veces méas
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comin que otras deficlencias de factores de coagulaciSn.

La hemofilia A o hemofilia verdadera suele afectar al sexo mas-
culino; se hereda como rasgo recesivo ligado al sexo, o sea unido al cro
mosoma X suele haber antecedentes familiares, aunque 25% de los éé- -
sos podria constitulr mutaciones espontiness.

La hemorragia espontdnea suele presentarse como hemartrosis-
en articulaciones grandes (cadera, rodillas, tebiilos) y la hemorragia -
bucal espontfinea es francamente rara los pacientes con hemofilia A san
gran exesivamente en cagos de traumatismoes en la boca, como herldas-
de la lengua o extracciones dentarias. Los hemofllicos pueden presen--
tar una enfermedad leve (Menos de 4% de GAH), moderada {(GAH entre -
1-3%), moderada & grave (GAH entre 1.0~ 0.9% y muy grave (sin GAH).
La cifra normal de GAH es de 50-150%, sc trata solamente de proporcio
nes y en términos absolutos la concentracién norrnal de GAH parece ser
inferior a 1 mm por 100 ml.

Los resultados de las pruebas de laboratorio que estudian la coa
gulacidn son los siguientes: el tiempo de sangrado y la prueba de torni—
quete son normales el tiempo de coagulacién solo es anormal en los pa-
cientes con gran Inferior a 29, el tiempo de protombina es normal, y el-
tiempo de consumo de protombina es anormal si la GAH resulta inferior
al 109.

Se sabe desde 1940 que existe también una deficiencia adquirida-

de factor VI, debida a un inhibidor circulante de dicho factor.
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Clinicamente la enfermedad es similar a la deficiencia heredita
ria de factor VIII. Se desconoce la causa de los casos que surgen de no
vo, pero también aparecen inhibidores en hemofilicos verdaderos que ~
desarrollan secundariamente inhibidores de factor VIII en la sangre, -
despues de reciblr muchas transfuciones se puede demostra la presen~
cia de inhibldores contra el factor VIll en la sangre de un paciente afia-
diendo un preparado estandar purificado de GAH a la sangre problema y
buscando la concentracién de factor VIII, si existe un inhibido, puede -
ser muy diffcil aumentar la concentraci6n de GAH en la sangre del pa—

ciente, antes de las intervenclons, aun administrando concentrados de-
GAH.

HEMOFRIL1A B
(Enfermedad de Christrmas)
La hemofilia B se debe a una deficiencia del factor IX de coagula
ci6n también se conoce como deficiencia de CTP (componente de trombo
plastina del plasma) o enfermedad de christmas, por el nombre de una-
de las primeras familias en la cual se descubrio la enfermedad las ma-
nifestaciones clinicas son idénticas a lag de la hemofilia A, y el tipo de
herencia es el mismo también caracteristica recesiva ligada al sexo so
bro el cromosoma X. Hay mutaciones espontaneas en casi 15% de los ca
sos la proporcién de pacientes son tendencias hemorragicas

graves es
mucho mayor en el caso de deficiencia de factor Vil que de factor IX. -
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Esto no significa que la hemofilia B sea una enfermedad més benigna, s}
no simpiemenne que la proporcion .de pucientes con'falt_:a pfécticamentew
compleqa del facr.dr en cuestién es mehbf en el caéo de la‘ hemdfilla B. ~

La frecuencia de la deficlencia de CTP es de 19-25% de la que caracterl
za a la hemofilia A. En el laboratorio, se pueden distinguir las dos va -

riedades por las modificaciones del tiempo de consumo de p‘i-otombina-

o del tiempo parcial de trombo plastina.

Una diferencia entre los factores IX y VIII es que el factor VIii-
¢s menos estable durante el almacenamiento en el plasma, en tanto que
el factor IX es relatlvamente estable; no hay factor VIII en el suero, pe
1o si factor 3.4 por lo tanto la terape(itiu; anticougulanne con dlcomarol
abate los: niveles de facun- Ix xeapetando lae de facmr vm. v

Tratamiento odom:olégico de los pacientes con hemoﬂlia AoB ci
rugfa bucal. -

E1l tratamiento odontolégico del paciente con hemofilia debe re---
presentar un esfuerzo conjunio por parte dei dentista y el médico (en ge
neral el hematblogo) encargado de la atenci6én médica de la hemofilia del
paciente y debe llevarse a cabo en un hospital.

1. - Empleo dehemostaticos locales. - Se ha empleado celulosa -
oxidad saturada con solucién de Na HCOj y trombina bovina despues de
las intervenciones quirGrgicas en la boca esta solucién se coloca en ca-
da uno de los alveolos radiculares, previamente limpiados y secados

con una gasa c¢steril. Una cantidad incluso minima de fibrina, o una san
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gre parcialmente coagulada, pueden Impedir la actividad hemostatica ~
‘de la trombina aplicada localmente después de esta maniobra, se prote-
ge el alveolo dental con sistemas Mecénicos, paré que no se altere .‘cl -
coagulo, lo que significara un nuevo sangrado.Muchos investizadores-

plensan que no bastan los tratamientos locales en la atencién de los he -~
mofilicos.

2. - Perulas Mecénicas. - Hay acuerdo casi unfnime acerca de -

que, una vez formado un cofigulo en un hemofilico, se debe vigilar estre
chamente que no vaya a desplazarse, pues se reanudaré €l sangrado,
férula debe prepararse de manera que preteja al codgulo sin ejercer de
masiada preslﬁn 8i se aplica presxﬁn sobre el coégulo en un hemofilico,
_Vaea con la; férula mecénica sea con una torundy:a de gasa, el aangrado no
se euspende Lo leco qu.e. nasa es que la sangre no escapd por ia vta -
normal, en la parte superior del alveolo, si no que produce una hemo -
rragia intratisular y forma un hematoma puede incluso haber peligro pa
ra la vida si la infiltracién afecta los distintos planos del cuelio y llega-
a cerrar las vias respiratorias las férulas se deben emplear en conjun-

cidén con la terapedtica local o general para lograr formacion del codgw
lo.

3. - Buturas. - Existen controversios ‘acerca del empleo de-

las suturas que depende al parecer del caso particular por una parte, la

aproximacién de los tejldos mediante suturas suele contribuir a prote--

ger cl codgulo. Por otra parte, las suturas ticnden a desplazarce ligera
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mente por accidn de la lengua y los m@sculog bucinadores y no es raro
que sangren log puntos de sutura en ciertas zonas (Herldas de 1a lengua)
es casi inevitable aplicar puntos de sutura en este caso, deben ser log-
més pequeilos posible, debe realizarce con una aguja atraumatica, y su
nameroc debe ser el minimo necesario para proteger al cofigulo y aproxi

mar los tejidos. En fin, las suturas deberan conjugarse con terapéuti-

ca coagulante local o general.

4. - Subatitutos de factor VIil o factor IX.

El factor VIII (GAH) es Inestable, por lo que el plasma debe em-
plearse pronto despues de recoger 1a sangre de un donador, 6 debe cen~
trifugarse en frio, o congelarse mientras esta fresco.

En la acmalldad el vehfculo més comﬁn para lograr cifras-acep’
tables de GAH en Hemofﬁicos annes de la intervencién. esprobablemen-
te el plasma fresco tiene varios inconvenlentes puede transmitir la hepa
titls es altamente antigénico, pues contiene todas las proteinas de la san
gre con excepcion de las de los glébulos rojos en los pacientes que nece
sitan mucha GAH (Los que présentan en sy sangre inhibidores de la GAH)
pueden presentarse problemas de hipervolemia e insuficlencia cardiaca-
congestiva. Por estas razones se han preparado concentrados de GAH a-
partir del plasma fresco.

Quiza 1a maners maés facil de lograr estos concentrados sea el -
crioprecipitado de GAH. puede obtenerse en cualquier banco de sangre-

al enfriar plasma fresco hasta que se forma un precipitado blanco este-
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precipitado presenta GAH relativamente puro. L.uego el banco de sangre

puede emplear el plasma para otros pacientes (que no sean hemofilicoy).
El unico 1n¢onveniente real del crioprecipitado es que no se conoce --
exactamente su potencia. (en los individuos normales, la GAH puede ir-
de 50% a 150%), y también que debe conservarse en un congelador.

La cantidad de GAH que se encuentra en una unidad deplasma -
(300 ml) puede administrarse como crioprecipitado en un volttmen to-
tal de 15 ml después de descongelar y suspender en solucién salina fisio
16gica. existen actualmente en el comercio precipitados d¢ GAH obteni
dos con cilina son m4s caros que los crioprecipitados. pero su ventaja-~
es que solo necesitan refrigeraclén durante su almarenamienco en lugar
de congelacibn ¢omo' el crioprecipitado, ademﬁs se han sometido a ensa 5
yOB 'y se conoce su potencia existen dos tipos de concentrados de GAH -
precipitados por cilicina: los ordinarios y los de alta potencia.

Los ordinarios contienen en 30 ml, 1a misma cantidad de GAH -
que 30 ml de plasma normal los de alta potencia conticnen la GAH de -
300 ml de plasma en un volGmen inferior a 3 ml esta segunda variedad-
es especialmente Gtil para el tratamiento de pacientes con inhibidores -
de la GAH en cuya sangre puede existir una cantidad de inhibidor tal que
se requerird mas de 150 unidades de plasma fresco para alcanzar nive-
les terapeuticos (50%) de GAH - evidentemente, es imposible aplicar tan

to plasma fresco.

Deficiencia de factor IX (CTP). -

- JN T P R S



Este factor es relativamente estable; a diferencia de la GAH, -
existe en el plasma y suero en comparacién con los pacientes que sufren ’
deficiencia de GAH, que pueden presentaninnividores de la pfopia GAH

en sangre y requieren a veces c'arlxtidades enormes de GAH, los enfer—

mos con deficiencia de ctp no suelen necesitar grandes cantidades de és

te componente , y en la mayor parte de los casos basta el suero o plag-

ma para preparar los pacientes a las Intervenciones y también como -
tratamiento postoperatorio otra razén de la menor necesidad de CTP es

que estos enfermos suelen mostrar niveles iniciales de CTP mayores -

que los niveles de GAH de los pacientes con hemofilin A como ademds -

1a deﬁcienf'ia de CTPes més rara que la de GAH, no se hizo gentir Lu -
‘necesidad de crear concentrados comerciales de crp aparecié reciente o
-menne un combxejo de protrembina absorbido por DEAE de cromatogra-

fia. La concentraclén de factor IX en este preparado es 30 veces mayor

que en el plasma normal contiene ademés los factores 1I, VIl y X. Es -

utfl también para tratar aquellos casos de hipotrombinemia que se dében

a enfermedades del higado, o terapéutica con dihidroxicumarina

HEMOFILIA VASCULAR. -
(Enfermedad de Von Willbrand )
La enfermedad de von Willebrand es probablemente el méds co- -
miin de los transtornos hereditarios de la coagulacién pero s6lo se iden-

tificé en época reciente, merced al desarrollo de técnicos diagnosticas-

nuevas méas precisas.



Al generalizar estas nuevas técnicas y al descubrir nuevos ca-~
sos, se comprendieron mejor los mecanismos vde producc‘ién del trans -
torno, es prébable qde la anomalfa resulte la causa hereditaria més co-
min de hemorragia intrabucal espontdnea en esta enfermedad existen -
cuando menos los defectos demostrables la adherencia de 1as plaquetas
es menor ( 10 que podrfa explicar el mayor tiempo de sangrado) y log -
niveles de factor VIII son bajos - en general entre S y 15% no se trata -
de una hemofilia A, pues la transfucién es sangre procedente de hemo-
filicos graves (GAH de 0% ) o de plasma conseruado (GAH 0% también )
permiten elevar el nivel de factor VIIL en la sangre de los paclentes con

enfermedad de von willebrand
qaiza e1 pIa' kma que carec\_ de GAH aporue algun factor que per--
mita a este tipo de enfernos smtetizar su propla GAH la enfermedad se

llamé& hemofilia “vascular” porque se pensaba que existia también un de

fecto capitar; pero a la fecha, no hay pruebas satisfactorias de que asi-
sea,

El mecanismo de transmici6n es un gen autos6mico dominante;

la frecuencia es la misma en ambos gexos ge observa a menudo meno ~-

rragia, eplstaxis ( en 75% de los nifios pues sufren transtornos), y san—

grado por las encias son raras las hemartrosias y las petequias.

Las tendencias hemorragicas suelen manlfestarse en la infancia

y disminuyen en el adulto y anciano.

Debe sospecharse esta enfermedad frente al paciente con sangra




do de encius, eplstaxis, o ambas cosas, con un tilempo de sangrado pro
longado (raro en hemofilicos A o B) y cifras bajas de GAH son muy 112

portantés los‘ante.Celdentes familiares de sangrad‘o, en cualquiera de loy
progenitores el nGmero de plaquetas, el tiempo de coagulacién y el con
consumo de protrombina son normales la pru_ebé de torni puete puede -
ser positiva, la prucba diagnéstica més reciente, descrita por Hellem,

es el estudio de la adherencia de plaquetas inducida por ADP.

Quick elabord una prueba de tolerancia a la asplrina que parece
seyr positiva en estas pacientes o 108 que presentan trombocitopatin ge -
mide el tlempo de sangrado, y se da al paciente 300 mg de aspinina ( -
150 en nifios), dos horas después, se vuelve a medir el mempo de fsli!n-

grado enla enfermedad de,von Willebrand se’ observa una nor.able au- |

mento,

hasta citras tres veces superiores a las obtenidas anteésde la -
administraci6n de aspirina.

Tratamiento odontolSgico de los pacientes con enfermedad de
Von Willebrando. -

Estos enfermos no deben de recibir aspirina por el peligro de -
aumento en el tiempo de sangrado. En general, bastan para evitar las -
hemorragias la atenci6én meticulosa a los detalles durante las manio---
bras quirGrgicas, periodonticas y de restauracién. En enfermos con -

tendencia al sangrado profuso, pueden ser necesaria la hospitalizacion

En general la transfucién de plasma fresco congelado antes de la

intervencion basta para evitar las hemorragias.



HEMORRAGIAS YATROGENICAS

Terapeitica antilbagulante. -

L:;s razones méis frecuentes para que L\n paciente se someta a -
terapéutica anticbagu}ante son el infarto agudo del miocardio, los acci-
dentes vasculares cerébrales (ataques) por embolias o tromf)osia, o los
episodios de embolias pulmonares. La mayor parte de pacientes que re
ciben anticoagulantes saben que deben consultar a su médico antes de -
someterse a intervenciones quirGrgicas u Odontolégicgs sin embargo, -
el dentista sfempre deberf preguntar a sus pacientes si emplea tales -

medicamentos.

Se utihzan dos variedades de anticoagulances. la heparma Y. Iars- G
derivados de la dihidroxicumarina Sl

El segundo producto es de empleo més comGn que el primero

Como la heparina debe aplicarse por via parenteral, solo se em
plea en pacientes hospitalizados su funci6n primaria consiste en evitar-
la formaci6n de trombina, e inhibe la agregacién de las plaquetas, cuan
do se administra por via subcutdnea, su acci6n suele durar alrededor -
de seis horas el efecto anticoagulante se mide por el tiempo de coagula
¢ién de LEE y WHITE de la sangre del paclente; el nivel terpéutico ha-
bitual es el que permite lograr un tiempo de coagulacién de 2-3 veces -
mayor que el normal. Despues de intervenciones odontolégicas que pro-
duzcan hemorragla, el paciente puede tratarse habitualmente con trom-

bina local s} es necesario, se puedc reducri rapidamente el cfecto anti-



cqagula'nte disminuyendo la dosis de heparina que se administra al pa-
ciente.

Con mucho, 105 anticoagulantes méas seguros y mag utilizados -
en la medicina actual son los derivados de1a dihidroxicumarina. Se dan
por via bucal, ' generalxhente como dosis diarla, al final de la tarde son
antagonistas de la vitamina K y reducen la produccién hepdtica de eswos
cuatro factores de coagulacion: I, VII, IX y X.

El grado de efecto anticoagulante se establece por el tiempo de -
trombina de quicil en una etapa la mayor parte de pacientes se mantie -
nen a un nivel terapéutico que corresponde a un tiempo de 2 y media ve
ces el valor testigo, en segundos la vitamina k se opone a la accibn de-
estos farmacos, en tanto que dicha accién es po..enclada por los saiic!.«l :
‘1atos y 1013 antibiétlcos de amplio espectro (oue suprimen la’ ﬂora integ-
tinal normal responsable de la sln..esis de vit. K) los pacientes que re
ciben estos medicamentos pueden recibir salicilatos en ocasiones para-
combatir el dolor, pero es preciso evitar las dosis frecuentes o aplica-
cién prolongada.

St se piensa Ilevar a cabo maniobras odontol6gicas que pucdan -
producir hemorragias amplias, el paciente debe hospitalizarce. Muchosg
cirujanos maxilo faciales opinan que estos enfermos pueden tratarse sin
modificar la terapéutica anticoagulante, siempre y cuando la terapéuti-
ca postoperatoria sea estrecha. Aunque la acci6n de los derivados de la

dihidroxicumarina pueda invertirse por administracién intramuscular -
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de vit K3 , se requieren de 12 - 24 horas para dicha inversion,

Existe actualmente un concentrado que restaura los niveles de -
los cuatro factores faltantes sin entraiiar el peligro de hipervolemia, o
mo ocurre con el plasma, este concentrado se trat6 en la terapéutica de
la deficiencia héreditaria de factor IX.

Hemorragias debidas a enfermedades del higado. -

L.as hepatopatias como la cirrosis o hepatitis rara vez dan lugar
a hemorragia bucal antes de sug ultimas etapas.

El mecanismo es el mismo que en los transtornos yatrogénicos-
por terapéutica anticoagulante: formacién escasa o mula de factores de-
coagulacién I, vil, Xy X. Esto puede deberse a dos mecanismos pues
para la sinr.esia de los cuatro fact:ores ds ccagulacxén se fxecesinan simul',
tﬁneamem:e una .élula hepétlca sana y un suminlst:ro db vit. K.

En el caso de enfermedades del parénquima hepﬂuco, 1a supre~~
presi6n se debe directamente 2 los transtornos de la funcién del hepato-
cito. En el caso de obstruccién de vias biliares, interviene otro mecanis
mo la vitamina K es liposoluble, y al faltar 1a bilis intestinal, que es ne
cesaria para emulsificar la grasa antes de su digestién, se reduce la ab
sorcidn de vitamina K .

De esta manera, se inhibe la formaci6n de los cuatro factores de
coagulacidn, al no disponer la célula hepitica de la vitamina K necesaria

En estos pacientes, el tratamliento odontoldgico debe definirse -

hasta que exista mejoria clinica sl se requiere una intervencién urgente
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sobre tejidos bucales, resulta util la trombina local.
Hemorragia debida a macroglobulinemia, mieloma multiple
y lupus eritematoso generalizado.

En la macroglobulinemia, meloma multiple, y el lupus eritema-~
toso generalizado, se producen proteinas séricas anormales es frecuen
te encontrar hemorragias por la boca y nariz (hasta el B0% de los casos
de macroglobulinemia), que constituyen a menudo la primera manifesta
ci6n patolégica. El sangrado se presenta como hemorragia franca, o co
mo equimosis en la mucosa bucal el sangrado bucal parece debido 1 la-
formacidn de complejos entre los factores de coagulacién y las inmuno-
globulinas gamma M (macroglobulinas).

El sangrado por la boca es més raro en el mieloma miitiple que -
en la'macro'gillc;gixiinemia y éue‘dersér debid;> a inactivacién semejante a-
log factores de coagulacién. También puede deberse a una trcmbdcitopg_
nia secundaria a prolferaciton de células plasméticas en la medula Gsea-
el mieloma mdltiple se estudia con més detalles mas adelante.

En el lupus eritematoso generalizado, las proteinis sericas -
anormales rara vez dan lugar a sangrado bucal, pero cuando llega a pre.
sentarse, parece obedecer al mecanismo de proteinas séricas anorma- -
les

Hemorragias por deficiencia exceso o disfunci6n de las

plaguetas.

Cuando es nGmero total de plaquetas ca Inferior a 50 000 por Mm3
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(cifra normal, de 250,000 a 500,000 ), pueden ocurrir hemorraglas en~
la cavidad bucal.

Las primeras manifestaciones de las deficiencias plaquetarias -
son petequieas en la mucosa de la boca estas petequias se presentan ini
cialmente en el paladar, invadiendo luego la mucosa de la boca. Estas-
petequias son méis raras en la encfa si las plaquetastotales siguen dismi
nuyendo hasta menos de 50, 000‘p0r MM3 empiezan las hemorragias fran
cas pueden provenir del espacio peridentario en casos de traumatismo -
de oclusibn, o de las encfas marginales si existe una irritacién local -
por dientes rotos o concreciones. Pero si el total de plaquetas es infe —
rior a 10,000 por MM3, no hace falta irritacién local para producir he-
morragla franca, o incluso eqmmosis Frem:e a cxfras muy ba]as (Me -
nos de’ 5 000), 1a regla es que se observan grandes hemorragias en las-
papilas gingivales cuyo tamafio quede aumentar de 2 a 3 veces, obser--

vandose en ellas un inquietante color rojo obscuro. lLos pacientes pue--

den sucumbir a hemorragias intracerebrales cuando los recuentos pla—
quetarios llegan a estos niveles.

Hemorragia por enfermedades generales. -

Son bastante raras las manifestaciones hemorragicas en cavidad
bucal de transtornos gencrales distintos d¢ los que afectan la sangre v -
los organos hemato-poyeticos en la endocarditis bacteriana y la menin-
go~coccemia, pueden encontrarse petequias en cualquisr lugar de la ca-
vidad bucal.

Estas petequias no se deben a deficlencia o disfuncién pla -



quetaria, sino a trombos bacterianos que destruyen la pared capilar per
mitiendo el escape de gi6bulos rojos a los tejidos que rodean el vaso co
mo cualquier peteq\_ﬁa de cualquier origen la presi6n no logra hacerlag-~
desaparecer la faringitis por viruso estrept:oéocos puede producir pe-
tequias en paladar blando, como extension de la enfermedad faringea, -

quizd como un mecanismo similar de la endocarditis, pequefias roturas

en la pared capilar debidas al agente infeccioso.

En nuestros dfas de autoterapéutica vitaminica, se han vuelto
muy raras las clasicas manifestaciones bucales del escorbuto. En esta
enfermedad las encfas se llenan de sangre, se congestionan y sangran -
con facilidad. Mé4s tarde los dlenCes se aﬂojan, y si continﬁd la caren -
cia, pueden caer se ha vism que’se necesitan 6 meses de deﬂc{encia de:

vitamma C cuando menos para quz aparezcan las manifestaciones buca-

les.

ENFERMEDADES HEMA TOLOGICAS. -
Las enfermedades hematol6gicas son de gran importancia en -
odontologin, pues el dentista puede ser consultado para el tratamicento -~
de "encias rangrantes”, hipertrofia de las encias, grandes ulleras buca
les o crecimiento no explicado de ganglios linfaticos submaxilares y cer
vicales. Un diagn6stico temprano por el dentista de la enfermedad gene
ral, basandose en signos y sintomas bucales, puede salvar la vida de -

los pacientes que sufren alguna de estas enfermedades.

En otros casos, por cjemplo las leucemias, el diagndstico tem-
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prand significa un mejor tratamiento, lo que prolonga la vida del pacien
te y le permite soportar su enfermedad en las mejores condiciones posl
bles.

La identificacién de pacientes con enfermedades de los fejidos -
hematopoyéticos es de suma importancia antes de las intervenciones, -
pues estay pueden ir seguidas de hemorragla grave, a veces mortal, di
geminacién fulminante de las infecclones, o ulceras dolorosas

Una revisién de la historia clinica de pacientes hospitalizados -
con discracias sanguineas muestra que muchos de ellos fueron objeto -
de tratamientos dentales bién intencionados, pero inoportunos, anlas de
su hospitalizacién. El dentista siempre debe pensar en la posibilidud de
una discracia sangumea subyacepte en paciences con gran crecimienw-
‘de tEJidOS de la encia o ﬁlceras ampliag de encfa, mejillas o paladar

Es imposible establecer un diagnostico de certeza de estas en--

fermedades sin estudios de laboratorio muchos de tales estudios pueden
realizarce en el consultorio dental, pero otros exigen la intervencién -
de un laboratorio especializado.

Agranulocitosis (neutropeni ) maligna, angina agranulocitica, -

En 1922, SCHULTZ describi6 por primera vez este sindrome, -
caracterizado por lesiones ulceradas de la mucosa de boca y faringe, -
fiebre y a veces esplenomegalia. Es constante la notable disminucién -
del nGmero de granulocitos circulantes, principalmente neutr6filos. Es

ta enfermedad es mds frecuente en mujercs de més de 30 aflos, es rar:



en la raza negra.

Etiologfa. -

Se han propueéto muchas etiologfas, incluyendo causas bacteria
nas, virales, hormonales y alérgicas.

La causa més frecuente es la respuesta alérgica a algln farma-
¢o o substancia quimica una disminucién notable del recuento de granu-
locitos inmediatamente antes de la menstraucién o durante esta consti-
tuye una entidad clinica clssica, sin caracteristicas malignas y debe -
coneiderarse como neutro-~-penia ciclica.

En 1930 se seiialo un caso de agranulocitosis debida a adminis-
trac16n de acetofenetidina son tantos los t‘armacos que pueden producir
’:dismmucién :ransitoria dex los granulocitos que resulm imposible enu-—- g
merarlos Se empleo de las distintas sulfamidas yen ocasiones consti-
tuy6 el efecto colateral més grave el ticuraclilo y sus derivados, desti-
nados al tratamiento de hipertiroidismo, pueden producir agranuloci-—
tosis. El dcido para -aminosalicilico (pas) empleado en el tratamien-
to de la tuberculosis y enfermedades semejantes, la butazolidina con la
que se combate el dolor y ejerce efectos antiinflamatorios en la artritis
reumatolde, los diureticos mercuriales, la procainamida y algunos anti
histaminicog han llegado a produclr agranulocitosis. El antibiStico mas
importante en cuanto a depresién de médula ogea es el cloranfenicol se
desconoce el mecanismo exacto de produccion de la agranulocitosis, y-

probablemente difiera segln el factor etlolégico. La lesidn principal es



la detencién de los fendmenos de maduracién de la serle mieloide. La

agranuiocitosis no afecta los globulos rojos, las plaquetas, ni los facto

res de coagulacién .

Sintomas. -

En esta enfermedad suelen encontrarse leslones ulceradas o -
gangrenosas de encias, mejillas o paladar, las ulceras son muy doloro
sas presentan poco cambio inflamatorio en sus bordes y muchag veces-
muestran un fondo verde amarillento estas ulceras pueden aparccer -
brusca o progresivamente. Pueden estar afectados de la misma munera
la membrana period6ntica y hueso alveolar estas ulceras producen un -

olor caracteristico de tejido necrétlco. El paciente suele quejarse de -

debilidad pmgreslva. fiebre malestar, cefalga.

En Ia mayor parte de los casos, el pacxem:e atribuye las lesio -
nes bucales a retenci6n de fragmentos de raiz o dientes carlados, el as
pecto tipico de las ulceras,lafaltade reaccién inflamatoria a su alrede

dor, y los transtornos generales acompaiiantes, deben hacer pensar -

en agranulocitosis.

Diagnéstico. -

Pucde establecerse el diagnéstico por historia clinica, el aspec-
to de las lesiones y los resultados tipicos de las biometrias. En los fro
tis de sangre periférica, no se encuentran granulociros jévenes (formas
en banda),y disminuyenel nimero de granulocitos maduros (nuetréfilos -

segmentados),a veces hasta desaparicidn completa.



Frente a Qlceras pefaringe, amigdalas o mejillas, es precigo-
pensdr tamblén en mononucleosis infecciosa', ulceras aftosas graves,
herpes simple primarlo o inféccitn por virus coxsackis, leucemiay -
difteria. I..a flora bactermna bucal ayuda poco al dlargéstico la cantf -

dad de fugoesi1;>iroqt,\etal~ as menor de la que podria esperarse por el as

pecto de las lesiones clinicas.

Tratamiento. -

Debe suspenderse de inmedlato cualquier mzdicacién suscepti-
ble de ocaslonar neutrorenia maligna. Puesto que casi cualquiér farma

co puede ser responsable del cuadro, como la depresion de granuloci-

tosis suele ser momentanea, la terapeutica se enfoca princlpalmente -

¢s "'cundarias hasta que se presenr _' ,una regene-—;‘

raci(m esponténea de la serie leucocinarxa. El tratamiento de eleccxon—
es la administraci6én intramuscular de 600 000 a 1 000 000 unidades de
penicilina gl dfa, Ia neutropenia también reaponde a la terapéutica con-
ACTH, a veces con recuperacion total en tan solo 2 dfas. La ACTH de-
be adminlstrarse por via parenteral. Tamblien son eficaces los esteroi
des corticosoprarrenales por via oral junto con el esteroide o la ACTH
se administra penicilina se puede mantener una buena higiene bucal con
un enjuague alcalino, sihay mucho dolor puede aplicarse anestésicos lo

cales, también pueden a c/u dar los enjuagues bucales con bacitracina-~

o neomicina,

Pronéstico, -
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Este depende de la duracién de la enfermedad antes de la apll -
cacién del tratamiento, y de la naturaleza de la substancia que depri-~
tmi6 1a médula osea. Con un diagn6stico precoz y trata'rriienio’eﬁ'éaz.
los enfermos sueien chrar por completo el dentista puede céntribuir -

importantemente a reducir la mortalidad entre estos enfermos, me~ -

diante un diagnéstico temprano.

NEUTROPENIA CICLICA

Esta enfermedad relativamente rarsd se caracteriza por desapa

ricién periodica de neutr6filos circulantes.

En su forma més comfn, los neutrofilos desaparecen por com-
pleto de 1a ¢

gre perlferica cada 3 semanas aproximadamente al

L N

bo.
de'S - 8 dfas, emplezan a aumentar otra vez pero en general no pasan-
de 50% en la f6rmula blanca.

Ch sk e :

i.os estudios en serie de médula 6se2a muestran supresién o de-

tencidn de la maduracion de la serie granulocitica durante los perilodos

de neutropenia de este ciclo.

Se ignora la etiologia de la neutropenia ciclica es cuadro clinico
es confuso, pues durante el periodo de menor resistencia debido a la -
neutropenia, puede presentarse casi cualquir fen6meno inflamatorio o-

infeccioso para el cual el paciente resulte sensible.

1.2 manifestacién clinica mis precisa consiste en ulceras buca -

les concomitantes con la neutropenia se puede presentar ginglvitis y-

en algunos casos hipergammaglobulinemia, también se puede presentar
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enfermedad periodontica estan indicados los recuentos y f6rmulas blin

cas en serle, obligatoriamente el tratamiento consiste en atender lon

fen Gmenoe amlbgico cos acompaiiantes. Han fracas todog log intentay

para tratar la enfermedad primaria. La esplenecromm parece haber -

dado ciertos resultzdos, pero no se logra la cura completa de los enfor
mos.,

LEUCEMIA
La leucemia es una causa importante de muerte actualmente r¢
presenta casi el 509, de todas las rnuertes por cancer en los nifios de 4

14 afios.

Se calcula que se diagnostican cada afio més de 10,000 casos -

LaAleu_cemia suele manifestax_'se por un aum_é:nto ntmerico im--
portante en.ios leucocitos de sangre.periférlca en la tercera parte de -
los pacientes aproximadamente se encuentran menos de 21 000 globulos
blancoe por MM3 cuando la cifra total de glébulos blancos es normal

pero se encuentran células leucémicas en sangre periférica, se habla-

de "sublezucemia”. Si no hay leucocitos anormales en sangre periférica

( o sea s8] solo se encuentran en médula osea ), se trata de una leuce ~-

mia "aleucémica"

Los distintos tipos de leucemia pueden afectar a cualquier gru-
po de ¢dad la frecuencia de la enfermedad es de slete veces mayor en-

individuos que muestran relacién consanguinea con los enfermos que -
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un grupo de testigos comparablee la leucemia es més frecuente en la-
raza blanca. Les variedades més comf(nes de leucemia con la granulo

cirica ( MIELOCITICA), linfocitica y monocfitica, en las cuales se en-

cuentran en la sangre niimeros anormales y formas inmaduras de gra
nulocitos, ( en general neutr6filos ) linfocitos y monocitos re¢spectiva-
mente las leucemias también pueden dividirse en agudas y cyOnicas, -
sobre la base de la inmadurez de las celulas leucémicas. Los casos -

caracterizados por celulas muy inmaduras suelen mostrar una evolu--

cién més rapida, y esta clasificacion resulta util desde el punto de vis

ta prondstico ademas del morfolGgico.

Cuando las células leucemicas son tan inmaduras que no es po-

rsible saber a que variedad pertenecen. se habla ae leucemia de "celu-

las pnminvas o blésticas” ‘\‘o hay acuerdo gpneral acerca de la exis-

tencia de una variedad crénica de leucemia monocitica. La leucemia -

que ocasiona més frecuentemente lesiones bucales parecen ser la mono

citica, esta leucemia es muy rara.

Se ignora la causa exacta de la leucemia por mucho tiempo se-
consider6 un tumor maligno de los tejidos hemaropoyeticos es comple-

ramente seguro que la leucemia se bede a un virus enel polloyel ra -

tén; cada dia se fortalece la hipotesis de que la leucemia humana po -

dria ser también una enfermedad viral, desencadenada por alguna ano-
malia bloquimica todavia desconocida di: 1a célula, o que podla deberse

a2 falta de alguna substancia intracelular de maduracién, un poco
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més en el caso de la anemia perniciosa. La exposicién prolongada n do
sls bajas de radiacién parecen aumentar la predisposicién a la leuce~ -
mia también fueron implicados los agentes quimicos que lesionan la rhg
dula dsea en particular el benceno.

Al parecer la leucemia no atraviesa la borrera placuntaria las
transfuciones accidentales con sangre leucémica no desencadenan la en
fermedad en el receptor. De hecho se han utilizado con buenos resulta-
dos los granulocitog relativamente maduros, que pueden ser abundanti-
simos (200 000 por MM3) en pacientes con leucemia granulocitica cré-
nica para administrarlos a pacientes con anemia aplastica. En 80% de-
los pacientes con leucemia granulocitica crénica, uno de los cromoso -
mas (pﬁfgérb.Zl) r_esi:.x\lto’, sorpréndentemente pequefio. Se ;gu_ora’ larela’
ciénvé‘:;tre esfa Anomélia 'c‘rvox;nosémica'yyla‘patégvénia de la etﬁérmedéd.
Pueden aumentar mucho los mieloblastos sin grandes cambios de los -

leucocitos circulantes, por esta razén suele recurrirse para el diagnos

tico al eximen de médula Gsea.

LEUCEMIA AGUDA. -

Los sintomas de la leucemia monolitica y miel6gena agudas re-
cuerdan una infeccidn febril (39-40°C ), con dolor de garganta hincha-
miento de las amigdalas malestar, agotamicnto, cefalga y algias diver
sas en 45% de los casos infantiles, hay linfadenopatia que puede consti-

tuir la manifestacidn inicial.

LLas primeras lesiones intrabucales pucden consistir ¢n hiper—
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trofia de las encfas, con o sin zonas necr6ticas abcesos de la pulpa en
dientes clinicamente sanos, 0 a veces ulcerae en mejillas, amigdalas-

o faringe.

El primer sintoma puede ser el sangrado por las encias des— -

pues de extirpaciones dentales el signo més comfn en la reglon de ca-

beza y cuello es la adenopatia.

Los demas hallazgos son hiperplasia gingival ( 339, ) petequias

y equimosis (36%), Glceras de la mucosa bucal (27%) y itemorragias -

(18%).

Diagn6stico. -

Debe pensarse en leucemia fi"{.,(nte a farge, palidez, perdida de-

peso, linfa denopatia hemorragias, petequias'o equimosis o lesiones ul -

ceradas.

El dlagnostico de certeza requiere estudios hematolégicos ave -
ces confrotis de médula 6sea o bicpsgia de médula o ganglio linfarico.

Manifestacion es bucales. -

El dentista tiene la obligacion de pensar en una posible causa -

general {rente a lesiones ulceradas de encias y tejidos bucales, en es-

pecial si existe al mismo tiempo hipertrofia de las encias y ganglios

linfaticos cervicales muy grandes las lesiones bucales de la leucemia -

podridn obedecer a pé€rdida de factor de coagulacién, de elementos pro

tectorcs en la sangre, y a infiltracién de la mucosa por células leuce -
micas.
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Le hipertrofia gingival caracteristica se debe en parte a infiltyy

citn de los tejidos de la encia por leucocitos anormales, y a pequefiog -

infartos mdaltipies.

Tratamiento. -

El tratamiento de las lesiones bucales coneit;te en mantener la-
mejor higiene posible y disminuir la irritacion de las lesiones necroti~
cas.

Puede emplearse un enjuague tibio levemente alcalino es Gtil la-
antibjoticoterapia parenteral para evitar las legiones ulcero necréticas
de la boca. Estan contra indicadas las extirpaciones, biopsias bucales-
y raspados profundos En caso de dolor agudo de los chenr,es, se reali—;-'
za.un'dreunaje amplio por la o las raxces de ese dienbe' Se podrfa in- -
cluir un recuento de plaquatas de cuando menos 60 000 por MM3 sin da
tos clinicos de sangrado espontaneo, una hemoglobina de cuando menos

11 g por 100 ml. y una cifra adecuada de neutréfilos maduros en san- -

gre circulante. Se cree que la funcién de neutréfilos maduros es casi -

normal en los pacientes de leucemia aguda y de leucemia linfolitica cré
nica que tengan un nimero suficiente de tales neutréfilos.

En los enfermos con leucemia granulocitica cronica los neutrdfi
los maduros pueden mostrar una disminucion de la funcidn fagocitaria,

pero en general este defecto queda compensado por el enorme grupo de

glébulog blancos.

S¢ logran muchos adelantos en ¢l tratamiento general, aunque -
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todavia no se dispone de ninguna terapéutica curativa actualmente, as
posible lograr remisiones completas en casi todos los pacientes con-
Jeucemia aguda 14 el periodo promedio de supervivencias es de doy a
flos y medio 'los medidas generales de sosten incluyen transfusioncs-
y una buena nutricién se lucha por mantener cifras de hemoglobina ve
cinas de 11 g por 100 ml de sangre algunos de los agentes quimicos -
que se utilizaniinhiben el crecimiento celular, quizé interfiriendo con
algin sistema enzimatico intracelular se utiliza también ACTH, trie-
tilenmelamina (TEM) y antagonistas del acido f6lico algunos de los an
timetabolitos empleados en el tratamiento, como 1a 6 - mercaptopuri-
na, pueden dar lugar a una estomatitis caracteristica, con lesmnes -
fpequenas muy parecxdas a las de la est:omadma aftosa se; puede adrm-
nistrar 6 - mercaptopurma combinada con esteroides también fosfato-
de circonilo coloidal con P32 en la leucemia crdnica. Todos estos -
medicamentos tienen su mayor cficacia en el tratamiento de las varie
dades crénicas de la enfermedad. También se recurre a la irradia--

cién junto con la terapéutica medicamentosa.

LEUCEMIA ORONICA
LINFOCITICA. -
También conocida como leucemia dei anclano, suele observar
se¢ una adenopatia inexplicada, acompafiada de debilidad progresiva, -
disneta y anemia. A diferencia del linfosarcoma, los ganglios linfati

cos tienden o estar separados. El 299 muestra adenopatia cervical -
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el 15% hiperplasia de enciss, el 10% ulceras, otro 10% petequias y cqui
mosis y el 4% sangrado franco el diagnostico depende de estudios hema
tologicos, aveces se encuentrancifras altisimas de leucocitos, mésg de-

100, 000 por mm3 con alta proporcion de linfocitos inmadures ( 95-98 ¥,

del total de leucocitos). Bs comf(in secundaria.

GRANULOCITICA. -

La leucemia granulocitica crénica tiene un comienzo {ncidioso ~
pueden existir anomalias hematolégicas durante meses o afios antes de
que aparezcan manifestaciones clinicas es comfn la esplenomegalia y-
la hepatomegalia. con frecuencia estos pacientes sufren vértigo, aste-
nia y palpitacién por apemia secundaria. La plei puede tener un color-
amarillo verdusco, Cabe encontrar iemorragias subcutaneas o sangra
do por orificios nasales.

Las primeras manifestaciones clinicas senhipertrofia, necro-
sis gingival, hemorragia submucosa o sangrado intensc por las encias.
Hay hemorragias egpontaneas en la pulpa.

El diagnéstico se baja en la blometria hemaética, en csta leuce-
mia se han visto recuentos de 500 000 miclocitos por MM en geﬁeral—
existe una gran proporcion de mielocitos, con alto nimero de formas -
jovenes, son raras las células primitivas como blastos y progranuloci_
tos. Como regla existen grados variables de anemia es posible confun-
dir la leucemia con mononuleusis infecciosa sobre todo en adultos jove

nes, la prueba del antigeno de gl6bulos de carnero Paul -Bunncll en —
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busca de anticuerpos heterdéfilos es de gran utilidad para el diagnéstico

diferencial.

El tratamiento de las leucemias crénicas es similar al de lag =~
leucemias agudas,
El pronéstico es mejor en cuanto a duracidén de la vida, pero no

se conoce todavia ninguna curacién verdadera de la leucemia.

ENFERMEDADES DE LAS PLAQUETAS. -
Todas las enfermedades que afectan las plaquetas presentan ma
nifestaciones bucales semejantes.
Suelen empezar con petequias - escape de sangre al espaclo in
tercelular, visible inmediatamente por debajo de la mucosa bucal. Lasg. |
»peuegmas scjm,jmancha's 'rojiz'éé de un dismetro inferior 2l de 15“.&&:54 |

de un alfiler y muchas veces se presentan al pr

Frrisdwal

inciplc cerca de lIa
unién del paladar duro y blando.

A diferencia de las lesionesdels telangiectasia hemorragica -
hereditaria, estas manchas no desaparecen gl aplicar presibén esto ayu
da a distinguir las petequias, o las manchas de tipo equimosis de las-
anomalias vasculares. Al continuar las hernorragias intercelulares, -
pa}-alelamente a la gravedad del transtorno plaquetario, se presentan -
equimosis, al agravarse el transtorno plaquctario, se presentan hemo
rragias francas en la cavidad bucal en un principio se producen en fo-

cos sometidos a traumatismos ligeros, pero méas tarde pueden ser es

pontdncas, se conocen casos de hemorragia capontinea en la pulpa.
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La descomposicién de la sangre en el surco gingival y 188 zohas-
interdentarias producen un aliento feitido y forma un medio favorable pa
ra el desarrollo microbianc en éaso de necrosis tisular por herhorragia
interlelular importante,y puede suéefponérsele ﬁna infecci6n por fusoes-

piroquetas.

Las enfermedades de las plaquetas se dividen en tres categorias

principales:

1). - Trombocitopenias, con disminucién del ntimerc de plaque —

circulantes.

2). - Trombocitosis, con aumento del nGmero de plaquetas circu

lantes.

3)

‘Trombastenias, con nfimero normal de plaguetas, pero de-
Puede sospecharse un transtorno plaquetario al obServar pete -~
quias, equimosis o0 sangrado ihexplicado‘e‘n la boca, y cuando los pro--
tis de sangre periférica muestran disminucién, falta o excaso de plaque
tas, o plaquetas de morfologia extraifia.
El diagnéstico definitivo requiere un recuento de plaguetas y -

prucbas de la boratorio sobre funciones plaquetarias, como retracci6n

del c6agulo, adherencia de plaquetas y transformacién de pautrombina.

TROMBOCITOPENIA
La trombocito penia es la disminucién del nimero de plaquetas

circulantes no suelen aparecer manifestaciones hemorragicas antes de



que la cifra total descienda menos de 60 000 por MM3. Las trombocito-
penias se dividen en 2 categorigas principales ~ las de causa desconoct-
da o prpura trombocitopeﬁica ideopética, y las de causa conocida, o -
trombocitopenias secundarias.

La purpura trombocitopenica ideopética (PTI) puede deberse a 2
mecanismos. En el primer caso disminuye la produccién de las plaque
tas.; en el segundo aumenta su destruccion: en fin, pueden ocurrir am-
bhas, se demostrd una destruccién aceleréida de las plaquetas en la ma-
yor parte de enfermos con PTI, y parece tener una base autoinmune no
se requiere ning@n antigeno exogeno para inducri esta autoinmunidad.

Muchos de estos pacientes responden a esteroides cortico supra
.rrenales. También se ha ncontrado eeplenomegalia lo que ahce pensar,g‘.‘,-
.que la permanencla de La sangre en el bam podria expljcar en oarne di- i
cha destrucci6n. Muchos de estos enfermos responden a la esplenecto-
mia. La PTI es mé&s comin-'en las mujeres posmenopiusicas y en los -
niiios.

En el caso de la trombocitorenia secundaria es posible encon--
trar la causa desde el punto de vista clinica, puede decirse que cual~-
quier caso de trombocitopenia en el cual se demuestre una causa cons

tituye una trombocitopenia secundaria esta variedad es mds comfn en-

los adultos.

Tratamiento. ~

En general es posible detener las hemorragias gingivales por-
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aplicacién local de hemostaticos no causticos como espuma de fibrina, -
gelfoam o celulosa absorbible con trombina.

En ocasiones el sangrado de encias se detiene al aplicarun enjua
gue bucal de peré6xido de hidrégeno al 65% la alimentaci6n debe ser se-
misélida para evitar traumatismo de enclas.

Los tratamientos generales suelen consistir en esteroides cor-
ticosuprarrenzles, esplenectomia y transfusiones de plaquetas.

Los esteroldes corticosuprarrenales pueden reducir el sangra-~
do, la esplenectomia es util en pacientes que muestran megacariocitos
en médula 6sea - aquellos pacientes cuya enfermedad se debe a mayor
destruccidn y no a menor produccién de plaq‘uetas las 'transfusiones de
las plaqpe.tas‘éon ariles para tratar m"».;_mmybdg:‘it;s pgnié secundaria. e
r& su‘accidn en enfermos con PTI es nula se aplicaxi al ﬁr‘h‘{cipio cads;
tres o cuatro dias, estas transfuciones frecuentes dan lugar a anticuer

pos, v la eficacia del método es cada vez menor.

En general basta con llevar el recuento de las plaquetas a
20 000 por MM3 . Los pacientes con trombocitopenia secundaria que re
quiere intervenciones odontolégicas con riesgo de hemorragia impor —
tante deben hospitalizarse antes de la intervencién, la cifra de paque-

tas debe de ser de 30, 000 por MM3 cuando menos

TROMBOCITOSIS. -
[.a trombocitosis es un padecimiento poco frecuente en el cual

las plaquetas sangufneas pasan de 1 000 000 por MM3. A pasar de es-
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de excesode plaquetas, es frecuente observar en todo el cuerpo pete -

quias mucocutdneas equimosis y sangrado asi como lesiones de tipo

¥

trombotico a veces la causa del aumento de plaquetas se desconoce

{trombocitosis esencial) ( trombocitemia hémorrégica); puede ser

consecuencia transitoria de una fractura de un hueso largo o de una he
morragia intensa o puede acompafiar a una enfermedad maligna, una -
policitemia vera, una leucemia granulocitica crénica o mielofibrosis.

La trombocitosis puede ser ¢l primer signo de una leucemia, y
pueden pasar varios afios antes de que se manifiesten las anomalias de
glébulos blancos el diagnéstico exige recuento plaguetario. El trata-«
miento general consiste en aplicar fosforo radiactivo o algiin agente -
para supresion de médula Gsea. .

Los tratamicntos odontol6gicos suelen ser conservadores si -
hay gingivitis o enfermedad periodontal que ocasione sangradolocal, -
se escarificaran ligeramente los dientes un cuadrante en cada sesi6n -

se puede detener la hemorragia por extracciénes con GE1 FOAM.

TROMEBASTENIA y TROMBOCITOPA TIA
TROMBOPATIA, ~

En la trombastenia y trombocitopatia existe un nimero suficier

te de plaquetas, pero su funcidén es inadecuada.
GLANZMANN, en 1918 observ6 que la trombastenia se¢ mani--

festaba como transtorno hereditario caracterizado por sangrado clini
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co y retracci6n defectuosa del coagulo. Segln quick, la trombopatfa-
es un transtorno pléquetario que se traduce por produccién defectuosa
de tromboplastina mientras que la trombastenia_es otro defecto, carac
terizada por retracci6n defectuosa del cdagulo en opinién de eéte autor
es dudoso que exista trombastenia sintrombopatia concomitante.

Para el diagn6stico de cualquiera de ellas se requiere:

1). - Recuento plaguetario (normal)

2). - Retraccitn del codgulo (anormal)

3). - Cousumo de protrombina (muy bajo)

4). - Morfologia plaquetaria(las plaquetas pusden ser de gran -

tamaiio, 0 no ).

Las manifestaciones bucales son similaies.a las de otros trans
toTnos plaq_uétarlos; ‘Sétéquia‘s;.;;eﬁuifh};éi;ir'e:aﬁgféé&espvc;r-itéﬁéé;" o
-grandes hemorragias por traumatismos ligeros cbmo la aspirina pue-
de empeorar 1a hemorragia, deben elegirse otros analgésicos.

Tratamiento odontologico. -

Son Gtiles los hemostaticos iocales en cavidad bucal para dete
ner el sangrado capilar el tratamiento general usado para la crisis he
morragica consiste en transfusion de plaquetas en caso de interven-~-

ciones odontol6gicas susceptibles a producir sangrado importante (ex

tracciones dentales, gingivectomia etc). estos pacientes deben hospi-

talizarce.

TROMBASTENIA ADQUIRIDA



Debida a enfermedades generales que ocasionan defectos en la-
funcién plaquetaria, enfermedades tales como la uremia y los estados
que se acompafian de proteinas sericas ahormales (disproteihemias)p
como lupus eritematoso generalizado, otras enfermedades de la cold-
gena y el mieloma multiple se encuentran retraccién de coagulo defec-~
tuosa, transformacién insuficiente de la protrombina, y sangrado cli-
nico espontaneo este es mas com\‘fm en la cavidad bucal, scbre todo si
existen problemas gingivales locales e irritaci6n de la encfa muchas-
veces la terapéutica general es ineficdz, cuando el estado local de la-
boca representa la causa fundamental de la hemorragia esta indicando
un raspado conservador.

Aunqt.e puedﬂ prodtxcir una gran hemorragxa. cuando estas en-
fermedades son tau graves que dan lugar a hemorragia bucal esponté-
nea, el pronGstico para la vida es malo, y el dentista puede sugerir -

al médico la conveniencia de un tratamiento odontolSgico temporal es-
pecifico.

POLICITEMIA. -

L.a policitemia puede definirse como un aumento anormal de la
concentracioén de hemoglobina siempre se acompaiia de mayor nimero
de eritrocitos. La policitemia puede consistir en un aumento relativo
mas que real de concentracion de hemoglobina esta policiternia relati

va se debe a pérdida de liquido intra y extravascular por diversas cau
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sasg: cetoacidosis diabética, deshidratacion posquirGrgica, vomitos o -
diarreas de larga duraci6n o diuresis secundaria al tratamiento de la-
insuficiencia cardiaca congestiva en la policitemia rela’civa, 1a hemo-
globina rara vez sube més de 25% y no se observan cambiés bucales -
importantes la policitemia verdadera puede ser de naturaleza prima -
ria { policitemia vera ), en caso de proliferaci6n neoplédsica de los t'g_
jidos hematopoyeticos o consecuencia de alguna otra enfermedad,

Es comn incontrar policitemia’ secundaria sin individuos que-
viven a gran altura y en pacientes con enfermedad cardiaca congesti-
va Insuficiencia cardiaca congestiva o enferinedades pulmonares como

episema, silicosis y engrosamiento de la membzana del plueolo pulmo

nar. Todos es:cs transtornos se acompaﬁan de disminumﬁn de la satu »
raczén arcerial de oxigeno, en general hasta menos de 909 .

También hay pohcitemia secundaria en ciertos tumores cere-
brales ( en general vasculares), en el sindrome de Cushing, y en los-
carcinomas del rifion y pulmén se piensa que estos tejidos podrian sin
tetizar una substancia de tipo eritropoyetina que daria lugar a la poli

citemia secundaria.

El tratamiento de la policitemia secundaria es el mismo que -

el de la enfermedad causal.

POLICITEMIA VERA. -

ILa policitemia primaria es rara en esta enfermedad, existe -
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un aumento neoplisgico de la masa circulante de glébulos rojos, la he-
meglobina, los leucocitos totales, las plaquetas y la '\}iscocidad de la~
sangre todos estos factores favbrecén los accidentes tromboticos, fre
cuentes en esta enfermedad. La causa se ignora.

La enfermedad es relativamente rara en la raza negra,

Entre los signos clinicos se encuentra un color rojo purpura no
table, principalmente 1a cabeza, cuello, ples y manos, las venas su-
:Qg_rfir:-i_eles: con obscuras y tensas, el paciente se queja de nerviosidad
cefalea zumbidos de oidos y neuralgias. Las puntas de los dedos sue-
len mostrar cianoslis. Son comines las parestesias, en particular los

nervios craneales se deben a zonas. localizadas de anemia cerebral a

consecuencia de la mayor viscosidad sanguInea, una hemorragia o x
una trombosis en més de 75% de los casos existe una esplenomegalia—
que se acompafia a veces de sensacién de plenitud en el cuadrante su-
perior izquierdo del abdomen es comf(n la hipertension sistélica, Las
complicaciones son menos frecuentes en los pacientes controlados atin
con un tratamiento cuidadoso, la policitemia vera predispone a las he
morragias y trombosis posoperatorias.

Manifestaciones bucales. -

Una de las caracteristicas més claras es el color rojo pGrpu-
ra de orejas, mucosa bucal, encias y lengua.

La lengua puede dar la impresidn de haber sido pintada con -

cristal violeta las encfas estan muy inchadas, muchas veces sangran
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espontaneamente perc no muestran tendencia a villeras son comtnean -

petequias de la mucosa bucal.
Diagndstico. -

Depende de los signos clinicos caracteristicos, de los antece-

dentes de la enfermedad y de la biometria.
La saturacion arterial de oxigeno y los estudios de funcién pul
monar suelen dar resultados normales.

Anflisis de laboratorio. -

En general existen 7 000 000 de eritrocitos por MM3, 0 més se-
conocen casos encifras totales hasta de 16 000 000 ia hemoglobina es
alta, entre 18 y 248 por 100 ml. de sangre. Tambien resultan altos -
los recuentos de leucociwoa y plaquetas. én los frotls se observan erl”
trocitos nucleados y é'iﬁéraéid:nés dé.l éaniaf’ifday la forma de 108 g.,lobﬂu’-
los.

Tratamiento. -

Cuando el hematocrito es mayor de 60%, ests indicada la san-
gria (flebotomfa). La aplicacién de rayos x no se aconseja, puestam -
bién tiende a disminuir la produccién de globuls blancos. La terapei-
tica con P39 (f6sforo radiactivo) puede lograr una remisién de un afio
o0 més en 757, de los casos se recurre a ella para suprimir la funcién
de médula osea cuando el hematberito es superior a 60%. También -
se puede administrar 39 mg de trietilenmelamina (TEM) obteniendose

una respuesta sintomética y hematolégica satisfactoria el tratamiento
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bucal consiste en mantener una buena higiene durante las etapas agudag
se han observado grandes hemorragias a consecuencia de extirpacitnay

durante las fases de recuentos eritrocitarios altos.

ANEMIA. -
Se habla de anemia en cuanto se observa una disminuclion de la-

cantidad normal de hemoglobina circulante. Esta disminucion pucde

obedecer a:

1). - Pérdida de sangre, como anemias comf(nes por deficlencia

de hierro.

2). - Menor produccién de eritrocitos como en la anemia pernt-
ciosa o por falta de éc‘ido_féli‘co}.

3).- Mayor dééijrﬁéciéﬁ lc‘iéf’g'lbbbulos’rvojosv,;”_ como en la anemtfa he
molitica. |

También es posible agrupar las anemias en funci6n del tamaifio~
de los globulos rojos (microciticas normociticas, macrociticas o de su

concentracién de hemoglobina (hipocrémicas, normocrdémicas).

ANEMIA POR PERDIDA DE SANGRE
ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO
{ HIPOCROMICA MICROCITICA ). -
Sz trata probablemente de la variedad mds comin de anemia; -
puede deberse a pérdida crénica de sangre, como en el caso de sangra

do menstrual o menopausico, parto, hemorroides, de lesiSn maligna -




122

o (lcera en tubo dlgesﬂ;’ivo. También puede aparecer en pacientes con «
distintos padecimientos que reduzcan 1a absorcién de hierro por ejem ~
plo despues de gaeterectomia compieta o pafclal o en sindrome de mal
absorcién. La causa puede ser tamkién la falta de hierro en los alimen
tos. Se ha calculado que el hombre adulto puede pasar 10 aiios sin inge
rir hierro antes de presentar uﬁa anemia por deficiencin de hierro el -
organismo conserva celosamente las reaservas de hierro la anemia crb
nica es un signo tipico de tumor maligno y de clerta variedad de infes
tacion parasitaria.

En las biometrias ordinarias es fcil observar la disminucién -
de hemoglobma los gldbulos son mquenos y pélidoa una clfra de hemo— v
5globina mferior a 1; g pOr 100 ml tlene un, signiﬂcado c].{nlco’indudable o
los sxgnos generales de anemia in;.luyen pahdez de pxel las conjunnvas
y los lechos de las uilas, concienta tendencia de las ufias a romperse y
hendirse, puede exiztir debilidad y disnea de esfuerzo, asf como do--
lor lingual también quede haber queilitis angular, los pacientes pueden-
mostrar ¢icatrizacion lenta despues de las maniobras quirdrgicas buca
les o periodontaies. En el caso de anemia por deficiencia de hierro, la
concentraci6n serica de hierro del paclente es baja, elevandose parale
lamente la capacidad de fijacién de hierro del suero es importante que
el médico busque con todo culdado la causa del sangrado recurriendo -
a radiografias del tubo digestivo sigmoidoscopia eximen ginecologico-

y estudio completo de la historia clinica y la alimentacién nunca se dg



berén administrar sales de hierro sin haber encontrado y corregido la-
causa de la anemia hlpogfémica macrocitica. No deben llevarsé a cabo
cirugia bucal de eleccibén o tratamientos de periodoncia en pacientes -
con anemia pronunciéda . Podria ocurrir un sangradb excesivo o una ma

la cicatrizaclion.

Sindrome de plummer - vinson, -

Este sindrome se caracteriza por disfagia y una anemia hipo--

—~ouo

crémica microcitica, es com(n encontrar una lengua iuy lisa, a me -

nudo dolorosa, boca seca, uiias en palillo de tambor, y estomatitis an

gular en general la atrofia de la cubierta superficial de la lengua no es

tan pronunciada como en la anemia permciosa se observan cambios

SR N

t:roﬂcos en Ias mucosa 'f:'de boca, farlnge, eséfago alto y ﬁvula i Bs -'

s te;idos son secos, shﬁ elastic ad y de aspecto lustréso Ademés -

existen sintomas generales como agitacién, palidez. edema de los tobi
lios y disnea.

Muchos de estos enfermos son anodontos y plerden sus dienies-

en época teimprana de la vidas, también se pueden presentar espasmos-

de garganta,

La disfagla, caracteristica en esta enfermedad, parece debida

a degeneracién muscular a nivel esofagico

El diagnostico puede establecerse a partir de la historia clini -

ca y las biometrias suele existir clerto grado de aclorhidria

Como muchos de los sintomas son semejantes a log que se obser
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van en la deficiencia del complejo B y las anemias hipocromicas timples,
debe ensayarse el mismo tratamiento que en estas condiciones. L. reg-
puesta a la terapéutica es variabie y diffeil de predecir. En algunas oca
siones l1a disfagia disminuye desples de terapedtica a base de hierro,
Este sindrome puede secr grave, pues son comunes los carcino- -

mas bucales y faringeos,

ANEMIAS HEMOLITICAS. -

La anemia hemolftica se debe a destrucci6n excesiva de los cri -
trocitos, que puede obedecer a defectos intraglobulares a mcng\do hé;'.e_q_{;ﬂ
tarios, o a factores extraglpbula:es: |

eq;"eﬁ lascausas m&s Cemunes se encuentran:

1)~Factores extragiobulafes

a). - Infecciones fulminantes y t6xicas

b). - Prétesis valvulares del corazén

¢). - Hiperesplenismo

d). - Incompatibilidad del factor RH (eritroblastosis fetal).

c). - Enfermedad croénica del higado

f). - Enfermedad hemolitica autoinmune (lupus erite matoso gene-

ralizado)

g). - Reacciones transfusiones

2). - Defectos intraglobulares

a), - Forma anorinal de los eritrocitos

1). - Esferocttosis hereditaria




2). - Eliptocitosis hereditaria
B). - Hemoglobinas anormales (Hemoglo binopérias)
1).- Anemia de células fdléifoxlrﬁes, o rasgo del mismo nombre
2).- Talasemia '
3). - Otras hemoglobinopatfas, hemoglobinas C, F, ctc.
CS. - Deficiencias eénzimaticasdel eritrocito
1). - Deficiencia de 6 -fosfato de glucosa
2). - Deficiencia de cinasa de piruvato.
D). - Defectos del eritrecito debidos a otras enfermedades
1).- Leucemia granulocitica crénica
2y. - Anemia‘s por deficiencia de B 12 y Acido Folico
jParece que 1a médula Gsea puede multiplicar pcr sm'.s omete su -
producc16n de glébulos ro;os por 10 tanto puede haber una hemélisis con
siderable antes de que se observe anemia. Asf mismo es posible que exis
ta hem6lisis sin producir ictericia, por la capacidad del higado normal -
de excretar grandes cantidades de bilirrubina.
Datos de laboratorio comunes a todas las anemias hemoliticas:
Se encuentra disminucion de la hemoglobina, aumento de los reti-
culocitos, y aumento de bilirrubina serica principalmente de tipo indirec
to (no conjugada, prehepética) entre otras pruebas diagnésticas se pueden
mencionax:
1), - Para medir el tiempo de supervivencia de los gl6bulos, se -

marca una pequeiia cantidad de glbulos rcjos con cromo radiactivo ol



y se vuelven a inyectar a la circula»i()n St la he'nolisis se debe a un fac
tor extraglubular, los globulos rojos de un donador compatible, marca -~
dos'e inyectados de’ la mlsma manera que losa del paclcnre, desaparecc_n-
tan rdpidamente como los glébﬁlos del propio enfermo; si la hemolisis -
se debe a defectos intraglobulares, los glébulos del donador compatible-
persistirdn mdis tiempo que los ‘dd paciente

2). - Aunque las anemias hemolfticas pueden caracterizarce por -
una morfologia normocitica y normocrémica cn los frotis de sangre, losg
glébulos de la esferocitosis y eliptocitosis hereditaria pueden mostrar -
una forma anormal esferica o eliptica respectivamente

, esta forma qui -
zd se observa rnejor en preparacwnes hﬁmpdas que en frotis

- Los glébulos de 1 esferocitosis heredxtaria:“se hemelizan

més facilmente cn solucines salinas hipotdnicas (fragtlidad osmétic;a),

Los gléhulos ro;os normales no se hemohzan en estas solumones

4).- Es atil 1a prucba de Cooms para cstablecer la presencia de -

anticuerpos contra los eritrocitos.

5). - Se recurre a la electroforesis de la Hemoglobina para identi

ficar las hemoglobinas anormales.

MANIFESTACIONES BUCALES Y OTRAS, COMUNES A TODAS -
LAS ANEMIAS HEMOLITICAS, -
Cuando la hemnolisisllega al punto de producir anemia, hay palidez
que se observa még facilmente en el lecho de las uilas y conjuntiva, tam-

bién ne pucde observar palidez en 1a mucosa bucal, sobre todo a nivel -
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del paladar blando, lengua y regién sublingual,

A diferencia de las anemias por sangrado o insuficlencia de deter
minados factorés,' _las anemias hemoliticas producen ictericia debido a-

1a hiperbilirrubinemia por destruccitén de eritrocitos.

HEMOGLOBINOPATIAS, -

Las hemoglobinopati8s; por ejemplo la anemia de celulas falei -
formes 'o la talasemia; se deben a defectos de la globina en la moi¢cula-
de hemoglobina. A causa de estos defectos, ¢l glébulo que contiene 1a h_g
moglobina anormal es mds sensible a la lisis.

La molécula normal de hemoglobina posee dos pares de cademm-

de ac1dos ammados, llamados cadena alfa y beta lrs hemoglobina normal :
o hemoglobma ‘A_ puede representarse con 14 férnuﬂa °< 9 (3 z. En las -

heglobmopati’as se producen hemoglobmas anormales ya sea por mostrax
cadenas anormales como (gama o delta), o bién por pequefias modifica--
ciones dentro de lag cadenas < 6 (>, La anemia de las células fallifor-
mes supone una gubstitucién de un solo dcido aminado. El 4cido glutami-

co que existe en la posicién 6 de la cadena beta queda sustituido por nali

na.

ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES, -
Esg una hemoglobinopat4 hereditaria, casi exclusiva de la raza ne
gra. Existc en la cadena beta de la hemoglobina una anomalia, que con--

siste cn la presencia de valina en lugar de dcido glutamico esta modifica



ci6én bloquimica relativamente menor entrafia cambios considerables d¢-~
las caracteristicas fisicas de la hemoglobiha. Al disminuir la tensién de
Sxigeno en sahgi‘e oal subiriel Pp, la hemoglobina da origen a un cristal
-en forma de media luna en el eritrocito, esto signiﬁca estésis y hemoif -
sis delli glébulo, 'especialmente én la circulacion terminal capilar. La ¢n

fermedad es hereditaria (no esta ligada al sexo) Ypl;iede manifestarse co
mo rasgo de ceélulas falciformes en este caso c:i 45% de hemoglobina co-

rrespoade a la variedad S, y el resto a hemoglobina F, ( en la anemia de

células falciformes).

En el rasgo de células falciformes del 20 - 45% de hemoglobina -

corresponde a la variedad esyelrestoala va_.riedad F.

MANmEsrACiONEs“‘éLmICAs;-;‘

Los enfermos con anemia de células falciformes se desarrollan -
mal y rara vez llegan a los 40 afios,

L.as manifestaciones clinicas se deben a la anemia b4sica y a la -
hemolisis ( ictericia, palidez, insuficiencia cardiacal, o a fen6menos ne
créticos despues de la estasis sanguinea. Se observan infartos del bazo,
ulceras cy6nicas de las piernas, priapismo, trombosis vasculares cere-
brales, y crisis dolorosas decl abdomen y huesog.

Los huesos largos pueden mostrar zonas escleroticas opacasa -
los rayos X como restos de infartos pequeiios.

MANIFESTACIONES BUCALES, - Aparte de ictericia y palidez en

mucosa bucal, a veces se presenta hipoplasia de la denticién. En vista -



del aumento crénico de la actividad eritropoyetica y de la hiperplasia me
dular, las radiograﬁ‘as dentales muestran una opacidad menor de lo nor-
mal, por disminucién del nGmero de trabeculas, esta alteracion afecta -~
principalmente al hueso alveolar, en contraste, la lamina dura se ve den

sa en las placas de craneo cl diploe estd aumentado

DIAGNOSTICO. - En los frotis de sangre periférica suelen apare-
cer glébulos normociticos normocrdmicos,

Es raro que se observen células falciformes si no disminuye fa -
tension de oxigeno. La electroforesis de la hemoglobina constituye un me

dio de diagnoéstico seguro.

lRATAMIENTO - S6lo puede ser sintomadtico. Carecen de utili--
dagd la: esanectomIa o. los antianémicos, se e’dtan }as !:ransfuciones,
vo en caso- e crisi aplastica, pues los beneficios transitonos y los pa--
clentes tienden a crear anticuerpos las transfusiones pueden significar -
sobrecarga de hierro hasta producir hemosiderosis. Las infeccionesy -
reacciones de hipersensibilidad pueden dar lugar a crisis aplasticas, du
rante la crisis la produccion de gi6bulos es nula y fa hemoglobina cae ra-

pidamentec, En ia anemia de células falciformes se administran suplemen
tos de dcido {6lico.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO, -

Se debe evitar laanestesia general, sec vigilara la oxigenacién,

pues una breve hipoxia podria producir trombosis cerebral o miocardica

Como hay mala cicatrizacion, no deben iniciarse maniobras odontologi--




cas largas’'o amplias.

TALA SEMIA (ANEMIA DE COOLEY). -

Se da el nombre de talasemia a un grupo de anemias hembli’;ica.a
que suponen defe&os en la sfatesis de las cédenas polipeptidicas alfa o-
beta de la hémoglobina la variedad homocigotica de talaserﬁia beta {tala-

semia mayor ¢ anemia de cooley), se acompaifia de log sintomas clfnicos
mds graves; la talasemia mayor afecta principalmente a individuos de o-
rigen meditexrdneo los sintomas se¢ presentan en época ternprana de la -

vida. Puede encontrase hasta 80% de hemoglobina F. Los globulos rojos-
son microciticos e hipocrémicos, cl hierro sérico es alto.

MANI.FES'I‘ACIONES CLINICAS [- Suele haber importante crcci--
‘iento del ba.zo y: del hi'gado, °

diaca congestiva y también hipoxia. Radlograﬁcamnte hay psteopquSLs
de huesos laxrgos, hé.y aumento de las trabéculas y engrosamiento corti-
cal.

MANIFESTACIONES SUCALES, - Al rededor de los dos afios de -
cdad el paciente empieza a presentar un aspecto mongoloide, con gran--
des prominencias frontales y parietales, desarrollo excesivo de maxila-
res, una nariz pequeiia de puente hendido. L.a mucosa bucal es palida con
tinte amarillo lim6n por la ictericia croénica,

I'RATAMIENTO, - No existe ningtn tratamiento medicamentoso -
especifico, se emplean transfusiones para conecrvar lahemoglobina  y -

convatir la hipoxia. Se utilizan suplementos de dcido f6lico.

carmomegalia, szgnos de insuﬁciencia cax’ W
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ODONTOI.OGICO. - Hay cicatrizacion defectuosa de tejidoé ban -~
dos despues de intervenciones dentales existe la posibilidad de exacer- -

bar los sintomas de hipoxia cerebral o cardiaca en caso de sangrado fm-
portante,

DEPRICIENCIA DE DESHIDROGENASA DE 6- FOSFATO DE
GLUCOSA
Esta variedad de alteracion intraglobular se presenta en ambos -~
sexog, y corresponde al cromosoma X en los individuos afectados, la vi
da media del glébulo rojo se reduce a 7/3 del periodo normal la médula-
osea vy el higado compensan esta disminucitn, es paciente no sufre nin--

gun sintéma clinico. Pero pueden ocm'rir exacervaciones agudas de Ia~m-rf*' S

mbhsis a consecuencia de infecclones, cetoacidésis dxabetica o adminis B
tracion de oxidantes potentes. La hemohsxs se debe a que la deficlencia-
de G 6 P D, Dificulta la produccién eritrocitaria de glutation, agente re-
ductor est.:o impide al gl6bulo resistir a factores como copuestos oxidan-

tes y altcrar la membrana célular hasta producir hemoélisis

ANEMIA PERNICIOSA. -

( Apemia de Addison)
La anemia permciom es una erfermedad crénica por deficiencia-
de factor intrinseco. Substancia secretada por las células parictales del
fondo dcl estomago se necesita factor intrinseco para la absorcitn en el-

ileon de vitamina By (factor extrinscco cerca del 20% de los pacientes -
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presentan antecedentes familiares del transtorno,

Las manifestaciones clinicas son las de cualquier deficiencia ds -
vitamina Bjp. El termino anemia perniciosa solo debe aplicarse a log co-
s0s en los cuales la deficiencia de Byg es secundaria a la falta de factor-
intrinseco la anemia perniciosa es una enfermedad de la vida adulta, su -
frecuencia no vaxia con el sexo, es menos frecuerite que la ocasion ada -
por deficiencia de hierro, les estudios recientes hacen pensar que la' ane
mia perniciosa se debe a fen6menos inmunolégicos, en la mayor parte de
pacientes se han encontrado anticuerpos contra sus propias celulas parie
tales gastricas. Anticuerpos contra factor intrinseco el principio de la -
enfermedad es msxchoso, los pnmeros sin tomas se reﬁeren a vanos sis
‘temas inr'luyendo cavidad bucal casi siempre termina habiendo modxﬁca~
‘ciones sanguineas v signos neurolégicoas gastro intestinales, molestias-
epigastricas, estrefiimiento y diarxye, hay sensacion de hormigueo en de-
dos de manos y pies, fdlta de coordinacién y debilidad muscular, fatiga,
palidez y falta de aire.

DIAGNOSTICOQ. - Debe sospecharse anemia perniciosa con sfnto--
mas neuroldgicos, los glébulos rojos son normocrémicos macrociticos,
varia mucho la forma de los glébulos, sc encuentran plaquetas muy gran-
des, segmentacién excesiva de los nucleos de neutréfilos, hasta 6 logulos
en lugar de tres en los estudios de médula dsca hay alteraci6nes de tipo-
megaloblastico. Se puede realizar un ensayo cn suero en busca de vitami

na By, mediante una téenica microbiol6gica bosada en euglena gracilis o
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emplear estudios con is6topos radiactivos. A veces se requieren otron -

estudios para saber si la absorcion defectuosa no se debe a una enfermg

-dad intestinal, consiste en administrar al paciem:e bajo estudio un com

plejo de vitamina By, xadiactiva y factor intrinseco en caso de anemia -
perniciosa verdadera, sc observa absorcion intestinal y excnesion urina

ria normal de la vitamina.

En todos ios enfermos de anemia perniciosa existe aclorhidria -
gastrica incluso después de estimulacion con histamina.

TRATAMIENTO, -

Algunocs pacientes fueron tratados con grandes dosis de vitamina-

B12 por via oral pero en aneral se debe emp]ear 1a via parcnteral (una-~

.-myeccién mensual ) esr.e tratamiento corrige los cambios hematologicos :

y detiene el deterioro neurolégico la vitamina debera ser administrada -
durante toda la vida del paciente. Puesto que las alteraciones hematolégj
cas de 12 anemia pexrniciosa pueden corregirse por administracién bucal
de 4cido f6lico, sin que se detengan los cambics neurol6gicos, nunca de -
ber4d darsc a un enfermo anémico dcido f6lico en un preparado vitamini-
co sin antcs aseguraxrse de que no se trata de una anemia perniciosa el -
administrar acldo f6lico suprime un signo diagnéstico de gran utilidad -
(descenso de la hemoglobina). Al administrar vitaminas con fines tera- -
péuticos, es preferible escoger un preparado que no coatenga dcido f6li-

co, o cuando menos hay que estar seguro de que 1a hemoglobina es nox--

mal antces de iniciar la terapéutica.
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MANIFESTACIONES BUCALES, - Los sintomas y signos linguslcs
son notables y frecuentes , hay glositis dolorosa con glosopirosis, difi~--
cultad de deglucién, la gloéitis se caracteriza por color rojo intenso y -
atrofia papilar. En los casos graves disminuyen todas las papilas de 1a ~
lengua, perdiendose el tono muscular normal. Hay perdida d¢ sensacio -
nes gustativas, La mucosa bucal presenta color amarillo verdusco, este
color se nota mejor en la unién del paladar dure y blando. El dentista de
be saber distinguir la glositis debida a anemia perniciosa de las lesiones
irritativas mecénicas simples la glositis atréfica de la sifilis, 1a glosopi
rosis, glosodinia, dolor de origen psiquico y las alergias como puntos -
fundamentales de diagnqs;ico de la anemia perniciosa se encuentra ¢l co
lorrojobnnante de 15‘1¢h1gﬁz‘a“,f"-‘1é'sl Zonas afectadas, las ‘re'rrii.s"iOnes y exa
cerbaciones espontaneas que sueien écompaﬁarse de éfntomas geneféles-
los tratamientos bucales, aparte de la supresi6n de las posibles causas -
de irritacién, alivian poco la lengua o zonas en contacto con prétesis. La
aplicaci6n local de medicamentos tampoco logra aliviar los sintomas do-
lorosos.

ANEMIA POR DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO. - Una de las cau
sag més frecuentes de anemia macrocftica con alteraciones medulares -
megalobldsticas es la deficiencia de 4cido folico ( 1a otra causa cs la ane
mia perniciosa).

I.a deficiencia de 4cido félico s¢ encuentra en pacientes mal ali--

mentados (que no ingiercn legumbre y verduras), también puede cncon- -
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trarse en mujeres embarazadas de grupos soclocconomicamente desfavo
rables. Y en pacientes con gindrome de mal absorcitn intestinal. Los -
cambios hematoldgicos son los mismos que en la anemia perniciosa, pe-
ro la deficiencia de 4dcido f6lico no produce ningun sintoma nervioso espe
cffico, puéde estar afectado el tubo digestivo‘. Los sfntomas son los de -
cualquier anémia sumandosele el de la diarrea. Las manifestaciones bu-
cales incluyen queilitis angular, estomatitis y faringitis ulcerada(se en-
cuentran signos bucales similares con el uso de agentés quimiotex:apeuci-
cos contra el cncer, que actudn por antagonismo con el dcido folico) el-
diagnostico requiere el estudio de 1a alimentaci6n biopsias de intestino, y
biometrias ‘(mismos.re‘_sult'ados que en la anemia pcrnic;iosa) las cifras -
sericas de dcido felico son bajas el tratemiento de la.deficiéncia de-act -
do folfco consiste en la administracion por via oral de ﬁomprirhidos de -
esta substancia. Bastan de 0.1 a 0.2 mg al dia en la mayor parte de los -

casos, y un comprimido de 5 mg es suficieate para tratar incluso un pa -

ciente con mal absorcitn intestinal.

ANEMIA APLASTICA . -

Es una anemia normocftica normocrémica debida a insuficiencia-
de la médula 6sea. Muchas veces es de causa desconocida, pero la mayo
ria de los casos podria deberse a substancias quimicas ( como solventes-
de pintura, genzol, cloranfenicol ) o exposicion cxesiva a rayos X en cier
to sentido la palabra anemia no de.beria aplicarse aquf, pues a menudo es

t4n afectudos los tres clementos celulares de origen celular (pancitopenia)
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o cuando menos, ademas de los eritrocitos, algan otro elemento celulary-
(plaquetas o gl6bulos blancos).

El pronodstico es éombrio y al cabo de tres affos han fenecido mas
de 2/3 de los pacientes.

I.a muerte suele deberse a hemorragia o infecci6n fulminante a -
veces puede convatirse momentaneamente la enfermedad con grandes do

sis de esteroides corticosuprarxrenales y esplenectomia.




CAPITULOIVY V

METODOS DE LLABORATORIO
BIOMETRIA HEMATICA. -

La biometria completa consiste en una serie de pruebas que suc-
len realizarse al mismo tiempo y cuyos resultados ayudan a conocer la -
respuesta general en caso de infeccion bucal, o a descartar enfermeda--
des como causa de lesiones bucales. Estas pruebasg comprenden.

1). - Recuento del ntimero total de glébulos rojos (GR).

2). - Recuento de gl6bulos blancos (GB) por milimetro ctbico de-

sangre.
3). - Formula leucocitaria
4; -Medlcién de hemoglobina (Hgb), a veces se afiade a este gru-
po de pruebas el hematéci;'ito. |
5). - Estudio de frotis tefiido
Inicialmente las pruebas 1,2 y 4 se realizaban con equipo sencillo,
pero en la actualidad suelen emplearse aparatos automdticos que permi-

ten muchas veces una mayor exactitud,

Las pruebas 3 y 5 no requieren equipo costoso pero es preferible

que las realize un técnico especializado,

En ocasiones se solicitan aisladamcente las diferentes pruebas de

esta scric cuando se buca una informacion particular

CIFRA TOTAL DE GR
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Los GR totales cn el adulto normal van de 4 a 5.5 millones de -
globulos por milimetro cubico de sangre aproximadamente, Se modifi--~
can estas cif:raé en la anemia y ia policitemia,ﬂ y durante los cambios de
voltimen sanguineo circulante a consecuencia de chogue o deshidratacion
suele realizarce un recuen:o total de GR en cada hospitalizacion,

Pueden ocurrir muchos errores durante el recuento de GK, tanto
de origen humano (diluci6én, mezcla, recuento ) como propios del equi--
po empleado. Si no dispone de un contador elec&bnico (Coulter Counter)
suele omitirse este estudio de la biometria, recurriendo en su lugar a-'
las mediciones de hemoglobina o de hematéerito. Los contadores clec - -

t:rénicos de partfcﬂas tienen 1a vem:a3a adicional de suministrar dat_os -

relacy.omados °° Tl e ':‘ 5y ;«la forma de los globulos qiie ge cuentan Io

que ayuda a Teconocer. la naturaleza de la anemfa.

En 1a técnica del Tecuento clectrénico, la sangre diluida pasa au
toméiticamente por un conducto estrecho.

Al pasar cada glébulo frente a un orificio, ocurre un registro -
exacto de csta particula 4 de su dimensi6n, mediante un cambio de¢ vol-
taje entre clectrodos situados frente al orificio ( contador coulter), o -
por interrupcion de un haz de luz (Fisher autocy-tometer ) enfocado so
bre este orificio con la técnica ordinaria son comunes errores de + -
20% con los métodos electronicos los errores no pueden pasar de 10%-

por lo tanto, no suele atribuirse ningan significado a un camblo de I mi

116n de globulos por milfmetro cibico, o menos, también cambla impor




tantemente el nGmero de globulos rojos circulantes como agotamiento, -
emocitn comidas y grandes cambios de températura. Se aconseja, pucs,

realizar estudios seriados de GR con muestras obtenidas méas o menos

a la misma hora cada dia.
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RECUENTO TOTAL DE GB,

En el adulto normal, se encuentran aproximadamente 5 000 a
10 0CO leucocitos X ‘mm? de sangre circulante. La altérécibn nﬁé.s fre--
cuente es el aumento de esta cifra (leucocuos), generalmente por efec-
to de enfermedades infecciosas o de amplia necrosis tisular, También-
hay leucocitosis en las lcucemias y policitemias, y como respuesta fi—
siolsgica al ejercicio, miedo, dolor y digesti6n.,

Cabe encontrar una disminucion de GB (leucopenia) cuando est4-
deprimida la médula osea’ granulocitosis, anemia aplasti,;:a, reaccio--

nes alergicac; y toxicas a farmacos, algunas infecciones virales, clrxo

‘qis ¥ enfermodades‘de la colagena

En la at:enc16n de pamenteé odontolégicos, €l recuento de globu-
los blancos es signo de que existe un fenGmeno infeccioso gene:alizado;
ademn4s, permife' descartar una posible leucemia o una leucopenia malig
na =n pacientes con lesiones bucales compatibles con este diagn6stico

El recuento dc GB se realiza con la misma muestra de sangre que ¢l de
globulos rojos.

FORMULA LEUCOCITARIA
Puesto quelos globulos rojos de la sangre circulante son' de dis-
tinto oxrigen, la cifra total de leucocitos ticne poca urilidad sin un estu-
dio difercncial de los8iversos tipos celulares presentes, Suelen cncon-

trarse ¢lnco varicedades de giéhulos blancos cn 1a sangre circulante;



Variedad globular Porcentaje Namero absoluto  Cifra to-

por mm? tal de GB
por mm?3
Neutrofilos 60 - 70 3000 a 7000 4150 - 11500
Baséfilos 0.1-1 Oa 100
Eosin6filos 1-3 50a 300
Linfocitos 20 - 35 1000 a 3500
Monocites 2-6 1602 600

A diferencia de los recuentos totales de GR y GB, la formula leu
cocitaria requiere un frotis de sangre secado al aire, tefiido con curight
o con algun otro colorante, - para distinguil los GB de log rojos y log dts

tintos ripos d\, globulcs blancos entre st se ‘ cula la proporcién z:ela:i—

Ve de cada va.riedad de:glébulo 3 hIancos por ﬁ:c;ﬁs. , é canipos estudia :
dos se ehgen de tal manera que se elimine el posible efecto de una dis-
tribucion desigual de leucocitos en el trons. Cuando la férmula se ex--
presa como cifra rélar’wa por 100, un aumento o disminuci6én de la pro
poxcién corresponde a una variedad celular que se acompaifia de cam--
bios en otros tipos celulares.

De hecho, no existe esta relaci6n inversa y para evitar esta in-
terpretacion, conviene expresarx la f6rmula blanca con cifras absolutas,
que se obtienen calculando el porcentaje del recuento total de GR repre

sentado por cada variedad globular ( recuento total por 100 ). Este me

todo permite conocer las cifras absolitas de ncutrofilos y linfocitos pe

ro las variedd
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ro las variedades globulares relativamente escasas ( por ejemplo log -~
eosinofilos ) corresponden a tan pocos glébulos en los 100 6 200 que se-
cuentan que-este método no permite una buena apreciacion. Cuando se -
requiere un recuento absoluto muy exacto de cocinofilos, se tifi¢ la mues
tra de sangre con un colorante que se fija selectivamente a los ¢ocinofi~-
los, y se cuentan estos gl6bulos en la cdmara de recuento,

Como regla, es aumento de la cifra total de Gr suele depender -
de una variedad celular y la leucocitosis recibe un nombre que ¢ fun--
ci6n de la variedad celular mds aumentada; la leucocitosis neutrofila o
neutrofili

a, es la alteracidén mids comtn de los glébulos blancos circulan

tes y representa una rca.,cwn poco espectﬁca frente a una destruccién-

tibu‘iar,de ongen infeccioso, traumanco y otro.ﬁ' -

S5i el estimulo leucopoyetico para la médula 6sea es muy intenso,
también aumenta el nGmero de leucocitos inmaduros en la sangre circu
lante. Los leucocitos inmaduros muestran n@cleos menos segmentados-
y es frecuente expresar la proporcion relativa de variedades inmadu--
ras y maduras en el total de neutré6filog como porcentaje de formas 'en
bandas’ y porcentaje de formas segmentadas, Los neutro6filos segmenta
dos presentan en general de 30 - 70 % del total de GR en un individuo sa
no.

Puesto que el porcentaje de neutrofilos inmaduros y la cifra to -
tal de ncutrofilos constituyen un indicio de la capacidad dcl paciente pa

ra defenderse contra la enfermedad, se crcaren f6rmulas diferenciales
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complejas como la de SCHILLING y ARNETH, para establecer pronosti
cos favorables o desfavorables en los fenOmenos infecciosos. Estos mig
todos casi ya no se aplican desde la aparicion de los antibiotico, pero la
expresion 'Desviacion a la izquierda" que indica una tendencia al predo_

minio, de variedades inmaduras de neutro6filos, todavia esta en uso.

Los fen6menos patol6gicos que suelen acompaiiarse de cambios-
de las cifras de los distintos leucocitos son log sigulentes:

Polimorfonucleares: Linfocitos :

Aumento Aumento

Leucemia miel6gena Lecucemia linfocitica

Enfermedad infecciosa aguda Paperas - rubenla
Eritroblastosis fetal

‘Intoxicaciones por fdrmacos y

‘Convalecencia de infecci6nes
venencs agudas,
Disminucion Disminucion

Neutropenia maligna Anemia aplastica

Anemia aplastica L.eucemia miclogena

Leucemia linfocitica

Monocitos Eosinofilos

Aumento Aumento

Leucemia monocftica L.eucemia eosinofflica

Mononucleosis infecciosa Enfermedades alergicas

Enfermedad de Hodgkin Egcarlatina
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Enfermedad de gaucher Enfermedad de hodekin

Paludismo ~ kala - azar Algunas enfermedades de la
plel.

Tubsrculosis

Infestaciones por protozoarios

Endocarditis bacteriana subaguda Triquinosis

Disminucion Disminucion

Anemia apldstica Flebre tifoidea

Anemia aplastica

ESTUDIO DEL. FROTIS TENIDO, -

Muchos laboratorios de analisis clinicos prefieren estudiar la -

férmula blanca yla morfologfa de los cru:rocitos en . un froris de’ sanfrrc.

;preparado en el momem:o de recoger 1a muestra, y no con una sangre -

precervada varias horas con esta u oxalato. El frotis puede hacerae.

con sangre oltenida de una puncion de un dedo, o con una gota obtenida-

de la aguja de puncién venosa. Enambos casos, se coloca una gota de -
sangre en ¢l extremo de un porta objetos de 2.5 x 7.5 cm; se coloca cl-
porta objetos sobre la mesa, se toma otro porta objetos que se pone en
contacto con cl primero por mando un dngulo de 45° y se acerca lenta-
mente este segundo porta objetos hasta tocar la gota de sangre; la gota
se extiende a lo largo de la uni6n entre los dos porta objetos, luego los
porta objetos se deslizan rdpidamente y uniforme mente hacia adelantg
no que produce una pelicula de sangre homogénea, Se deja sccear el fro

tis al aire, sc anota, y sc manda al labotatorio de usarse colorante
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WRIGHT o alguna otra variante de Romanovsky no se requiere ninguna-
fijacion adicional antes de la tincion; de ser necesario el frotis puede d¢
jarse expuesto al aire sin incon_vehie‘nte' algunas horasfa'r_ites de la tincitn,

El frotis teflido suminibstra informacion acercé de anomalfas de-
los globulos rojos y las plaquetas, ademds de la férmula blanca, El ex4
men al microscopio permite establecer un juicio acerca del contenido -
de hemoglobina de los glébulos rojos (Hipercromfa o Hipocromfa ), de --
su tamaifio ( micro ymacrocitos ) y de su forma ( aniso, polquillo, esfe
rocitosis ). El frotis teiiido se aprovecha también para averiguar el nG-
mero aproximado de plaquetas, en fin, eg posible observar gléhulos ro-
jos o blancos inmaduros, y otras anomalfas que afectan los glébulos san
gulneos en clertos estados patolégicos, hacfendose el reporte correspon
diente.

MEDICION DE LA CONCENTRACION DE HEMOGLOBINA . -

La concentracitn de hemoglobina se mide expresada en gramos-
de hemoglobina % ml de sangre, para conocer el estado de masa total -
de glébulos rojos y la cantidad de substancia portadora de oxfgcno que -
contiene. Esta medici6én, por lo tanto, da una informacioén similar a la-
del hematdécrite o del recuento total de eritrocitos en odontologia, la -
concentracion de hemoglobina constituye un fndice de una posible ane- -
mia o policitemia y solo es preciso solicitarla en lugar del hemat6erito
o del recuento de eritrocitos, no come suplemento de ellos. En medici

na, ¢n cambio, la concentracién de hemoglobina se utiliza también pa -
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ra calcular ciertos valores que ayudan a conocer la naturaleza de la an

He
x

mia que sufre un enfermo. En los laboratorios que poseen un equipo au-
tomdtico, es coman que se midan los tres pardmetros que flguran asf -
en el reporte, junto con los indices patrén y con el recuento tctal de glo
bulos blancos,

La concentracion de hemoglobina suele medirse en sangre veno-
sa oxalatada, poniendose la muestra en contacto con un reactivo que -
transforma la hemoglobina en un producto coloreado estable. La concen
tracién de este compuesto s¢ mide con un colorimetro foto electrico por
comparacifn con un patrén, Es importante que el equipo se calibre con
exacntud Las meJores técnlcas son aquellas en las cuales existen en -
el comercm patrones constantes, por ejemplo la técnica de DRABK]N én
en la cual la hemoglobina se transforma en cianometahemoglobma, pig-
mento parde rojozo. Existen en el comercio tanto el patrén certificado-
como el reactivo de prueba o soluccién de drabkin (cianuro y ferricianu
ro de petasio, y bicarbonato de sodio ). Existen otras técnicas a base -
de 4cido clorhidrico O.1 N ( Método de SAHILI ) o de carbonato de sodio
0.1 N ( Método de oxihemoglobina ). Con frecuencia sc efectGan estas -
mediciones con muestras de sangre capilar aspirada cn una pipeta espe
cial de diluci6n para hemoglobina, y mezclado con el reactivo. Con es-
tos métodos mds simples caben errores de + 10%, ¢ incluso mayores,-

mientras que la medicion foto electrica automatica sobre sangre veno -

sa da errores menores de + 5% en el hombre adulto, los lfmites nor -
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males dc la concentracion de hemoglobina son de 13 a 16 g % ml de san-
gre en la mujer adulta suelen encontrarse valores un poco menores, de

12 a 14 g por 100 ml ; en nifios las cifras varfan desde un maximo de 17
-20 g para el recien nacido hasta un mfnimo de 10 - 12 g durante el pxi
mer afo, observandose un aumento gradual hasta la cifre del adulto que
se alcanza al rededor de los 10 afios. De encontrarse en pacientes de -

consulta externa cifras de 10 g por 100 mi, o inferiores, deberan confir

marse por repeticion de la prueba, y deberd someterse el paciente a un

estudio médico concienzudo.

IDENTIFICACION DE ANOMALIAS DE LA COAGULACION
SANGUINEA. -

El tiempo de sangrado y la prueba del tdrniq‘;éce son considera-
dos como cstudics preliminares de las anomalias de ia coagulacion san
guinea, puesto que estas pruebas pueden resultar negativas en algunas-
enfermedades hematologicas muy graves, es importants que en los pa-~-
cientes sospechosos de sufrir anomalias de coagulacién se recurra a -

un estudio completo. Que incluyc los factores siguientes:

a). - TIEMPO DE SANGRADQ. - (T¢cnica de IVY )

El tiempo de sangrado, combinado con la medici6én del hemato -
crito, constituye una prueba preliminar atil cn un paciente con antece-
dentes de sangrado prolongado e intervenciones quirGrgicas previas, -

Es importante recordar que, aunque el tiecmpo de sangrado se prolon--



149

gue en muchos transtornos de la hemostasia, otros pacientes pueden su
frir anomali‘as hemorrégrcas graves que poncn en peligro su vida sin -~
que se modxfxque su tiempo de sangrado en otras palabras, el encontrar
un tiempo de sangrado prolongado suele indicar un defecto de la hemos-
tasia, pero un tiempo de sangrado normal no excluye la posibilidad de-
una anomalia del tipo hemorrdgico. No debe realizarce esta prueba si -
se mbe con seguridad que el enfermo muestra una tendencia hemorragi
ca. No esta justificado este ensayo sl existe el peligro de un sangrado
prolongado a consecuencia del estudio y no se gana nada retrasando la -
consuita con el médico hasta haber realizado la prueba del tiempo de -

sangrado

Eqmpo Esfmgnomanémetro con manguito. - Lompresas hume-
decidas en alcohol al 70% y compresas secas, lanceta para la sangre, -

tresocuatro fragmentos de pepel filtro cuadrados de 2.5 cm de lado; re

los con segundero .

METODO, -

El paciente debe estar sentado comodamente, descansando su -
mano sobre el brazo del sill6n o sobre ¢ muslo se coloca el manguito -
del esfigmomanémetro sobre el brazo y sc aplican 40 mm de presitn, -
Se busca una zona de la superficie at terior del ante-btrazo, a media -

distancia entre el codo y la muifieca, sin venas superficiales, y se im-

pla con una compresa mojada en alcohol, Una vez seca la superficie se
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pone a tension la piel v se punciona con una lanceta; para que el corte -
sea bastante profundo, se apova firmemente el extremo contra la piel -~
del brazo, se quita de inmediato la lanceta y se echa a andar el reloj -
con segundero. Cada 30 segundos se pone el borde de un papel filtro en
contacto con 1a gota de sangre que se forma,. El tiempo que transcurre-
hasta que deja de sangrar la puncidn, expresado en minutos, se llama -
tiempo de sangrado. Finalmente se limpia la region con una compresa-
mojada en alcohol al 70 %.

INTERPRETACION, - El lfmite normal superior para el tiempo-
de sangrado segtn la técnica de IVY, se considera generalmente de 5-6
-mﬁputos‘;.( mn:btrdé métodos '.p?o‘r_‘,gejg_r'x_xpléel‘dg duk.e en el lgii_.nfx’lp“de?la-l_,—,
dféj#,' son normalmente cifras mas altas de 7-8 minutos), Si éc encuen
tra un resultado anormal, debe repetii'se la prueba en otro lugar del -
mismo antebrazo. Habitualmente un tiempo de sangrado prolongado se-

debe a una anomalfa de la estructura vascular o de la capacidad de re--

traccion de los capilares ( por ejemplo enfermedad de VON WILLEBRAND)

0 aun transtoxrno en ¢l nGmero de la funcidn de las plaquetas, én general
las tromboplastinas tisulares liberadas por el traumatismo de 1a lesion
bastan para enmascarax las deficiencias del sistema intrinseco de coa-
gulaci6n; sin embargo en varios tipos de hemofilia grave y en las defi—
ciencias de protombina y de fibrinogeno el tiempo de sangrado puede -
prolongarse. Por lo tanto el aumento del ticmpo de sangrado no permi-

te diagnosticar con precision ninguno de los transtornos de la hemosta



151

sia. Un tiempo de sangrado de 5 minutos no gignifica necesariamente -
que el paciente dejara de sangrar en cinco mrnutoé por cualquier tipo dc
herida.

El tiempo que taxrda en suspendexse el sangrado depende de la -
forma en que se produce la herida, del calibre de los vasos afectados,-
de la importancia de la lesi6n tisular cerca de la herida y de factores -
generales como ﬁresidn arterial o respuesta del individuc a la aneste~-
sia aplicada etc,

Prueba de fragilidad capilar,

(Prueba de torniquete, prucba de Rumpel - leeds. )

Indicaciones.

Esta t;écnica ‘se unliza en’ el estudto prehmmar de IaB anomal*'asi
de sangrado, en esppmal si se sospe\,ha una deﬁcxencia de p]aquetas -
(trombocitopenia), una deficiencia de protrombina (terapéutica con dicu
marol ), o anomalfas o dafios de las redes capllares ( parpura, escorbu
to, y algunas enfermedades de la coldgena). En genecral se investigan si
multaneamente ¢l hematécrito y el tiempo de sangrado.

La prueba de fragilidad capilar consiste en estudiar la capacidad,
por parte de los capilares superficiales de 1a piel del antebrazo y la ma
no, de soportar un aumento de presién intcrna y un cierto grado de hipo
xia, durante cinco minutos en los cuales s¢ ocluyen las venas del brazo
con el manguito de presién, Los vasos sanguineos dc los individuos nor

males rsoportan bi¢n esta prueba, y no aparccen hemorragias petequia-
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les en el antebrazo ni en 1la mano, pues no hay rotura de capilares su~ ~
perficiales,

La indicacién mds comfn para realizar una prueba de fragilidad
capilar es la observacion de petequias en la cavidad bucal o en la. piel, -
especialmente si dichas petequias estan limitadas a la cavidad bucal, y
si cabe la'posibuidad de que se deban a traumatismos locales o a inxri-
tacién por protesis.

Si se identifican facilmente y con exactitud estas petequias (o -
alguna zona hemorragica espontinea en otro lugar del cuerpo), la prue-
ba de fragilidad capilar no podr4 ensefiarnos nada, salvo si fc;rma parte
de un estudio hematolog'lco complct:o De hccho, ia prueba punde tener—
a veces resultados pomtivos muy espectaculares, apareciendo mucbtsi—
mas peteqmas que alteran dirranite varios dias el aspecto de la mano y-
del antebrazo. Por lo tanto, es importante llevar a cabo, antes de reali
zar esta prueba, una historia clinica compieta, investigando los medica
mentos administrados recientemente, y examinando la boca, los brazos
y las manos del paciente en busca de petequias,

Equipo,

Esfignomandémetro con rnanguito; portaobjetos de microscopio.
Metodo.

El paciente debe estar sentado comodamente, apoyando un brazo
en el sillén o en cl muslo. El dentista debe explicar al paciente que va-

a tomdrsele la presion, dejando puesto el manguito un poco mds de tiem
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poque lo habitual, Debe explicar también que quiza el brazo del paciente
se pueda volver algo insensible, un poco doloroso tal vez, pero que la =
molestia desaparecefa pronto al quitar el manguitd. Entretanto, el den-
tista examina el antebrazo y las manos del paciente, buscando petequiag
y anota la situacién de estas con una mancha de tinta.

En caso de hemorragias petequiales, la sangre esta fuera de los
vasos y no desaparece al aplicar presit6n con un porta objetos de mi- -
croscopio. Otras lesiones pequefias, que a veces se confunden con las -
petequias, son las telangiectasias { en cuyo caso la sangre esta dentro-
de los vasos, y la lesion desaparece al aplicar presi6n con el portaobje

tos ) y las picaduras de insectos ( ¢l interrogatorio suele aclar este

Se cd-ioca el manguito de presi6n en l= forma habitual, y se re--
gistran las presiones arteriales sist6lica y dist6lica del paciente, Se -
vacia el manguito y se vuelve a inflar hasta un punto intermedio entre -
las presioncs sistdlica y diastélica. Se mantiene esta presién cinco mi-
nutos, tiempo durante el cual se examina el brazo y la mano, vigilando-
la posible aparicion de petequias.

El paciente de niagGn modo debe mover su mano con fuerza mien
tras estd colocado el manguito, pues asl aumentria la glucotlisis anaero
bia cn el m@sculo, se acurnularfa lactato, y aparecerfa dolor, Al cabo-
de cince minutos se quita el manguito, y ¢l paciente puede hacer ejerci

cios con ¢l brazo para normalizar circulacion.
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Interpretacion.

Si aparecen petequias indudables entre el manguito y la mano, se
considera la prueba como positiva. Si solo hay una o dos petequias, o si
las que se presentan tienen aspecto dudoso, la prueba es negativa; pue-
de repetirse en otro momento si asf lo considera conveniente el dentista
en funcién de la naturaleza del problema con que se enfrenta,

En los cagos leves de "fragilidad capilar', es posible encontrar
una prueba positiva en una ocasién y negativa en otra. En vista de esta-
variabilidad, una prueba positiva Gnica en el paciente odontolégico no -
permite sacar conclusiones definitivas acerca de sus resultados

Pero un resultado positivo ]ustifica una consult:a con el médico -

' tratante, cuando el enfermo es atendido ya por un profeslonista, o una~
consulta médica para ampliar el es..ucho si no existe tratamiento previo
establecido. Ademds de las condiciones citadas al hablar de indicacio--
nes, la prueba también puede ser positiva en ocasiones en individuos sa
nos en otros aspectos, peroque convalecen de una infeccion reciente, -

generalmente una infeccién respiratoria alta, o que tiecne antecedentes-

alérgicos. Se dice que son también mAas comunes las pruebas positivas-
falsas en personas pelirrojas y ancianos.

Tiempo de coagulacién (Lee-White) y retraccion del codgulo.

Se coloca 1 ml de sangre venosa en cada uno de cuatro tubos de-

ensayo sccos, de tamaifio estdndar, que se colocan en un bafio de agua.-

El primer tubo sc inclina a intervalos de 30 segundos, hasta que 1a san
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gre ya no corra por sus paredes., Luego, se va inclinando el tubo si- -~
guiente, hasta observar la coagulacion, tretando de la misma manera cl
tercero y cuarto tubos. El tiempo promedio entre la puncion venosa y la
coagulacion en log tres altimos tubos, expresado en minutos, se llama-
tiempo de coagulacién. Mormalimente, vale de 10 a 25 minutos. Todo el
estudio, incluyendo la puncién venosa, debe correr a cargo de un técni-
co entrenado, que siga siempre un método igual. Se han descrito mu---
chas variaciones de esta prueba, utilizando tubos y jeringas cubiertas -
de soluciones hidréfugas para aumentar la scensibilidad de la prueba. -
Como existe la poslbilidad de contaminacitn por tromboplastina tisular
;durante la punciﬁn venosa, esta prueba debe cousidez arse como relatl-‘
vamente burda v su ccrrelacién c:on el recuem:o de plaquetas, el tiern—
po de sangrado, la prueba del torniquete y la retraccién del coigulo no-
es muy buena,

Este tiempo se prolonga en los estados que se caracterizan por-
deficiencia de cualquiera de los factores de coagulacién csenciales, En
la actualidad, es frecuente que se omita esta prueba en los estudios or-
dinarios de posibles problemas de coagulacién.

El tiempo de coagulacién se puede medix también mediante un -
método en tubo capilar, con sangre obtenida de una puncién del dedo.

Con csta técnica, son tantas las posibilidades de mezcla con can
tidades variables de tromboplastinas tisulares que sc considera en gene

ral un cstudio casi inGeil,
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Se limita su empleo a lactantes o a situaciones en las cuales no -
es posible la puncién venosa. No puede de ninguna manéra constituir un-
método de estudio preliminar,

Una vez formado €l codgulo, se obscrva retraccisdn del mismo; ~
1a fibrina se retrae, y el coagulo expulsa sucro, disminuyendo muy cla-
ramente su tamafio. Este fenémeno, que ocurre tanto in vive, como in -
vitro, es de importancia fundamental para cerrar una herida y suspen —
der una hemorragia. Depende en gran parte de la presencia y de la bue-
na funcién de las plaquetas.

Pero si se investiga el caracter del codgulo in vitro, despues de-
medir el tiempo de coagulamén con el metodo de Lee -Whife, se puedc.n~
.observar variaciones de la retraccnén del coagulo en pacientes con en-~
fermedades caracterizadas por deﬁciencia de fibrindgeno, exceso de aﬂ
ticoagulantes, prolongacidn del tiempo de coagulacién y globulinas anor
maies.

TIEMPO DE PROTROMBINA,

El tiecmpo de protrombina ( método de Quick en una etapa ) con -
siste en medir el tiempo necesario para que aparezca un coigulo ¢n un-
piasma citratado u oxalatado, al que s¢ afiadieron cantidades conocidas
de tromboplastina, tisular y de calcio. Como estos dos Qltimos reacti -
vos se encuentran en exceso en la mezcla, cualquier retraso de la coa-
gulaci6n cn esta prueba significa anomalla dcl complejo de la protrom -

bina, o una important{sima deficiencia dc fibrinégeno. La tromboplasti
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na tisular utilizada en la prueba no requiexre factores VIII, IX ni X1, de-
manera que es imposible reconocer con este estudio las deficiencias dao
los factores mencionados. Sin embargo, lasdeficiencias de factores V,
VII y X prolongan el tiempo de protrombina,

El tiempo de protrombina es un estudio preliminar paxa la vale~
racion de posibles anomalfas de la coagulacion, y también un fndice del
grado de anomaliag de la coagulacion en pacientes con deficiencias de -
protrombina y de factores VIII y X a consecuencia de enfermedad hepa -
tica, malabsorcion o terapéutica con farmacos de tipo dicumarol. L.ag-~
dosis de dicumarol suelen ajustarse de manera de obtener tiempos de -
protrombina de dos a dos'y media veces mayores que las ncxrmales. Un
ciempo dc.‘ protrombina superior a tres veces el norrhai indica ya una -
tendencia hemorragica.

Los resultados de estas pruebas se expresan de dos maneras: -
como los segundos necesarios para la formacién del codgulo en la pruc
ba, y como una "'concentracién (actividad) de protrombina por 100 .
Esta concentracion se lee en una curva que reacciona el tiempo ncecesa-
rio para la formacién del codgulo cn la prueba con la concentraci6n de-
protrombina, y que se construye llevando a cabo repetidamente la prue
ba con una serie de diluciones de plasma normal en solucién salina. Co
mo esta cuxrva es de tipo asintético entre 50 y 100% por una, una varia-
ci6n de algunos segundos en el tiempo de coagulacion produce una am--

plia varfaci6n de la "‘concentracién de protrombina por 100 ', sin que -
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exista obligatoriamente una anomalfa clinica.

La exactitud de la prueba es mayor por debajo de 50%. Una pro-
longaci6n del tiempo de protrombina hasta dos o tres veces la normal -
corresponde a una ''concentraci6n de protrombina’ de 30 a 50%,.

Como ¢! tiempo % prorrombina "normal’ puede variar mucho -
por las diferencias, de técnica, el tiempo de protrombina de una mues-
tra dada siempre deberéd reportarse junto con el valor obtenido ese dfa-
con sangre normal. Se ha facilitado mucho la realizacion de este estu--
dio con instrumentos especiales (protrombinémetros), pero todavia ca-
be un exrror experimental considerable, salvo en xnar;os de técnicos con
experiencia. El tiempo de protrombina "normal” suele congiderarse en

tre12 y 15 segundos.

Recuento de plaquetas,

En general, el recuento de plaquetas se realiza con una cdmara
especial y un microscopic de contraste de fase, Se cometen errores im
portantes, por el pequefio tamaifio de las plaquetas y su tendencia a la -
aglutilacion. También se pueden haccex estos recuentos sobre un frotis-
tefiido, combinado para el cdlculo la relacion entre plaquetas y glébulos
rojos en el frotis y ¢l nGmero total de glébulos rojos por milfmetros ca
bico de sangre. Cuando la cifra total de plaquetas es baja, es de espe-
rarse un tiempo de sangrado prolongado, una prueba de torniquete posi

tiva y una retraccion del codgulo deficiente. El recuento de plaquetas -
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es una parte fundamental de las pruebag de adherencia de plaquetas,

e

que cox;sisten en contaxr el ntimero de plaquetas que no logran pasar por
una columna de perlas de vidrio. En condiciones normales, se encuen -
tran de 150, 000 a 500, 000 plaquetas por millmetro cdbico de sangre, -

Con cifras inferiores a 50,000 a 60, 000 por mm?, suelen presentarse -

sangrado espontineo y petequias.
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CONCLUSIONES

1. - Para conocer las enfermedades hematolbgicé.s que afectan o -
que tienen repercusitn en la cavidad orxal es indispensable el conocimicen

to de la anatomfia y fisiologla de los 6rganos hematopoyéticos.

2. - Debido a que las hematopatias presentan una infinidad de etio

logias, el odont6logo deberd estar capacitade para realizar un buen diag

néstico diferencial.

3. - Para establecer un buen diagnéstico se recurrira a la clini -

ca y andlisis de laboratorio como auxiliares.

- Elodom:ologo deberatene:r conocimiento de todas ldas prug--
bas de laboratoﬁo qﬁe se"utﬂlié.n.en el diégnostico de las diferentes he-
matopatias, con la finalidad de instituir ia terapéutica indicada para ca-
da entidad, el de prolongar la vida del paciente, en caso de pronéstico -

desfavorable y que el tratamiento odontologico tenga resultados 6ptimos.

5.~ Es muy importante para el odont6logo conocer las alteracio-

nes hereditarias y adquiridas de la sangre, para instituir resultados sa

tisfactorios en la terapéutica.

6. - El ratamiento odontolégico del paciente con hemofilia 6 leu
cemin, cte, Debe representar un esfuexzo conjunto por parte del odon-

t6logo vy el médico, encargado de la antencidn médica del paciente y de
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be Hlevarse acabo en una institucion hospitalaria,

7. - Pueden existir anomalfas hematolégicas durante meses o -
aiios antes de que aparezcan manifestaciones clinicas, v el odontGlogo -
debera conocerlas clinicamente asi como las pruebas necesarias de la-

boratorio para el tratarniento indicado.

8. - El odont6logo debera estar capacitado para que oportunamen
te reconozca, a través de las manifestaciones bucales las diversan he -

matopatias, para instituir de inmediato la terapéutica indicada,




BIBLIOGRAFIA

Patologla, Pelayo Correa, Primexra Edicitn 1970,
Editorial la Prensa M&dica Mexicana, México.

P.P. 278, 305, 353, 354, 653, 669, 680, 769, 800, 801, 802, 810, 811, -
813, 1108, 1123,

‘Patologfa General, Dr. Faustino Cordon, Tercera Edicion 1964,
Editorial IBYS, Madrid.

P.P. 64, 65, 89, 93, 95, 103, 104, 108, 114, 115, 117,127, 128,131, -
133, 134, 135, 169, 178, 186, 190, -261, 282, 285, 298, 380, 381, 412, -
413, 555, 556, 557, 559, 566, 573.

Fisiologia Médica, Philip Bard, Primera Edicion 1966,
Edutoxial la Prensa Madica Mexicana, Mexico,
P.P. 2-6,9-7, 13-21, 209-211, 247-y248 .

Fisoclogfa Aplicada, Samson Wright, Sexta Edicion 1966.
Editorial Marin, S.A. Espafia.

P.P. 15, 16, 78, 82, 84, 85, 87 101, 105, 121, 107, 120 124 154, 178,
203 498 499, -505

Hematolog{a C}.Inica, Manml Enrique Varela,  Cuarta Edicibn e
1958, '

Editorial El Atenio. Montevideo.
P.P. 67,72,73,74,86,90, 91,92,94,y 744,

Hematologfa Clnica, Jose Baez Villascfior, Primera Edicion 1971,

Ediciones del Hospital de enfermedades de la nutricién.
PP, 189-199.

Figiologla Quu'ﬁrgica, J. Nash B, Blades, Segunda Edicion 1953,
Editorial Mundi, S.R.L. Buenos Aircs.

P.P, 271, 272, 273.
Anatomfa Humana, Dr Quiroz tomo I,

Medicina Bucal, Dr. Lester W, Burket, Sexta Edicién 1973.
Editorial Interamericana. México.

P.P. 116, 117, 118, 121, 126, 127, 649, 663, 663,

Patologfa Bucal, THOMA, Kurt tHermann
Editorial Hispano Americana. Maxico.
Tomo II Parte VI

P.P, 1169-1175, 1178-1189,



Patologia Estructural y Funcional, Robbins,
Primera edicién 1975,
Edirorial Interamericana, Mé#xico.



	Portada 

	Índice 

	Introducción

	Capítulo I. Hïgado 
	Capítulo II. Fisiología
	Capítulo III. Enfermedades Hematológicas y su Repercusión en la Cavidad Oral 
	Capítulo IV. y Capítulo V. Métodos de Laboratorio
	Conclusiones

	Bibliografía  

