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INTRODUCCION

Es nuestro deseo dar a conocer en este trabajo, la importan
cia que tiene la intervencién del Cirujano Dentista para po
der diagnosticar las diatesis hemorrdgicas.

Por lo tanto, debe estar enterado de los signos y sintomas-—
orales que manifiestan las diferentes discrasias sanguineas
pues a menudo las ulceraciones, hemorragias, hipertrofias -
gingivales & atrofia de las papilas, hacen que el paciente-
consulte al Dentista.

De ahi la importancia que tienen las relaciones entre la --
Odontologfia y la Hematologfa, pues hay aspectos que no pue-
den pasar inadvertidos tanto de una como de la otra.

En el medio interhospitalario el especialista en Hematolo--
gia puede solicitar al Cirujano Dentista que trate o ayude-
a pacientes con estas enfermedades, por lo que debe tener -
conocimiento de las complicaciones y limitaciones de las di
ferentes intervenciones orales, asi como sus indicaciones y
contraindicaciones.

El Cirujano Dentista puede ejecutar o realizar un importan-
te servicio en el diagnéstico temprano de la enfermedad, a-

través de constantes conocimientos de los cambios orales --

~ precoces, que pueden estar asociados a las enfermedades san



guineas como son Leucemias, trombocitopenias, anemias, etc.
As{ pues, a continuacidn damos a conocer los principios esen

ciales de estos temas en forma sencilla y clara.



FISIOLOGIA DE LA SANGRE

Los elementos celulares que componen la sangre, leucocitos,

eritrocitos y plaqdetas. se hayan suspendidos en el plasma.

El volumen circulante sanguineo total normal es el 8% del -
peso corporal, aproximadamente 5,600 ml., cerca del 55% de-

este volumen es el plasma.

En los adultos, los eritrocitos, leucocitos y plaguetas son
formados en la médula Geea. En el feto las células sangui-
neas también se forman en el higado y en el bazo y esta he-
matopoyesis extramedular puede ocurrir en los adultos, en -

enfermedades que destruyen la médula Ssea.

En los nifios las células sangifneas son producidas activa--
mente en las cavidades medulares de todos los huesos, alre-
dedor de los 20 afios se inactiva la médula en las cavidades
de los huesos largos excepto en la porcidén superior del hi-

mero y del fémur.

A la médula activo celular se le llama médula roja, a la mé
dula inactiva se le denomina médula amarilla.

El 75% de las células de la médula pertenece a la serie mig
loide que produce leucocitos y solo 25% son eritrocitos en-

maduracién.

ITO08 O

En el hombre la cantidad normal que existe es de 4,000 a --
11,000 leucocitos por 1 de sangre, en donde abundan nis -~
- los granulocitos o leucocitos polimorfonucleares. Bstos a -

su veg contienen neutrofilos, eosinofilos y basofilos.
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Otros dos tipos de células que se encuentran normalmente en

1a sangre periférica son los linfocitos y monocitos.

. NEUTROFILOS
GRANULOSOS EOSINOFILOS
BASOFILOS
LEUCOCITOS

NO GRANULOSO0S LINFOCITOS
MONOCITOS

FUNCIONES Y CICLO VITAL DE LOS LEUCOCITOS O GRANULOCITOS.

Los neutrofilos, eosinéfilos y baséfilos son formados por -
células madres en la médula dsea.

Los eosindfilos fagocitan complejos antigeno~anticuerpo. Se

considera normal de 150 a 450 por mm>

de sangre en cifras -
absolutas, constituyen del 1 al 3% de los leucocitos y tie-

nen de 10 a 15 micras de didmetro.

La funcién de los eosindfilos entra en accién cuando dejan-
el torrente sanguineo y entran a los tejidos. No fagocitan-

a las bacterias ni son tan méviles.

Los basofilos comprenden de los leucocitos 0.5% aproximada-
mente y tienen de 10 a 12 micras de didmetro.

‘1A funcién de los basofilos no se ha comprobado en forma ~--
clara. Parece ser que los basofilos contienen la mitad de -
la histamina que hay en la sangre.

Los neutrofilos.- También se conocen con el nombre de poli-
morfo. Tienen de 10 a 12 micras de diametro y constituyen -
del 60 al 70X de los leucocitos.

Los neutrofilos buscan, ingieren y matan las bacterias, por
lo que han sido llamados la primera linea de defensa del -~
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cuerpo contra las infecciones bacterianas.

Los monocitos también se introducen en las &reas ' de infec-
¢idén y fagocitan las bacterias y siguiendo a los neutrofi-

los constituyen una segunda linea de defensa.
El neutrofilo tiene un promedio de vida de 6 horas.

Se necesita producir mis de 100,000 millones de neutrofi--

los por dia para mantener el nivel circulante normal.

Los neutrofilos al abandonar la circulacién y al entrar al

aparato digestivo son pérdida para el cuerpo.

Monocitos.- Al igual que los leucocitos y neutrofilos, fa-
gocitan activamente. Ellos entran a la circulacidén desde-
la médula Ssea y después de 24 horas se convierten en ma--

créfagos tisulares o sea el sistema retficulo endotelial.

Matan a las bacterias con procedimientos semejantes a los-
que emplean los neutrofilos.
Los monocitos también matan a las células tumorales, des--

pués de sensibilizacién y ademfs sintetizan sustancias bio

l6gicamente importantes.

En la actualidad se describen numerosas enfermedades que -
son debidas a defectos en el proceso fagocitario, lo que -
propensa a los pacientes a infeccionses benignas cuando sé-
lo esta comprometido el sistema de neutrofilos; y graves -
cuando también esta comprometido el sistema de monocitos--

macréfagos tisulares.
Linfocitos.- Algunos son formados en la médula Seea, pero-

la mayoria en los ganglios linféticos, en el timo y en el-
bago.



Entran a la sangre por via linfdtica en su mayor parte.

Se llaman linfocitos porgque se encontraron en la linfa lo-

mismo que en la sangre,

Después de los neutrofilos los linfocitos son los leucoci~
tos més comunes y constituyen del 20 al 30% de los leucoci

tos.

Hay linfocitos grandes y pequefios en los ganglios linfdti-
co8 Yy en la sangre y desempefian un papel clave en la inmu-
nidad.

ERITROCITOS

Conceptos Generales.- Las células eritroides incluyen al -~
eritrocito circulante maduro, el reticulocito, precursores
nuc leados bien diferenciados, normoblastos y una célula --
tronco-eritrocitica.

La produccién de glébulos rojos, esto es la eritropoyesis,
se inicia con la célula tronco eritiocftica que ge origina
a partir de una célula tronco pluripotencial.

na célula de serie roja més joven identificada por sus ca-
racteristicas morfolégicas, en la médula Ssea, es el pre--
normoblasto que tiene 3 eatadios de maduracién, cada uno-
de los cuales tiene mayor concentracién de hemogldbina.

El normoblasto cuando pierde su micleo se convierte en re-

ticulocito, que es el eritrocito joven.



Los reticulocitos constituyen el 1% del total de la masa er{-
trocitica, el 99% restante son eritrocitos adultos.

El eritrocito maduro o adulto lo encontramos en la circula---
cién como un disco bicéncavo, con diimetfo promedio de 7 a 8
micras, un espesor de 2 micras y un volumen de 90 u3. Aproxi-
mqgamente el 95% de su volumen consiste en hemoglobina.

El eritrocito normal sobrevive en la circulacién de 100 a 120
dias,

HEMOGLOBINA .- Es una proteina conjugada y esta constituida de
4 cadenas peptidicas.

Existen 3 formas moleculares normales de la hemoglobinas Hemo
globina A} que constituye 95 a 96% del total:; hemoglobina A,
el 3% y hemoqlgbina fetal menos del 2%.

La hemoglohina se sintetiza durante la mayor parte del proce-~
8o de maduracidn, del 65 al 80% se produce antes de que la cé
lula eritroide pierda su nicleo y 20-35% en el estado de reti
culocito.

La funcién de 1a hemoglobina es la de transportar gas ( O, , -
CO2 ). A continuacién damos los valores normales medios de -

la hemoglobina y hematocrito.



Cuadro 2--b.  Valores normakes medios

———

Jon———

R e ~|T' - -
oy emnglobiaa cmatocrite
Edad W i

Na.imiefo 10 =

| a ) mews 140 »

3 meses 2 5 anos 120 b

62 10 anos 120 37

14 a 15 anos 130 39

Hombre adulto 150 i 5

Mujer meistuante 135 H

Embarazo (aifimo trimestre) 12.0 !

PLAQUETAS

MORFOLOGIA.- Los trombocitos o plaguetas son células anuclea-
das, de 2 a 4 u de difmetro, se forman a partir del citoplas-
ma de megacariocitos.

Aparecen de color azul pdlido, en los frotis hemiticos tefli--
dos . ‘

1as plaquetas presentan una membrana super ficial de 3 capas, ~
dos de proteina y la otra de estrato bimolecular de l{pido.-
Se distingue de otras membranas celulares por tener racepto--
tes que reaccionan ante la trombina.

En la parte exterior tienan una capa esponjosa de material --
amorfo.

Las plaguetas contienen vacuolas, vesfculas y grdnulos opacos,



cuya naturaleza quimica y funciones son poco comprendidas.
También contienen mitocondrias, grdnulos de glucdgeno y al
gunos ribosomas, por lo que puede sintetizar proteinas.
ORIGEN DE LAS PLAQUETAS .~ Son fracciones del citoplasma --
del megacariocito, éstos son células hematolégicas de ma--
yor tamafio, que se observan en frotis de médula Ssea nor--
mal.

Se originan en comin con los eritrocitos y granulocitos de
una célula tronco pluripotencial.

Los megacariocitos son células maduras diferenciadas de 20
a 30 micrometros con varios niicleos, lo que dd iugar a una
masa nuclear multilobulada polipoide, el citoplasma es gra
nular con bordes deshilachados de donde ;e desprenden las-
plaquetas.

Las plaquetas en el hombre sobreviven de 9 a 12 dfas. lLas-
plagquetas lesionadas son secuestradas principalmente en el
bazo.

La distribucién de las plaquetas " in vivo " es de aproxi-
madamente 2/3 de la masa plaquetaria total, que se encuen-
tra en la circulacién y 1/3 se encuentra en el bazo.

La cu;htl de plaquetas en los ad;ltOl normales varfa de --

140,000 a 440,000 por microlitro con un promedic de 250,000

¢



No se han encontrado diferencias en las cuentas de plaquetas
en las mujeres y en los varones.

PISIOLOGIA DE LAS PLAQUETAS.- La formacién inicial del cimu-
lo hemostdtico plaqueﬁario es la adhesién de las plaquetas a
los bordes de la lesién. -

En el proceso de la adhesidn tiene un papel importante ﬁna -
protefna plasmdtica de alto peso molecular, que es el factor
von Willebrand. Ademfs de este factor, los eritrocitos tam-
bién tienen su papel en la adhesidn plaquetaria.

Hay 2 explicaciones para este fendmeno, la primera dice gque-
debido a que en la corriente sangufnea los eritrocitos ocu--
pan la parte central de la columna de las células, por ser -
mds pesados que las plaguetas, empujan hacia la periferia y-
as{ se adhieren.

La segunda supone que los gldbulos rojos lesionados liberan-
ADP en el sitio de la disrupcidn vascular, por lo que activa
a las plaguetas.

Bn la accién hemostdtica, sobre su capa se adhieren a los --
bordes de la lesién, se agregan nuevas plaguetas en capas --
formando un cimulo que obtura la lesién y detiene el sangra-
do capilar.

Tanbién hay evidencia de que las plaquetas ayudan a mantener
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la integridad del endotelio vascular.
FUNCION DE LAS PLAQUETAS.- Desempefian una funcidn o actividad
critica en la hemostasis que consiste en:
1.- Mantenimiento continuo de la integridad vascular.
2.- Paro inicial del sangrado por formacién de tapdn-
plaquetario.
3.- Estabilizacién del tapén hemostdtico por la con--
tribucidn de un fosfolipido al proceso de forma--

cién de fibrina.

Si no hay plaquetas en la circulacién los eritrocitos emigran
en gran nimero a través de las paredes del bazo y entran al -
desague linfdtico o aparecen como petequias o pdrpura en la -
piel y membranas mucosas.

El tiempo de sangrado del patrén estandar valora la funcidén -
hemostdtica total de las plaquetas in vivo. La formacién del-
tapén plaquetario no se altera cuando hay plaquetas normales
con una concentracién de 100,000 x ul de sangre & nds.

Por abajo de esta cifra el sangrado aumenta en proporcién 1i-

neal con disminuciones en la cuenta de plaquetas.
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HEMOSTASIS

MECANISMO Y FACTORES DE LA COAGULACION

Hemostasis es el mecanismo de deteccién & contencién de wuna
hemorragia.

Depende de la formacidén de cumulos hemostdticos plagquetarios
agi como de la activacidn coordinada de la coagulacién san--
guinea.

La fisiologia de la hemostasis depende de la integridad del-
endotelio de los vasos sanguineos y de la interaccién coordi
nada de las plaquetas y factores de la coagulacién.
COAGULACION.- Definicidén.- Es un proceso de reacciones enzi-
méticas que incluyen varias protefnas plasmfticas, lipidos y
iones que transforman la sangre circulante en un gel insolu=-
ble a través de la conversidén de fibrindgeno soluble en fi--
brina, ésta extiende, estabiliza y fija el trombo en délarzg
1lo.

MECANISMO DE LA COAGULACION.- Bl substrato principal de la -
coagulacidn ( proteina coagulable ) es el fibrindgeno, que -
circula en el plasma en forma inactiva y es coagulado por la
accién de la trombina sobre el fibrindgeno.

A partir de esto tiene 2 fenémenos principales: uno que es -~
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anterior a la accidén de la trombina sobre fibrindgeno al -~
cual se le llama generacién de trombina; y otro posterior-

que es la formacidn y estabilizacidén de la fibrina.

FACTORES DE LA COAGULACION.- Los primeros conceptos sobre-
la coagulacidn de la sangre visualizaron la interaccidén de
4 factores : una trombocinasa derivada del tejido que acti
va una proenzima circulante que es la protrombina, en la -
presencia de calcio ionizado a la enzima proteolitica trom
bina, que a su vez transformaba el substrato circulante fi
brinégeno en fibrina polimerizada.

En el mecanismo de la activacién de la protrombina, cuando
fué investigado se encontraron otros factores de la coagu-
lacién.

Los mencionados factores fueron descubiertos por estudios-
que se hicieron a pacientes con sangrado anormal, debido a
deficiencia heredada de un factor especifico de la coagula
cién.

con el fin de evitar confusiones en la terminologfa, un --
Comité Internacional estableci$ una nomenclatura de los --
factores de la coagulacién, asigndndole a cada uno un nime

ro romano, de la siguiente manera:
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Cuadro 6-2. Factores de la cnnggllacibn

! Fibrindigeno
] Protrombina
11l Tromboplasting hfstica. trombocinusa
Y . Calein
v Factor 1abil, proacelering
(A4} No asignado
VI Fucter estable, proconsertina
VIH Factor A antihemofilico (FAID
X Factot B antihemafilico ¢ FBH), factor de

Christmas, componente tromhoplastinico del
plasma (¢tp)

i
|
X ‘ Factor de Stuart-Prower
b Antecedente tromboptastinico del plasma (atp)
) Factor C artihemofilico
x| Factor de Hagemar, fa:tor de contacto
X Fa.ror estabiliaador s Ja fibrina, fibrinasa

Como aclaracién, los nimeros fueron asignados en drden de des
cubrimiento, no tienen ninguna relacién con la secuemcia de -

la reaccién.

Los criterios de identificacidn para los factores de coagula-
cién son:
1l.- Datos confiables sobre la estabilidad, la capacidad
de ser adsorbido y la inactivacién.
2.~ Un estado identificable desde el punto de vista cli
nico, habitualmente un trastorno de sangrado causa-
do por una deficiencia de factor.

3.- Métodos de ensayo confiable.
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Los factores III y IV no satisfacen estos criterios. Todos
los demfs son indicios de componentes proteinico de la san
gre excepcién hecha del fibrindgeno, la cifra normal es de
2.5 a 3.0 mg/ml. de plasma.

Los factores me clasifican en tres grupos, con miembros que
contienen propiedades similares:

1.- GRUPO DEL FIBRINOGENO.- Factores I, V, VIII y XIII
se clasifican juntos porque su actividad es destrui
da durante el proceso de la coagulacién, es decir -
estdf presente en el plasma pero no en el sueroc.

2.~ GRUPO DE LA PROTROMBINA.- Factores II, VII, IX y X.
Necesitan vitamina K para su produccién, no son ag
tivados por la trombina, excepcién hecha de la pro
trombina, no son consumidos durante la coagulacidn.

3.~ GRUPO DE CONTACTO.- Factores XI y XII, particips en
fase inicial de la activacidn intrinseca in vitro.-
Son estables y no se consumen durante la coagulacién.

DETECCION DE LAS DIATESIS HEMORRAGICAS.- Se identifica una
diatesis hemorrdgica con los datos clinicos, sus anteceden
tes personales y familiares con respecto a hemorragias, y

el trastorno personal se determina con las prushas de labpo

ratorio.
15



A menudo el paciente informa de que ha padecido hemorragias
después de extracciones dentales anteriores, por lo que es-
necesario hacer una historia clinica exhaustiva para cono--
cer la gravedad y etiologia de esas hemorragias.
Al hacer la historia debe pregnnfarse sobre hemorragias es-
pontdneas, hemorragias por heridas de poca importancia & he
morragias después de intervenciones quiridrgicas, en especial
extracciones dentales.
Hay que preguntar si estas hemorragias han existido desde la
infancia, si se producen chichones , equimosis y petequias -
subcutdneas y submugosas, epistaxis, hemorragias gingivales,
gastrointestinales, menorragias, hematurias, etc.
Preguntar también si la hemorragia es a chorro, en sdbana o
si es sélo saliva tefiida de sangre. Cuéndo comenzé y cuénto
duro, cdmo fué controlada, etc.
Muchos pacientes reconocen que han tenido sangrado prolonga
do después de extracciones dentales, pero hay que descartar
si fué€ solo saliva tefiida de sangre, pues esto es normal -~
después de que se ha extraido la pieza dentaria y esto pue-
de durar varias horas ( 24 a 48 Hs. )

La mayoria de los alveolos sangrantes presentan coagulos --

16



blandos y moviles, perc que se pueden controlar con medidas

-

sencillas. 8i no se detiene con facilidad, se sospecha de -

una diatesis hemorrdgica.
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T e e M D -

DEFINICION.- Es una anomalia constitucional de la coagulacién
de la sangre que se hereda como carfcter mendelianc recesivo-
ligado al sexo en forma que la transmite la mujer y afecta sd
lo al hombre. Se caracteriza por una tendencia permanente al-

sangrado excesivo,

ETIOLOGIA.- La hemofilia ge debe a un déficit del factor plas
mdtico VIII, v se le denomina hemofilia A, o bien del factor-
IX, y 8e le conoce como hemofilia B 6 enfermedad de christmas.
La hemofilia A es diez veces mds frecuente que la hemofilia B.
Las hemofilias A y B son responsables del 96X% de los trastor-
nos de la coagulacidn. Ambas formas, aidn cuando no estdn gene
ticamente emparentadas, se heredan como rasgos recesivos liga
dos al cromosoma X.

L6| varones afectados transmiten el gen a 1la mitad de sus hi-
jas pero no a sus hijos, las mujeres porfadoral con un cromo~
soma X afecto, segin las leyes de probabilidad, transmitiran-
el gen a la mitad de sus hijas y a la mitad de sus hiios. En
general las mujeres portadoras no sufren hemorragias anorma--
les y tienen concentraciones de los factores VIII Y IX sélo -

discretamente mfs bajas de lo normal.

Lﬁ alteracién fundamental en la hemofilia es la falta de trom
boplastina plasmftica, eficaz con la resultante de la protrom

bina y una lenta formacién de trombina.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La tendencia a las hemorragias se-
manifiesta en épocas tampranas de lavida. El sintoma esencial
es la hemorragia, generalmente provocada por traumatismos y -~
en ocasiones esponténea.
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El sangrado generalmente se presenta hajo la forma de un de--
rrame persistente, lento, desproporcionado con la magnitud de
la herida.

La tendencia la sangrado prolongado, generalmente aparece des
de la primera infancia, o desde la lactancia. El sangrado se-
prolonga por horas, dias o semanas lo que‘provoca anemia in--~
tensa; las hemorragias subcutdneas o intramusculares son fre-
cuentes. Las petequlas son muy raras, los hematomas pueden --
ser grandes. El sangrado por boca, labios, encias, lengua 6
tubo digestivo puede ser abuﬁdante. La epistaxis es un sinto

ma frecuente.

La erupcién y la caida de los dientes suele ir sequida por -~
sangrado alarmante. La hematuria es relativamente frecuente y
la hemartrosis caracterfstica. La recidivas son la regla y -
finalmente se producen aumentos permanentes de volumen a ni--
vel de las articulaciones, con deformaciénm local, contractu--
ras y atrofias musculares.

La sangre es normal en los casos t{picos con excepcién de un-
aumento del tiempo de coagulacién y de las manifestaciones --
consecutivas a las hemorragias. E1 aumento del tiempo de coa
gulacidén como la sintomatologfa varfan de tiempo en tiempo. -
El nimero de plaquetas es normal y solo rara vez aumenta el -
tiempo de sangrado.

Existen casos de hemofilia menos graves que el tipo clésico.-
Las determinaciones de globulina antihemofilia (GAH) ha mos--
trado gran variacién en la cantidad de esta sustancia esen---

cial. Se distinguen 4 grados de hemofilia:

HEMOFILIA CLASICA.- en la que la GAH del plasma es de 0%.
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HEMOFILIA MODERADA.- caracterizada por la presencia de hemato
mas subcutdneas y ﬁemoxragian postoperatorias, tiempos esen--
cialmente normales de coagulacién y consumo de protrombina y-~

menor de un 3% de GAH.

HEMOFILIA LIGERA.- En que los tiempos de coagulacidn y el con
sumo de protrombina son normales y la GAH es aproximadamente-
de 16%.

SUBHEMOFILIA.~ En gque unicamente suele haber antecedentes de-
hemorragia postoperatoria prolongada. La globulina antihemofi
lia del plasma se encuentra en los limites de 33%.vcifra que-~
es preciso comparar con la normal de 65 a 136%. Es frecuente
que la intensidad del proceso sea constante en determinadas -
familias, unicamente la anomalia, sino también su magnitud, -
contribuyera un cardcter hereditario. La médula Ssea es nor--
mal, excepto por la hiperplasia normobldstica que aparece ---

cuando las hemorragias son intensas.

DIAGNOSTICO.- La hemofilia y la pdrpura hemorrdgica son con--
fundidas con frecuencia, la diferenciacién es fécil, por lo -
general en la pirpura hemorrdgica hay trombocitopenia, tiempo
de sangrado prolongado, mala retraccién del codgulo y prueba-
del torniquete positiva.

En 1la hemofilia todos estos factores son normales y el tiempo
de coagulacién estd prolongado en la forma clésica de la en--
fermedad. Existe ademfs, el antecedente de hemorragias repeti
| das que aparecen por regla general desde la infancia y el an-

tecedente familiar de la enfermedad.

BEVOLUCION Y PRONOSTICO.- La tendencia al sangrado varia de --
tiempo en tiempo y es de grado variable en las distintas fami
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lias. E1 hemofilfco tipico, rara vez llega a la edad adulta -
sin sufrir deformidades articulares que lo invaliden. No obs~
Sante, el prondstico difiere de acuerdo con la gravedad de la
deficiencia de GAH. La muerte puede sobrevenir por hemorragia
después de alguna intervencién quirdrgica o de alguna cortadu
ra accidental; con menor frecuencia ocurre debido a hemorra--

’

interna.

TRATAMIENTO. - La prevencién de la hemofilia depende de la res
triccién apropiada de los matrimonios o cuando menos la des--
cendencia. Solo los hijos no afectados de padres hemofilicos-
se pueden casar con la plena seguridad de que no transmitirdn

a sus hijos la tendencia a la hemorragia.

Los individuos enfermos y los hijos varones de padres con an-
tecedentes hemofflicos se deben proteger de todo triumatilno-

é intervencién quirdrgica, por pequefios que sean.

Si fuera absolutamente indispensable efectuar algin procedi--
miento que implique sangrado, se deberd hacer siempre en un -
hospital en el que se Gisponga de cantidades suficientes de -

sangre, de plasma y de globulina antihemofilica.

El plasma que se liofiliza a las pocas horas de haberlo ex---
traido retiene su efecto antihemofilico por tiempo indefinido
Aln cuando cantidades tan pequefias como 50 ml. de plasma fres
co bastan para mantener los limites normales del tiempo de --
coagulacién de un enfermo con hemofilia de intensidad modera-
da durante 24 horas, en la prdctica es aconsejable emplear ~--
cantidades mayores. Los fracasos terapéuticos son atribuibles
siempre a la administracién de muy pequefias cantidades de san

gre o de plasma, a intervalos muy prolongados entre cada ----
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transfusién ( mis de 6 horas ) y a la temprana interrupcién-

de la terapéutica.

La administracién de sangre debe continuarse por varios dfas
después de que ha cesado el sangrado.

En los casos de hemorragia interna la udnica medida dtil y re
lativamente exenta de peligros es la transfusidén de sangre y
plasma. La cirugia estd contraindicada. Antes de cualquier -
intervencién quirdrgica por ejemplo una extracccién dentaria

se debe administrar cuando menos 500 ml. de plasma fresco.

cuando se intente hacer un tratamiento local para cohibir --
una hemorragia en un hemofilico, es esencial no provocar nin

gin traumatismo en los tejidos.

MANIFESTACIONES ORALES EN LA HEMOFILIA.- Sangrado abundante
tras las extracciones dentales en forma lenta y babeante, ~-
que puede durar varios diaso semanas. La presencia de teji--
dos lesionados o desvitalizados prolonguﬁ la duracién del --
sangrado subsecuente.

Se producen hematomas en el suelo de la boca y 1linguales.
La sangre puede difundirse hasta el espacio faringeo lateral
y producir un hematoma de la laringe y por lo tanto habré di
ficultad respiratoria.

Otra caracter{stica son las gingivorragias esponténeas, aun-
que no son muy frecuentes.

Dentro de las caracteristicas hematolégicas se alarga el tiem
po total de coagulacién.

El diagnéstico puede hacerse mediante el tiempo parcial de -~
tromboolastina, 10 que nos demostrard si hay déficit de fac-
tor VIII 6 IX.
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para el tratamiento, como lo mencionamos anteriormente, si se
le va a practicar una extraccién dentaria se debe administrar

antes, cuando menos 500 ml. de plasma fresco.

Después de la extraccidn dentaria no se deben suturar los bor

des de las encias.

En los casos en los que el sangrado es libre, es obvio que se
debe ejercer cierta presidn, pero sGlo de manera leve y tempo
ral y su efecto debe favorecerse con el empleo de coagulantes
como el veneno de vibora de Russell o de trombina ( globulina
hemostdtica ).

También puede intentarse el uso de compresas hemost&ticas ab-
sorbibles, como la fibrina humana, la espuma de fibrina, la -
esponja de gelatina o celulosa oxidada. La aplicacién local -
de protesis hechas de antemano ayudan a sostener el apdésito -

en su sitio.
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ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND.- También recibe el nombre de
seudohemofilia; seudohemofilia A, seudohemofilia vascular.
BETIOLOGIA.- Se hereda habitualmente en forma de un gen au-
tosdmico dominante. Se le atribuye a un trastorno vascular
funcional, y se cree que la tendencia a las hemorragias se
deben a la carencia de un factor plasmdtico necesario para
el mantenimiento de un tiempo de sangrado normal. En la ma
yoria de los casos se debe a un déficit del factor VIII &
del factor IX.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La tendencia a las hemorragias-
prolongadas a consecuencia de traumas de poca importancia-
es habitualmente evidente en la infancia. Las hemorragias-
excesivas son debidas a pequefios golpes y cortes,

Bxiste una disminucién de la gravedad y frecuencia de las-
hemorragias y hematomas después de la pubertad.

La epistaxis se presentan con cierta frecuencia, en gene--
ral son producidas por un traumatismo o lesidén que hiera -
la mucosa para que se desencadene la hemorragia.

Las menorragias son frecuentes pero las hemartrosis son ra
ras.

MANIFESTACIONES ORALES .- En la enfermedad de Von Willebrand
son frecuentes las hemorragias tras las extracciones denta

les. En ocasiones se presentan hemorragias orales que pue-
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den ser tan graves que ameriten transfusidén. En este pade-
cimiento las hemorragias gingivales es mucho mds frecuente
que en la hemofilia.

CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS.- El diagnéstico se hace por
medio de la historia clinica y las deterx;xinaciones del la-
boratorio. El recuento plagquetarioc es normal pero el tiem-
po de sangrado es prolongado y puede variar mucho de un mo
mento a otro. |

Una tercera parte aproximadamente de los pacientes tienen-
una prueba de fragilidad capilar positiva. La retraccidn -
del coagulo, - el tiempo total de coagulacién y el tiempo de
protrombina son normales. La prueba de la generacidn de la
tromboplastina es anormal en aproximadamente la mitad de -
los pacientes. Las transfusiones de sangre normal improce-
dentes de hemofilicos producen un aumento de la concentra-
cién del factor VIIX y es posible que los pacientes con la
enfermedad de Von Willebrand tengan la capacidad de formar
factor VIII pero que carescan de algin factor plasmitico -

presente en la sangre normal y de los hemofilicos.
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ANEMIA.- Se define como un estado caracterizado por una dismi
mucidn cualitativa o cuantitativa del nimero de hematies o de
la concentracién de hemoglobina. El descenso de estos valores

puede ocurrir aisladamente o en combinacidn.

Es como consecuencia de una disminucién de la produccién de -

eritrocitos o bien de un aumento de su destruccidn.

1a disminucidn de la produccidn de gldbulos rojos puede deber
se a falta de hierro, vitamina Byj y acido félico 6 a una in-
hibicidn de la actividad de la médula dsea o la sustitucidn -

de ésta por otro tejido.
La destruccidn excesiva de los globulos rojos gue conduce a -
anemia, es condecuencia de la pérdida de sangre del cuerpo al

exterior o de la destruccién de sangre en el cuerpo.

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS BASADA EN SU ETIOLOGIA

1.- POR PERDIDAS SANGUINEAS:

A) AGUDAS
B) CRONICAS

2, ~ POR DESTRUCCION EXCESIVA DE ERITROCITOS:

A) INSUFICIENCIA INTRACORPUSCULARES O INTRINSECAS ( ESFE
ROCITOSIS HEREDITARIA, TALASEMIA, ANEMIA DE CELULAS -
FALCIFORMES, ANMMIA HEREDITARIA NO ESFEROCITICA, ANE-
MIA HEMOLITICA DEBIDA A DEFICIT ENZIMATICO ).

' B) FACTORES EXTRACORPUSCULARES: ( ANTICUERPOS E ISOAGLU-
TININAS, ANEMIAS HEMOLITICAS SINTOMATICAS, ANEMIA DE-
LEDERER, HEMOGLOBXNURIA DE LAS MARCHAS Y PAROXISTICA.
CAUSAS VARIAS COMO INFECCIONBS, AGENTES FISICOS Y QUI
MICOS ).
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3.~ POR DISMINUCION DE LA PRODUCCION:

a)

B)

c)

D)

E)

F)

DEFICIT DE SUSTANCIAS ESENCIALES PARA LA FORMACION -
DE HEMOGLOBINA Y HEMATIES, HIERRO, VITAMINA Bji3z, ACL
DO FOLICO, ACIDO ASCORBICO, PROTEINAS.

TRASTORNOS ENDOCRINOS ( DE LAS HORMONAS HIPOFISIA---
RIAS, TIROIDEA, SUPRARRENALES O TESTICULARES.

LESIONES FISICAS O QUIMICAS ( RADIACIONES, BENZOL, -
PLOMO Y OTROS TOXICOS MEDULARES ).

ANEMIAS ASOCIADAS A INFECCION Y A VARIAS ENFERMEDA--
DES CRONICAS ( RENALES, ETC. )

INTERFERENCIA MECANICA E INVASION DE CELULAS ANOMA--
LAS COMO LEUCEMIA, ENFERMEDAD DE HODGKIN, ENFERMEDA-
DES MALIGNAS CON METASTASIS.

DETERIORO IDIOPATICO DE LA MEDULA OSEA ( ANEMIAS ---
APLASICAS, HIPOPLASICAS O REFRACTARIAS ).

CLASIFICACION MORFOLOGICA DE LAS ANEMIAS

ANEMIAS POR TAMANO CELULAR Y CONTENIDO DE HEMOGLOBINA:

A) ANEMIAS MICROCITICAS HIPOCROMICAS.

B)

ANEMIAS NORMOCITICAS NORMOCROMICAS

C) ANEMIAS MACROCITICAS

POR DEFICIT DE HIERRO

A)

GRAVE
ANEMIA FERROPENICA
LEVE

POR DEFICIT DE ACIDO FOLICO Y VITAMINA By, EN LA SINTE~
SIS DE DNA.

A)

ANEMIAS MEGALOBLASTICAS
1) ANEMIA PERNICIOCSA.

ANEMIAS DE CELULAS FALCIFORMES .

A)
B)

HEMOGLOBINOPATIAS
SINDROMES TALASEMICOS.
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5.- ANEMIAS POR FALLO DE LA ERITROPOYESIS.

A) ANEMIA APLASICA E HIPOPLASICA
B) ANEMIA NORMOBLASTICA REFRACTARIA .
6.~ ANEMIAS SECUNDARIAS EN TRASTORNOS NO HEMATOLOGICOS
A) ANEMIA POR INFECCION CRONICA
B) ANEMIA POR ALCOHOLISMO
C) ANEMIA POR ENFERMEDAD HEPATICA
D) ANEMIA POR NEFROPATIA CRONICA
E) ANEMIA POR DEFICIT ENDOCRINO

ANEMIA PRODUCIDA POR PERDIDA DE SANGRE.- La pérdida de sangre
puede ser aguda & crdnica. La aguda ocasiona anemia de tipo -
normocitico y normocrémico. Esta forma puede ser debido a --
accidentes en los cuales se puede producir la rotura de gran-
des vasos. También puede deberse a una lesidn del tubo diges-~
tivo o trastorno ginecoldgico, lesiones ulcerosas, vasos san-
guineos anormales o trasﬁornos de la coagulacién. Reflejdndo-
‘se el grado de pérdida sanguinea hasta que han transcurrido -

48 horas.

MANIFESTACIONES CLINICAS .- Varian segin sea el volumen y loca
lizacién de la hemorragia, la lesidn que es causante y el es-

tado de conciencia del paciente.

causa postracidén, inquietud, sed, taquicardia, caida de la --
presién sanguinea con pulso filiforme, taquipnea, sudor, pali
lidez, vasoconstriccién dérmica, muchas veces se acompaila de-
cefalea pulsatil, sincope. Puede producirse confusién mental-

por anoxia del cerebro.

TRATAMIENTO.~ Lo primero que debe hacerse es detener la hemo-~
rragia. la técnica médica o quirirgica para detenerla depende
ra de la causa. En caso de que haya signo de choque combatir-
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lo. En el caso en que la pérdida de sangre sea mayor del 20%

puede ser necesaria transfusidn de sangre compatible.

Se pueden dar las siguientes soluciones en orden de eficacia:
plasma o albumina humana, dilatador de plasma como el dextran
cloruro de Na. al 9.9 en agua,glucosa al 3% en cloruro de so-

dio

ANEMIA POR PERDIDA DE SANGRE CRONICA.- Es debida a pérdidas -
de sangre prolongadas y conduce a una anemia microcitica hipo
crémica. Puede ser ocasionada por hemorragias gastrointestina
les, hemorragias menstruales menopausicas, enfermedades hepd-
ticas o la persistente salida de sangre ( rezumamiento ) en -
los sitios de extracciones miltiples & de otras operaciones -

realizadas en la boca.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Intensa palidez de la piel, debili
dad. Dependen en parte de la causa de la pérdida de sangre y-

del grado de anemia.

MANIFESTACIONES ORALES.- Palidez de los tejidos blandos, que-
varia segin la intensidad de la anemia, la lengua puede eatar

lisa y atrdfica
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ANEMIA PERROPENICA.- Bl hierro forma parte de la hemoglobina
y la falta de este d4 lugar a la anemia que es debida a la -
falta de hemoglobina. La falta de-hierro produce a su vez fa
lla del sistéma citocromooxidasa en las células de estructu-
ras epiteliales: pelos, uflas, piel y mucosas.

Los signos y sintomas de la carencia de hierro son los de la
anemia mds los que se dan por el blogqueo de procesos metabd-
licos.

PATOGENIA.- Es el resultado de una aportacidn inadecuada de-
hierro o una deficiencia de la absorcidén o pérdida del mismo
Varios trastornos pueden modificar el metabolismo del hierro
hasta producir anemia clinica. Dietas con cantidades inade--
cuadas de hierro. Carencia materna de hierro que puede dar -
lugar a depésitos de hierro en el recién nacido. Durante los
primeros meses de la vida se utiliza hierro trasplacentario-
mas que el dela dieta y puede entonces producirse una anemia
al agotarse la reservas.

En personas con aclorhidria hay absorcién inadecuada de hie-
rro. También se observa anemia ferropénica asociada a aclor-~
hidria en el pontoporaforio de reseccién géstrica y en muje-
res postmenopausicas con el sindrome de Plummer -vinson. Pue-
de haber pérdidas excesivas de hierro en la menstruacidn, em

barazos, ulceras sangrantes crénicas.
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El vardn adulto tiene pérdidas de 0.6 mg. de hierro al dfa
y la mujer el doble debido a la menstruacién, las necesida
des de hierro son de ordinario inferiores a la ingesta dia
ria media: 20 mg.

La administracién I.M. de hierro doxtranc; puede dar lugar-
a un exceso de hierro en los tejidos.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Es la mis frecuente y a cual---
quier edad, la mayor de las veces en las mujeres.
MANIFESTACIONES CLINICAS .- Son palidez, fatigabilidad, de-
bilidad, disnea de esfuerzo, palpitaciones y dolor epigas-
trico. Cuando es de larga duracidn las esclerdéticas adquie
ren un color perla, los cabellos se hacen secos, delgados-
y con rizos. Las uflas son acanaladas o en forma de cucha-,-:
ra, en ocasiones hay alteraciones de créneo.
MANIFESTACIONES ORALES.- Palidez de mucosas orales, queilo
sis angular y lesiones de lengua como son palidez, atrofia
de papilas, apariencia lisa y lustrosa en punta y bordes.-
Hipersensibilidad o sensacién de quunnvén en la misma al -
ingerir comidas calientes o especiddas.

Las lesiones de la lengua pueden confundirse en ocasiones-
con las que causa la anemia macrocitica, la glositis mi---
grans o irritacién crénica por superficies dsperas de los-

dientes. La mucosa atrSfica es caracterfstica del S{ndrome
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de Sjogren al igual que en la anemia ferropénica, solo que
se diferencia por que en el sindroms de Sjogren la mucosa-
lingual es artritica.

LA disfagia asociada a la anemia ferropénica constituye el
sindrome de Plummer-vVinson. Esta se debe a espasmos esofd-
gicos. Bs miés comin en las mujeres y como caracteristicas
tiene que son delgadas, facies pdlida y demacradas, boca -
delgada con un borde rojo, una pequefla abertura bucal y --
queilosis angular. Sufren pérdida de dientes, se quejan de
dolor de boca y no toleran las dentaduras postizas,
Huylraral veces en la mucosa se desarrollan alteraciones -~
leucoplasicas y carcinomatosas.

CARACTERISTICAS HRMATOLOGICAS.- La carencia de hierro pro-
duce anemia hipocroma microcitica, mids o menos grave.

Ia hemoglobina es baja, los hematies son bajos pero menos-
gue la hemoglobina.

1A concentracién de hierro es bajo y es frecuente la aclor

hidria.
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ANEMIAS MEGALOBLASTICAS .- Son debidas a la falta de vitamina
B 12 o de dcido félico, o combinaciones de ellas.

Bha vitamina B 12 actua como coenzima de la sintesis de dci--
dos nucléicos y tiene ademfs otras funciones. Es necesario -
para el desarrollo normal de los glébulo; rojos y el funcio-
namiento normal del sistema nervioso.

Su absorcién es en el iledn. Las necesidades diarias de un -
hombre es de aproximadamente lug.

El dcido félico existe abundantemente en las verduras. Duran
te la coccidn de estas se destruye una proporcién de él.

Su absorcién es en el yeyuno o en el duodeno. Las coenzimas-
del 4cido félico tienen un papel esencial en el metabolismo-
celular y ;n la sintesis de proteinas nucleicas. Las necesi-
dades diarias son de 50ug.

PATOGENIA .- Se debe a la atrofia de la mucosa gdstrica con -~
ausencia de factor intrinseco y la mala absorcidn de la vita
mina B 12.

Se manifiesta despuds de los 30 afios, raramente antes. El --
factor genético y el ambiental desempefian un papel importan-
te en ella.

La anemia megalobldstica se debe a una carencia nutricional-
de #cido félico o de vitamina B 12.

Existe este tipo en nifios en edad de crecimiento, durante el
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embarazo en el sindrome de mala absorcién con alterécio‘n en
el intestino delgado.

Los pacientes alcoholicos también presentan carencia de dci
do félico. ‘

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La carencia de vitamina B 12 y -
dcido £6lico tiene su efecto principal en la sangre. En la-
carencia de vitamina B 12 hay manifestaciones nerviosas no-
asi en la del dcido félico.

Clinicamente se manifiesta por palidez, fdtiga, cefaleas,--
disnea y palpitaciones.

Los sintomas gastrointestinales son frecuentes como resulta
do de la aclorhidria por atrofia de la mucosa.

Puede haber dispepsia, diarreas, flatulencias, carcinomas -
gdetricos, carcinomas leucofaringeos y en todas ellas juega
un papel importante la aclorhidria.

Cuando hay carencia de vitamina B 12, las \nicas manifesta-
ciones pueden ser a nivel del sistema nervioso. Hay desmie-
linizacién en los nervios periféricos y en los cordones de-
la médula éspinal que dan lugar a neuritis periférica, a me
nudo hay parestesias simétricas de los dedos de pies y ma--
nos.

MANIFESTACIONES ORALRS .- Atrofia en papilas linguales del -

50 al 70% de los pacientes, esta pueds ser parcelar en los-
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bordes. El dorso de la lengua es liso , brillante y enro-
jecido, en ocasiones presenta fisuras y erosiones superfi-
¢iales. Dolor intermitente en los bordes o en forma de glo
sitis difusa y dolorosa.

Hipersensibilidad en la lengua y mucosa labial a las comi-
das calientes, saladas y especiadas. Toleran mal las pro-
tesis dentales.

Las superficies linguales atréficas pueden presentar dege-
neraciones leucopldsicas. Hay queilosis angular y disfagia
por faringitis o esofagitis.

Este tipo de anemia se puede presentar en nifios con hipopa
ratiroidismo idiopftico, enfermedad de Addison familiar y-
candidiasis que afecta la mucosa bucai, lengua y ufias,

Los sintomas orales en general son muy notables en la ca--
rencia de dcido félico por 1o que producen graves estomati
tis ulcerativas.

CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS .- En la anemia megaloblisti-
ca, la sangre periférica presenta macrocitosis con anisoci
tosis y poiquilocitosis. Los hematies estan disminuidos -
en la hemoglobina, el volumen corpuscular medio de hemoglo
bina es nt;rmal. Hay leucopenia y tronbocitopenia.

La médula tiene hipercelularidad y eritropoyesis megalo---

bléstica. Hay detencién en la maduracién de 1loe hematfes.
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ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES: PATOGENIA.- Es un trastorno
que da lugar a una hemoglobina anormal. Ocurre una gelifica-
cidén que hace que los gldbulos tengan forma de hoz y se elon
gan en la sangre venosa, sobre todo en las condiciones de es
tasis o las tensiones de oxigeno bajas.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- ES mds comun en la raza negra, so
bre todo en los nifios de 2 aflos. Esta anemia es una grave en
fermedad hemolitica crénica en donde los glébulos rojos con-
tienen hemoglobina S, suficiente para adquirir in vivo la --
forma falciforme, disminuyendo su tiempo de vida y dando lu-
gar a obstruccién vascular ( trombosis e infartos ).

Los sintomas frecuentes son palidez, fatiga,debilidad y dis-
nea. Hay retraso del crecimiento. Bn ocasiones dolor abdomi-
nal agudo, dolor articular muscular y fiebre.

Se produce esplenomegalia pero al cabo de repetidos infartos
asociados a trombosis, el bazo se fibrosa y disminuye de ta-
maflo.

Aparecen tdlceras tdrpidas en piernas, como caracter{stica -
tipica de esta anemia son las extremidades longuilineas y --
créneo en forma de torre.

MANIFESTACIONES ORALES.- Palidez en mucosa bucal. Las radio-
grafias Sseas muestran ensanchamiento de la cavidad medular-

y adelgazamiento de la cortical. Los huesos del rrdneo tie--

36



nen aspecto granuloso en general. Toda esta alreracién radio-
16gica se observa radiotransparente.

Enh los maxilares hay alteraciones Gsea y son facilmente demos
trables mediante radiografias intraorales que abarcan tanto -
al hueso de las apofisis alveolares como ;l mandibular.

El hueso es radiotransparente, los espacios esponjosos son =--
mds anchos y las trabéculas son mds definidas y en ocasiones-
tienen forma en escalera de tijera.

CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS .- La anemia puede ser leve o --
grave, y es peor durante las crisis. Es normocrémica y normo-
citica. El recuento de hematfies y la hemoglobina se hallan --
disminuidos, sobre todo en la crisis. Existe poiquilositosis
Esta aumentado el niimero de reticulocitos y la médula dsea --

presenta hiperplasia normobldstica.
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ANEMIA APLASTICA.- Es una enfermedad que se manifiesta por
sindrome anémico crdnico asociado a neutropenia y plagueto
penia, por lo que el paciente tiene problemas para manejar
infecciones y ademds manifiesta purpuras.

ETIOPATOGENIA .~ Comprende un grupo de padecimientos que --
pueden dividirse en congénitos y adquiridos.

Los congénitos incluyen una variante en la que las altera-
ciones hematoldgicas son el Unico defecto y una sequnda va
riante que asocia otras anomalias como hiperpigmentacién -
de la piel, hipqgenitatismo. microcefalia, enanismo, anoma
1{as del pulgar, radios y otras malformaciones Sseas.

Las variedades adquiridas de anemia apldstica son secunda-
rias a la accién de un agente mielotéxico gue puede ser un
virus, drogas u otros agentes gquimicos y también puede ser
un proceso inflamatorio exudativo que lesiona la médula -~
Ssea.

En este tipo de anemia apldstica afecta las células tronco
que pueden estar reducidas en nimero o tener blogueadas su
capacidad de dividirse o diferenciarse.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Palidez progresiva, fdtiga a --
que se asocia pirpura y episodios febriles. En el 50% de -

los casos la ansmia precede al sangrado.
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En algunos casos estos sintomas son bruscos, sobre todo cuan
do el paciente presenta un proceso infeccioso, manifiestacio
nmes hemorrdgicas activas, con éstos datos esta anemia se con
sidera de mal prondatico.

Presenta ulceraciones en la mucosa oral, ‘procesoo inflamato-
rios en cavidad oral, faringe, senos paranasales o tejidos -
blandos paraorales.

Otras causas de fiebre han sido infecciones de la piel o te-
jido celular subcutdneo, septicemias e infecciones pulmona--
res. En los huesos de miembros inferiores o mastoides se ha
presentado osteomielitis,

Los gérmenes implicados son estafilococo dorado, bacterias -
gramnegativas. BEn cuanto a homgos es frecuente la moniliasis
local.

MANIFESTACIONES ORALES.- Mucosa palida, hemorragia espontf--
nea en la encia, si hay dientes. Petequias en paladar blan~
do. lLas ulceraciones orales aon extensas, se encuentran cu~-
biertas por una capa de secrecién blanquecina y en el fondo-
un gris pardo y eritema a su alrededor.

Rl dolor de garganta es frecuente, debido quizas a las ulce~
raciones faringeas.

CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS .- La sangre periférica presen-
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ta deascenso de hematocrito y hemoglobina, neutropenia y --
plaquetopenia.

1A trombocitopenia es responsable de un tiempo prolongado-
de sangria y una mala retraccién del coagulo. La prueba de
Hess es positiva.

La médula 4sea esta aplasica, siendo sustituida la médula-

roja por médula grasa hipocelular.
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PURPURA
Afeccién caracterizada por la formacién de manchas rojas de-

ia piel y mucosas debida a extravasacién sanguinea subcutd--
nea y subnucosa. Es un signo mfs de una entidad nosoldgica,
ddndose en varias entidades asociadas a alteraciones de las-

plaguetas o de la pared capilar.

Las plaguetas sanguineas desempefian un papel vital y comple-
jo en la hemostasia. Son esenciales para la aglutinacién, =-
promueven la coagulacién, facilitan la retraccién del cofgu-

lo y liberan sustancias que producen vasoconstriccién.

Las alteraciones cuantitativas o cualitativas de las plaque-
tas son responsables de diversos trastornos hemorrdgicos. La
disminuci6n de la cifra de plagquetas por debajo del limite -
inferior de la normalidad 150,000 por mm3 se conoce como ‘=~
trombocitopenia.

PURPURA TROMBOCITOPENICA

Definicién.- Se acompafla de una reduccién importante de la -
cuenta de plaquetas. Existen, en forma simultanea, prolonga-
cién del tiempo de sangrado, positividad de la prueba del --
torniquete y retraccién del cofgulo insuficiente, con norma-
lidad de los tiempos de coagulacién y de la orotrombina. Es-
ta pirpura puede ser idiopdtica 6 enfermedad de Werlhoff: &
sintomitica debida a los efectos de diversos agentes quimi--
cos, fisicos, vegetales & animales.

Etiologia.~ Ia pirpura hemorrdgica o enfermedad de Werlhoff,
se presenta nfa frecuentemente en los nifocs y los adultos 36
venes, y es un poco mis comin en la mujer que en el varén.
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Menos del 10% de los casos principian después de los 40 afios,
no es raro encontrar una historia familiar de sangrado exage-

rado. Esta enfermedad es rara en los negros.

El nimero de megacariocitos de la médula dsea es normal 6 es-
ta liqeramenée aumentado. Sin embargo, y en contraste con las
caracter{sticas normales, en sus mirgenes no se encuentran --
plaguetas o bien su nimero es escaso. También es aignificati-
vo el hecho de que la esplenectomia va seguida a menudo de ~--
una mejorfa acentuada; tales obaservaciones han dado lugar a -

la presuncidn de que esta entidad es causada por:

1) FPormacién menor de plaquetas a partir de los megacarioci--

tos, como consecuencia de una inhibicién esplénica.
2) Destruccién de plaquetas en el bazo, 6

3) Una suma de alteraciones tanto de los megacariocitos como-
de las plaquetas, quizd a través de un factor humoral del-

plasma,

Hay muchos datos que sugieren que la pirpura trombocitopénica
idiopftica es un sindrome que puede deberse a miltiples cau--
sas. Aunque el mecanismo inmunolégico es importante en muchos
hay otros en que la causa subyacente es una disfuncién esplé-
nica que lleva a la supresién de la formacién de plaquetas, 6
bien pueds haber aberraciones metabdlicas que provocan defi--
ciencia en los factores necesarios para la produccién de los-
mencionados elementos u otros factores o mecanismos etioldgi-

cos ain desconocidos.

1a prolongacién del tiempo de sangrado se exolica por la fal-
ta de plaguetas suficientes oara cerrar las soluciones de con
tinuidad del vaso sangrante.
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Sintomatologfa.~ El principio de la pirpura hemorrégica suele-
sidbito y su final también puede ser espontdéneo y abrupto: por-
otra parte, sus manifestaciones son caracteristicas del indivi
d.uo particular que las presenta. La hemorragia es moderada y -
quizd dé€ lugar sélo a puntos purpiricos de 1la piel, o inclusi-~
ve en freas vitales, tales como el crineo. o el diafragma. BEs -
posible encontrar todos los extremos entre esos limites y la -
enfermedad aumenta o disminuye en intensidad. Se han descrito-
formas crénicas y agudas consideradas por algunos comc entida-
des distintas. No es inusitado que en algunos casos los sinto
mas se hagan aparentes después de una infeccién aguda.

I.as lesiones de la piel consisten habitualmente en psquefias he
morragias de color rojo, que difieren de las telangiectasias, -
en que no se desvanecen mediante la presién. A menudo se en--
cuentra también equimosis. Son frecuentes las hemorragias de-
las mucosas, especialmente de la nariz, de la boca y del Gtero,

Bstas hemorragias suelen ser graves.

NO son raros los casos en los cuales las hemorragias son el --
sintoma de nfs relieve, ademfs de las anormalidades oropias de
la sangre. También es frecuente que se observen hemorragias -
exageradas después de las extracciones dentales, de la amigda-
lectomfia o de otras operaciones o traumatismos.

En los casos agudos es posible que haya fiebre moderada. El po
lo inferior del bazo puede encontrarse a 2 cm. por abajo del -
borde costal. No existen adenopatfas ni dolor esternal, ni -~
otros signos fflico- fuera de los atribuibles a la hemorragia-

y a 1la anemia.
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Diagndetico.- Una hemorragia que no ha sido originada por cau
sas cbvias y que estd asociada a trombocitopenia, a prolonga-
cién del tiempo de sangrado, a lentitud de la retraccién del-
coigulo y a positividad de la prueba del tornigquete, debe ser
atribuida a la pirpura trombocitopénica.

La prolongacién del tiempo de sangrado es caracteristica de -
la enfermedad de Von Willebrand y puede ser encontrada, aun--
que rara vez, en algunas entidades en las cuales esté alarga-
do el tiempo de coagulacién, siempre y cuando haya gran reduc
cién de los factores de la coagulacién en la sangre y en los-
tejidos. Entre esas entidades quedan inclufdas la hemofilia-
y la hipoprotrombinemia.

Ia pruebs del torniquete es positiva en muchos otros casos, -

distintos de la pirpura trombocitopénica.

Antes de establecer el diagnéatico de pirpura hemorrégica es-
necesario excluir las causas conocidas de trombocitopeia. Bl-
interrogatorio y la exploracién serviran para eliminar muchas
de ellas. La presencia de adenépatfas, de dolor esternal y de
anemia desproporcionada a las hemorragias, deben sugerir una-
leucenia adn en ausencia de cambios importantes de los leuco-
citos. La existencia de leucopenia persistente har& pensar en
las leucemias, en la anemia apldstica, en el lupus eritemato-

80 diseminado 6 en alguna alteracién esplénica.

Pronéstico y tratamiento.- Las reglas que orimero deben tener
presentes en ¢l tratamiento de la pUrpura trombocitopénica -~
son una conducta conservadora y bisqueda de los posibles fac-
tores etioldgicos. Si se encusntra o se sospecha alguno de --
ellos, se debe suorimir todo contacto o exposicién a é1.
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La terapéutica conservadora incluird el reposo adecuado, los
cuidados de enfermeria, la dieta, hierro si ha habido hemo--
rragias y transfusiones de sangre cuando aguellas han sido -
de importancia. El uso de dispositivos con silicén para la-
transfusién 6 la administracién de nngre'tica en plaquetas-
6 ambos procedimientos, son medidas $tiles en forma transito
ria, ya que las transfusiones de plaquetas tienen valor limi
tado, debido a que la sobrevida de plaquetas tiende a dismi-
nuir progresivamente cuando se han administrado transfusio--

nes repetidas.

De todas maneras, se recomiendan estas medidas porque las re

misiones espont&neas son la regla especialmente en los nifos.

Las recaidas son dos veces mis frecuentes en la mujer que en
el hombre. Una evolucidén clinica més o menos crénica, entre-
cortada quizd por periodos agudos, se cbserva scbre todo en-:
adolescentes y adultos sin que eso quiera decir que no se --
presente en otras edades. El uso de hormona adrenocorticos=-
trépica y de cortisona o prednisona se asocia a menudo a una
disminucién de las hemorragias. La trombocitopenia puede dis
minuir igualmente o desaparecer,sin embargo, ambos efectos -

son transitorios.

Por ello es que esas hormonas son \tiles sobre todo en el ma
nejo de las urgencias producidas por las hemorragias y en la
proporcién preoperatoria de los enfermos en los Que se va a-
hacer esplensctomia. Son de eleccién las que se administran-
por via oral. En general, se proporcionan diarimente 75 a =

250 my. de cortisona 6 20 a 60 mg. de prednisona en dosis --
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fraccionadas.

1a esplenectomia produce curaciones aproximadamente en las -
dos terceras partes del nimero de enfermos. Después de la es
plenectomia la cuenta de plaquetas puede aumentar con rapi--
dez hasta niveles anormalmente altos, pero lo mds frecuente-

es que el ascenso sea gradual.

A menudo las hemorragias cesan, no obstante gque la cuenta de
plaguetas no haya aumentado considerablemente, efecto que su

giere una influencia esplénica sobre la funcién capilar.

En la médula Ssea los megacariocitos anormales observados --
previamente en la mayoria de los casos, pronto parecen norma
lizarse y se le ve rodeados de plaquetas. Adn cuando la es--
plenectomia no va seguida por recuperacién completa, es posi

ble esperar una nejorfa considerable.

Manifestaciones orales.- Las primeras manifestaciones de la-
enfermedad pueden aparecer en la cavidad oral. Las hemorra--
gias exageradas tras las extracciones dentales son habitua--
les y ocasionalmente son lo primero que atrae la atencién so
bre la enfermedad. Se producen petequias y equimosis submu-
cosas, especialmente en el paladar blando, la mucosa bucal, -
los labios y el suelo de la boca. No desaparecen a la vitro-
presién. Pueden formarse ampollas submucosas de contenido -
hemdtico. ’
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mcnmmuumﬂ.- Se considera generalmente como una neo-~
plasia del sistema reticulo endotelial por proliferacién de
un tipo de células ( linfocitoides anormales que probable-f
mante dan globulinas anormales de elevado peso molecular).

ETIOLOGIA.- En un pequefio nimero de paciéntes se han halla-
do anomalias cromosdmicas y se cree que quiza la mutacidn -
) somftica pueda conferir en determinadas condiciones capaci-
dad para producir gamaglobulina anomala. Se ha sugerido que
las alteraciones de la coagulacidén en la macroglobulina que
impide la liberacidén de la tromboplastina plaquetaria & al-
tera su carga eléctrica.

CARACTERISTICAS CLINICAS .- Esta enfermedad se presenta en -~
varonel,‘rara antes de los 40 afos de edad. Es de una inci-
dencia entre los 50 y 70 afios. Su curso es crénico pero en-
ocasiones es agudo y fatal.

SINTOMAS PRINCIPALES .- Malestar, tendencia a las hemorra---
gias, facilidad para producir infecciones intercurrentes y-
trastornos visuales. Dos terceras partes de pacientes con-
hemorragias que varian de epistaxis leves a hemorragias que
ponen en psligro la vida. EBn orden decreciente hemorragias-
prolongadas nasales, gingivales y cutdneas.

MANIFESTACIONES ORALES.- Hemorragias gingivales frecuentes,

pusde haber prolongucidén de déstas despuds de extracciones -
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dentariaa, Ulceraciones con pequefias ulceras excavadas de 1
cm. de didmetro con tendencia a hemorragias en ‘longua, muco
sa bucal y paladar.

Existe cierta asociacidn entre macroglobulinemia y tumores-
malignos. Se han descrito tumores de células linfoides del-
maxilar inferior y linforeticulomas del maxilar superior --
asi como plasmocitomas de la lengua.

CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS.- Anemia normocitica y normo-
crémica a veces grave. Frecuentemente se forman pilas de mo
nedas en 13 extensiones de sangre. En la forma leucocitaria
hay linfocitosis y pancitopenia. La velocidad de sedimenta-
cién globular es de mds de 100 mm/hora.

La puncidn medular puede mostrar infiltracidn linfocitoide-
y puede haber disminucidn de hematies. Ganglios linf&ticos-~
bazo e higado aumentados de tamafio por infiltracidn linfoci
toide, células plasmfticas con aumento de la traccién globu
1fnica que puede ser de mds de 5 g. por 100 cm3.

Es necesario para el diagndstico la demostracién de macro--
globulina por ultracentrifugacién o inmunoelectroforesis.
La electroforesis del suero con discreta banda en las gama-~
globulinas. En el mieloma miltiple existe un patrén electro
forético similar y a vecea protefnuria de BDence Jones en am

bas enfermedades.
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NEUTROPENIA Y AGRANULOCITOSIS

Neutropenia significa descenso de las cifras de granulocitos
neutrofilos a cifras inferiores al limite de la variacién -~
normal para la edad del paciente.

La neutropenia puede darse en una gran variedad de enfermeda
des como: la fiebre tifoidea, gripe, mononucleosis infeccio-
sa, hepatitis infecciosa, leucemia,mielofibrosis y otras in-
filtraciones medulares, tras la irradiacidén o utilizacidn de
agentes mielosupresores.

La neutropenia es el efecto tdxico mds frecuente de los fdr-

macos sobre el sistema hematopoyetico.

Agranulocitosis.- Este término princivio a emplearse en 1922
cuando se describid un sindrome caracterizado por angina gra
ve y reduccidn o desaparicidén completa de granulocitos, y se
asocia a menudo a graves ulceraciones de la faringe y otras-~
mucosas del tubo alimentario.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La agranulocitosis es mds frecuen
te en las mujeres. El comienzo es sibito, se presenta fiebre
elevada, escalofrios y postracidén, aunque estos sintomas se-
dan a menudo antes de que se desarrolle la infeccidn masiva,

y puede deberse a una reaccién antigeno anticuerpo, gue pro-
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duce aglutinacidén y lisis de los neutrofilos.

Como consecuencia de la. neutropenia hay disminucidn a la re-
sistencia a la infeccidn, apareciendo graves ulceraciones ne
crSticas de la orofaringe, tubo alimentario, recto y vagina.
Pueden observarse abscesos cutdneos, linfadenitis regional, -
infecciones respiratorias e ictericia por afectacidn hepdti-
ca. Puede ocurrir la muerte debido a toxemia generalizada.
MANIFESTACIONES ORALES.- Dolor de garganta y disfagia. Ulce~
raciones graves en amigdalas.

Puede haber ulceraciones necrosadas grispardas, seudomembra-
nosa adherida a la mucosa de encias, labios, paladar, lengua
y boca.

Estas lesiones son bien delimitadas y no.tienen halo eritena
toso.

Los ganglios linfdticos aumentan de tamaflo. Deshidratacidn e
inmovilidad de la lengua, hacen que ésta sea saburral habien
do hedor notable.

Se presenta necrosis en regidn periodontal con la consiguien
te caida de dientes y secuestracidn del hueso.
CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS .- Neutropenia dominante en san
gra periférica. Eh algunos casos pueden faltar en total los-

neutrofilos. Los leucocitos disminuidos. En médula OSsea eri-
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tropoyesis normal y mimero normal de megacariocitos, pero en
la serie granulocitica disminucidén de las células.

A continuacidn describimos variantes de la neutropenia:
NEUTROPENIA ASOCIADA A PROCESOS INFECCIOSOS.-~ En infecciones
severas por gram negativos se desarrolla neutropenia por con
sumo masivo de granulocitos en las zonas inflamatorias.
También se observa neutropenia en infecciones bacterianas:eg
pecificas como fiebre tifoidea, paratifoidea, tuberculosis -
miliar y brucelosis.

En infecciones virales hay neutropenia de corta duracién, ge
neralmente durante los 3 a § dias. En otras infecciones co-
mo histoplasmosis, paludismo, etc.

NEUTROPENIA ASOCIADA A EXPOSICION DE DROGAS.- Los agentes -
quimicos son capaces de producir neutropenia a las personas-
que los usan,entre estos agentes sé encuentran: el methotre-
xate, 6-mercaptopurina, éiclofosfandda, busulfan, etc.

Entre las drogas que producen neutropenia por mecanismo. inmu
noldgico, se mencionan: aminopirina, sulfonamidas, drogas ap
titiroideas asi como algunos antibidticos y otras drogas.
NEUTROPENIA POR INMUNIZACION.~- Se ha comprobado que algunos-
pacientes con neutropenia crénica idiopdtica tienén un suero

anticuerpo especffico contra neutrofilos, por lo que presen-
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tan una enfermedad autoinmune.

NEUTROPENIA NUTRICIONAL.~ Se debe a deficiencia de &cido £581i
co o de vitamina B 12.

La deficiencia de cobre en desnutridos y prematuros induce a-
neutropenia.

También se ha observado neutropenia en desnutridos alimenta--
dos con requerimientos caiéricos en forma de lipidos y se re-
mite al reinstalarse en dieta normal.

NEUTROPENIA NEONATAL.~ Es una condicidn rara en el R.N. y sus
manifestaciones son: onfalitis, infecciones cutdneas, septice
mias y meningitis.

Entre sus causas se encuentran: efectos de drogas administra-
das a la madre durante S al término'del embarazo.

Otras, son las infecciones como septicemias por gram negati--—
vos. La neutropenia inmunoldgica del R.N. puede estar en re-
lacidén con el paso de anticuerpos de la madre al hijo, a tra-
vés de la p}acenta cuando la madre padece ésta.

LA NEUTROPENIA CONSTITUCIONAL, se divide en:

NEUTROPENIA CICLICA.~ Enfermedad familiar que evoluciona con-
episodios de \lceras de cavidad oral, linfadenitis cervical y
estomatitis asociada a neutropenia .

Los neutrofilos en éstas tienen ciclos que oscilan en interva
los de 14 a 21 dias. BEn algunos casos la cuenta de plaquetas-

y la cifra de hemoglobina tienen oscilaciones similares; se -
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considera que los enfermos presentan una alteracidn de la cé
lula tronco hematopoyética.

éste tipo de neutropenia se acompafia de infecciones de la -~
piel y las mucosas orales, fiebre y malestar general. También
se encuentra con frecuencia otitis media, artralgia, dolor -
abdominal y cefaleas, que no son muy frecuentes,

El curso clinico es de una semana de duracidn con malestar, -
fiebre, dlceras orales, dolor de garganta e infeccionea cutd
neas que se producen a intervalos de 3 semanas, con periodos
asintomdticos entre ellos.

Se han descrito gingivitis marginales, estommtitis y aftas, -
siendo las idlceras desmochadas dolorosas, que es el dato mis
caracteristico: apareciendo en labios, lengua, paladar, en--
cfas y mucosa bucal. Estas ililceras tienen centro nucleares-
Y 8e curan generalmente en 2 semanas dejando cicatriz.
NEUTROPENIA ESPLENICA PRIMARIA.- Es una enfermedad rara pro-
pia de los adultos, hay esplenomegalia, neutropenia e hiper-
plasia mieloide de la médula deea. Cuando hay asociacién con
poliartritis crénica se conoce como sindrome de Pelty.

Su etiologis es desconocida. La mejor{a de la neutropenia --
tras la esplenectomia indica que la disfuncidn esplénica es-

en parte responsable de este sindrome.
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MANIFESTACIONES CLINICAS.- Poliartritis, ulceraciones reci-
divantes de la mucosa oral, pérdida de peso, debilidad, fd4-
tiga y aumento de volumen del bazo. La médula Ssea es hi--
perpldsica con detencién de la maduracidn en estado mielo--
citico.

La esplenectomia cura habitualmente la neutropenia, pero és
ta se reproduce en algunos pacientes.

Smith y Telsey, en el estudio que realizaron acerca de ésta
encontraron pérdida del soporte dseo alrededor de las pie--
zas dentarias; Wade y Stafford describen también una gingi-
vitis ulcerativa parecida a la infeccidn de Vincent.

En la encia aparece equimosis; los ganglios regionales au--
mentados de tamafio. ‘

Gorlin y Chaudhry encontrardn en algunos pacientes periade-~
nitis, mucosa necrdtica recidivante.

El tratamiento consiste en un manejo adecuado de los proce-~
sos infecciosos que acompaflan a3 los perfiodos de neutropenia
NEUTROPENIA CRONICA BENIGNA .- Con este nombre se incluyen a
un grupo de neutropenias crdnicas de los nifics que pueden -
ser genéticas o presentarse aisladamente.

Es una anormalidad de la proliferacién celular o de la madu

racién. Algunos enfermos han presentado anormalidades morfo
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l6gicas de granulocitos inméduros de médula dsea.

Bstos pacientes presentan susceptibilidad variable a la in-
feccidn.

Como sintomas orales se han descrito estomatitis, periodon-
titis y lesiones aftosas en lengua y labios, las cuales pug
den ser recidivantes al cabo de varios meses o afios.
NEUTROPENIA CONGENITA SEVERA.~- Bs un padecimiento cuyas ma-
ﬁifestaciones clinicas se inician poco tiempo después del -
nacimiento, con infecciones miltiples repetidas que ponen -
en peligro la vida del paciente: se caracteriza por depre--
8ién severa a total ausencia de neutrofilos en singte peri-
férica.

La médula dsea muestra ausencia de neutrofilos mmduros, los
granulocitos gue hay son promielocitos y mielocitos.

La herencia de esta neutropenia es de cardcter autosdmico -
recesivo.

La mayor parte de los pacientes fallecen durante el primer-
afilo de vida, como consecuencia de infeccidn masiva.

En el cuadro clfnico las infecciones cutfineas y la otitis -
media dominan.

Los eritrocitos y plaquetas son normales, pero frecusntemen

te encontramos eosinofilia, monocitos e hipsrgammaglobuling

55



mia.

Autores varios describen que la esplenectomia ni los corti-
coesteroides no tienen efecto sobre la enfermedad. Podria -
considerarse %na alternativa el trasplante de médula dsea.
MANIFESTACIONES ORALES.- En la lengua, mucosa bucal y labio
inferior se describen ampulas, llenas de liguido claro no -
purulento que reaparecen en intervalos de 4 a 6 semanas.
Las infecciones faringeas y orales recidivantes destacan.
Hay gingivitis crdnicas con encias inflamadas, tumefactas y
olor fétido. También se presentan infecciones graves orales
con necrosis difusa de la mucosa

SINDROME DE CHEDIAK-HIGASHI .- Es de cardcter recesivo somd-
tico, que se caracteriza por albinismo Sculo-cutdneo. Hay -
adenopatias y esplenomegalia.

Las células contienen gr#dnulos, neutropenia e infecciones -
fracuentes.

Las manifestaciones oralés son: ulceraciones en mucosa, en-

cfas e infecciones cutdneas asociadas a pancitopenia.
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POLICITEMIAS .- Definicidn.- Es el incremento de la cantidad de

eritrocitos en la circulacién por arriba de los limites normn-l
les, sin incluir nimero de leucocitos & plaquetas.

También recibe el nombre de eritrocitosis,

El paciente debe estudiarse cuando se obtienen en repetidas --

ocasiones los valores que a continuaci9n se dan, para poder -=-

descartar la existencia de una posible policitemia.

1.- Cifras de eritrocitos superiores a 6,000.00Q/mm3
2.- Niveles de hemoglobina superiores a 18 g/100 cm3
3.~ Hematdcrito arriba del 54%.
Si estos pardmetros son muy altos reflejan aumento del nimero-
total de hematies circulantes en la sangre o sea aumento de la
masa eritrocitaria total, dependiendo esto para hacer el diag-
néstico de la policitemia real.
Cuando se considera un paciente con hematocrito y hemoglobina-
elevados ligeramente,es posible que se haya ocasionado una po-
licitemia relativa, siendo necesario diferenciarla de la poli-
citemia verdadera, y esto se hace midiendo la masa roja con ra
dioisétopos.

Tipos de Policitemias: Existen 3 clases diferentes de policitg

.i..o-
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1l.-

1.- Policitemia Relativa o espuria
( Pseudopolicitemia ).

2.- Policitemia real.~ Asociada con hipoxemia o sin
hipoxemia.

3.- Policitemia Vera o primaria

POLICITEMIA ESPURIA O PSEUDOPOLICITEMIA.- Es una condi-
cién caracterizada por elevacién de hemoglobina y del -
hematocrito en presencia de una masa eritrocitaria nor-
mal o reducida.

Puede ser debida a baja del volumen plasmdtico, como su
cede en gquemaduras, estado de choque, diarrea, sudacién
prolongada, intoxicacién metabdlica y a los ascensos rd

pidos a grandes altitudes.

POLICITEMIA REAL.- O SECUNDARIA.- Es la complicacidén de
diversos trastornos en que se producen cantidades exce-
sivas de eritropoyetina o de un material parecido a és-
ta.

Debido a que la anoxia histica estimula la produccidén -
de eritropoyetina puede desarrollarse policitemia secun
daria en cualquiera de los siguientes trastornos clini-

cos:
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1.~ Enfermedad pulmonar obstructiva crénica, fibrosis' pulmo-
nar difusa, reduccidén respiratoria por obesidad.

2.- Cortos circuitos del corazdn o pulmones ( estenosis pul-
monar, persistencia del tronco arterioso, tetralogia de-
Fallot ).

3.~ Alteraciones del transporte o liberacidén de oxigeno por
hemoglobina ( tumores o quistes renales, hemangiomas ce-

rebelosos, hepatomas, feocrocitomas, etc.)

La policitemia secundaria puede ser con hipoxemia debido a -
la saturacién de oxigeno en la sangre, S puede ser sin hipo-
Xemia, que es cuando esta asociada a neoplasias, o por la ag

cidén de medicamentos o productos quimicos.

POLICITEMIA VERA O PRIMARIA.- Trastorno prblifer#tivo en don
de todos los elementos de la médula ( gldébulos rojos, gldébu-
los blancos y plaquetas ) escapan al regulador normal.

Su etiologia es desconocida.

El paciente presenta sensacién de plenitud cefdlica, vértigo
cefalea, escotomas, letargia, dolor dorsal y fa€iga con el =
ejercicio.

Puede estar relacionado con enfermedades vasculares como an-

gina, insuficiencia cerebral, trorboflebitis, etc.
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También el malestar epigdstrico es queja habitual, consecuen-
cia de congestidén de la mucosa gdstrica y del incremento de -
la secrecidn gdstrica. Se acompafia ademds de prurito cutdneo.
CARACTERISchAS CLINICAS .- Se produce en pacientes entre 40 y
70 afios de edad. Presentan facies pletérica, mucosas color -
rojo pﬁrpura,‘su conjuntiva esta frecuentemente inyectada de-
sangre.

Los pacientes presentan cefaleas que pueden ser intensas & le
ves, aturdimiento, dificultad de concentracién. La tensidn --
arterial puede estar elevada y una complicacidén de ésto seria
los accidentes vasculares.

Hay debilidad, fdtiga, astenia, distenia, flatulencias y do--
lor epigdstrico.

A menudo padecen epistaxis, equimosis subcutdneas y hemorra--
gias después de traumatismos o intervenciones quirdrgicas, in
cluyendo las extracciones dentales,

MANIFESTACIONES ORALES.- No en todos los casos se presentan -
signos orales. Los datos mds sobresalientes son: cambio de co
loracién de la mucosa roja & pirpura. Los labios de color azu
lado. Las enc{as tienden a sangrar y tienen color rojo viold-

ceas. Las venas sublinguales son a menudo prominentes.
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LEUCEMIAS . - CONSIDERACIONES GENERALES: Constituyen un grupo
de transtornos con fisiopatologia, manifestaciones clfnicas
y prondsticos diferentes.

Tiene como cardcter comin la acumulacién o proliferacién --
irreqular en médula Gsea, de un miembro de la serie leucoci
taria de la sangre.

Las células leucemicas exceden en nimero sustituyendo ele--
mentos celulares normales en toda la médula.

Estas mismas células invaden otras regiones del sistema re-
ticuloendotelial como el bazo, higado, ganglios linfdticos.
Por otro lado también invaﬁen érganos y tejidos no hematold
gicos como meninges, conducto gastrointestinal, riflones y -
piel.

Las leucemias tienen 2 clasificaciones, una segin su madurez
celular y otra segin su tipo celular.

De la primera clasificacién son: Leucemias agudas y crénicas
De 1a segunda clasificacidn son: Gran&locitical, linfocfticas
y monociticas.

LEUCEMIA AGUDA.; Son cuando el infiltrado medular esta cons-
tituido de células muy jévenes.

En esta leucemia si no ha sido tratada, la cifra de leucoci-

tos puede ser alta o baja.
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Si las células leucemicas son dificiles de encontrar en el ~

frotis de sangre periférica, esta leucemia aguda con baja de

de glébulos blancos se denomina leucemia aleucemica.

LEUCEMIA CRoﬁICA.- Encontramos elementos formes en la sangre

periférica en cantidades altas sin excepcidn, pues los leuco-

citos maduros penetran mds facilmente en la sangre periféri-

ca.

ETIOLOGIA.- Cabe decir que todavia se desconocen las causas-

de las leucemias humanas, porque cada tipo de leucemia es la

interaccidn de factores patégenos varios.

Por ejemplo: puede ser que un individuo geneticamente sensi-

ble haya estado expuesto tiempo largo a un agente ambiental.

Dentro de los factores que son importantes tenemos:

VIRUS.- Son muy sospechosos agentes etioldgicos de las leuce

mias agudas humanas por lo siguiente:

A) En pollos y ratones asi como en cobayos han originado leu
cemia aguda.

B) Al microscopio electrénico se han observado particulas vi
ricas, que se han tomado de ganglios linfdticos humanos -
( leucemia linfocitica aguda )

C) Han sido encontrados virus semejantes al Herpes en cepas-

celulares cultivadas de enfermos de leucemia y linfoma.

62



D) Estudios epidemioldgicoe sugieren que la exposicidn a un
agente ambiental.

¥} Cuando se ha daflado la médula Ssea, se ha descubierto ~-
que ha sido en sujetos que han estado expuestos a radia-

ciones y agentes quimicos como el cloranfenicol,

FACTORES CROMOSOMICOS.- Cuando se encuentra un cromosoma 22
diminuto.

En nifios mongoles por presentar un tercer cromosoma nimero-
21.

En gemelos monocigotos, si uno desarrolla leucemia el otro-
tiene 25% de probabilidades de desarrollarla.

FUNCION INMUNOLOGICA ABERRANTE:

Hay una gran incidencia de leucemia linfocitica o linfoma -
en pacientes con estados deficitarios inmunolégicos heredi-
tarios como agammaglobulinemia hereditaria al sexo, ataxia-
telangiectasia.

Las manifestaciones clinicas de las leucemias provienen de-
las siguientes patogenias siguientes:

Insuficiencia de 1la

nédula dsea: - Anemia grave
- Trombocitopenia
- Granulocitopenia
Organomegalia e in-~
filtracién: - Linfadenopatia
- Rsplenomegalia
- Dolor Geeo

Hallaggos en el sistema

nexvioso central.
Hipertrofia gingival y~
lesicnes orales.
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Dis funcidén inmunitaria: - Trastorno de la sintesis
de anticuerpo humoral.

- Perturbacidén de la fun--
cidén inmunitaria de de--
pendencia celular.

- Sintesis de autocanticuey
pos gue provoca:
= Anemia hemolitica
= Trowbocitopenia.

CONSIDERACIOSES TERAPEUTICAS.~ Excluyendo los ensayos con-
grandes dosis de combinaciones de agentes quimioterdpicos -
en el tratamiento inicial de la leucemia linfocitica aguda,

la terapéutica de la leucemia se ha dirigido mds a la remi-

8ién que a la " cura ".

La mayoria de los médicos prefieren los fdrmacos para ata--
car la célula leucémica, siendo su objetivo reducir al mini
mo la masa de células tumorales interfiriendo con su metabpo
lismo , con agentes mielotéxicos. En los linfomas la radig
terapia ha sido todavia mfs util, pues al principio las cé-
lulas proliferan en regiones anatSmicas limitadas.

El fdrmaco ideal seria aquel gque destruyese unicamente a la
célula leucémica respetando las células sanas, pero por des
gracia, los ffrmacos de que se dispone hoy en dia atacan -~
por igual a otras células y otros tejidos normales.

A continuacién enunciamos algunos de los fdrmacos utilizados
para el tratamiento de la leucemia:

1.~ Agentes alquilantes Ciclofosfamida

Clorambucilo
Busulfén, etc.
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2.- Antimetabolitos Metotrexato

6-mercaptopurina
Arabinosilcitosina
3.~ Alcaloides vegetales Vincristina
Vinblastina
4.~ Hormonas Adrenoesteroides
5.- Antibidticos Daunomicina

Actinomicina D
Adriamicina, etc.

Lo anterior es una lista parcial de los medicamentos que hoy
en dia tenemos como los mejores agentes terapéuticos. Espe--
rando, que pronto se afladan nuevos medicamentos,

EFECTOS TOXICOS DE LOS AGENTES QUIMIOTERAPICOS:

a) Inhiben la respuesta inmunitaria y causan depresidn de la
resistencia a la infeccidn.

b) Lesionan médula Ssea

c) Menopausia anticipada

d) caida temporal del cabello

Pueden haber efectos secundarios de cada uno de los medicamen
tos como son: cistitis hemorrdgica, dlceras orales, icterxcia

neumonitis, lesidén del miocardio, etc.

La clasificacién de las leucemias agudas en nifios es la si---
guiente:

a) Leucemia linfocitica aguda de la infancia.
Respecto a las leucemias agudas en adultos:
a) Leucemia granulocitica aguda

b) Leucemia promielocitica aguda

¢) Leucemia monocitica aguda

Leucemia mielomonocitica
Leucemia monocitica aguda histioc{tica
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CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS:

Aparece casit en todas las edades. La linfocitica aguda prin
cipalmente en menores de 5 afios.

Las manifestaciones clfnicas son iguales en todos los tipos.
Los sintomas tienen relacidn con la anemia, trombocitopenia,
disminucién de la resistencia a la infeccidn, etc.

Son habituales palidez, fdtiga, astenia, hemorragia en muco-
sas, petequias y equimosis cutdneas.

Un signo muy caracteristico es el aumento de tamafio de gan--~
glios linfdticos y puede haber aumento de tamafio del bazo e-
higado.

Puede presentarse fiebre, que en ocasiones se asocia a infec
cionés de cavidad bucal, amigdalas o apafato respiratorio.
También es un signo especial en los nifios el dolor que les -
causa al presionarles el esterndn.

En ocasiones hay dolor abdominal, dolor Smeo y lesiones cutd
neas.

MANIFESTACICNES ORALES.- Son muy frecuentes en las leucemias
agudas como signos iniciales, pero hay ocasiones en que no -
se presentan.

Rstas manifestaciones orales pueden hacer que el paciente vi

-1fc al dentista primero.

66



Uno de los datos mfs frecuentes es la palidez y las papilas
fungi formes en lengua.

Hemorragias gingivales asociadas a mucosas pflidas, siempre
deben ser sospecha de leucemia.

En la leucemia aguda es habitual hemorragfias gingivales sub
mucosas, petequias y equimosis scobre todo en la fase termi-
nal.

Una hemorragia que persiste después de haber hecho una ex--
traccién dental puede ser la primera manifestacién clinica-
de esta enfermedad. También hay udlceras y hemorragias subse
cuentes que tienen efecto.

En todos los tipos de leucemia hay aumento de tamafio de las
encias debido a infiltracién leucémicas y a las pirpuras, -
‘siendo mfs acentuada en la monoc{tica.

Bl tamafio de la encia es tan grande que los dientes pueden-
estar totalmente cubiertos.

Las papilas interdentales presentan un color azul, estén tu
mefactas, blandas y fofas, sangran con facilidad.

Hay pérdida de piezas debido a infiltracién leucémica de la
regidén periodontal.

RadiolSgicamente se observa ensanchamiento del ligamento pg

riodontal.

67



Con frecuencia se observa en la leucemia monocitica aguda
dlceras en mucosa oral y amigdalas.

La presencia de cdlculos y superficies dentales cortantes
dan lugar a ﬁlceras difusas, todo esto dd& lugar a un cua-
dro de Infeccidn de Vincent ( estomatitis';ecrética aguda
ulceromembranosa ).

Pstas tllceras estdn cubiertas por una seudomembrana amari
1lo grisdcea de fibrina, por lo que sangran con facilidad.
Los tejidos circundantes presentan pocas manifestaciones-
de inflamacién.

El dolor espontdneo asociado a las dlceras y a la presién
en los maxilares, causa miltiples molestias al paciente.
La boca seca es comin. La lengua es sabufral, tehida con-
sangre y olor fétido, asi como en sus fases terminales --
presenta aftas.

En la leucenmia linfocftica los ganglios linffticos estdn-
aumentadas de tamafio.

En algunos pacientes aumentan de volum@n las gldndulas sa
livales pardStidas y submaxilares, ocasionando dolor a la-

presién.
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CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS.~ Los leucocitos se encuentran
tipicamente elevados, entre 20,000 y 100, 000/ mm3. Y en oca-
siones mds elevado.

En la leucemia aguda la indiferenciacién celular es importan
te, pues mieloblastos, linfoblastos y monoblastos son simila
res. Son células grandes de 15u a 20u de didmetro.

Su micleo tiene una malla de cromatina, uno o varios nucleo-
los, ocupando la mayor parte de la célula.

La anemia y la trombocitopenia acompafian a la leucemia. El -

nivel de hemoglobina es de 3 a 8 g. x 100 cm3

de sangre.

Los glébulos rojos presentan poiquilocitosis y anisocitosis,
El recuento plaquetario es menos de 60,000, por lo que es el
responsable de que el tiempo de sangrado sea prolongado y ~--
del trastorno de la coagulacién.

31 diagnéstico se confirma con puncién medular. La médula --
Gsea presenta aspecto pulposo. La mnyorfa de las células son
inmaduras tipicas 6 atipicas. El tejido eritropoyético es re
ducido. '
CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS.- Las enc{as se observan-
aumentadas de tamafio por infiltracidén de células de tipo leu

cémico, por lo que el tejido conjuntivo se halla alterado.

En las capas reticulares es mfs intensa la infiltracién. Los
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capilares estdn dilatados y en ocasiones llenos de células
leucémicas.

La infiltracién abarca hasta el ligamento periodontal, hue
80 y pulpa dentaria. Casi siempre la encia tiene necrosis-
superficial.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS LEUCEMIAS CRONICAS.-~ Se ~-
presentan en adultos, después de los 20 afios, La mayoria -
de los pacientes tienen aspecto saludable.

Los primeros sintomas son de anemia como son palidez, fiti

ga y disnea. Otros dependen de la ocurrencia de la trombo-

citopenia.

En la leucemia mielocftica crénica se presenta esplenomega
lia. Las adenopatfas son frecuentes en la leucemia linfoci
tica crénica al igual que las lesiones cuténeas como vesi-
culas, ampollas y erupciones papulosas y maculosas.

Tienen acentuada hipogammaglobulinemia y son muy sensibles
a la infeccién, sobre todo respiratorias.

El estadfo terminal de la leucemia mielocitica crénica tie
ne parecido a 1a mielocitica aguda. Su tiempo de supervi--
vencia es de ) afios aproximadamente. Los pacientes con leu
cemia linfdtica crénica mds de 20 afios. Los pacientes con-~

leucemia mialégena crdnica viven hasta 10 afios.
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MANIFESTACIONES OﬁALES DE IAS LEUCEMIAS CRONICAS.- Adends de-
{a mucosa pdlida, no tiene manifestaciones orales muy frecuen
tes. -

El grado de irritacidén local depende de la gravedad de los --
sintomas orales. Esporddicamente se produce tumefaccidn edema
tosa de la encia, debido a irritacidén gingival. La encfa in--
flamada sangra con facilidad, sobre todo al cepillarse los -~
dientes.

Después de extracciones dentales hay hemorragias prolongadasyr
lo que demuestra alteracidn en las plaquetas. !
Otros signos son: petequias en la mucosa, en el paladar blan-
do y en zonas como por ejemplo, debajo de las prétesis no fi-
jas.

En la leucemia linfocitica crénica se presentan adenopatias -
cervicales duras, discretas y no dolorosas. Algunos pacientes
pueden tener lesiones de herpe zoster en la mﬁcosa de labios,
mejillas y lengua. En raros casos se afectan a las gléndulas-
salivales y a las amigdalas.

CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS .- Los leucocitos estdn elevados
siendo frecuentes las cifras de 100,000 a 500,000 x mm>.

Las cifras de hemat{es y plaquetas pueden ser normales duran-
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te mucho tiempo;

Hay anemia normocitica © normocrSmica en ocasiones grave. En
algunos casos la anemia se debe a un factor autoinmune, lo -
que se comprobard con la prueba de Coombs, que serd positiva.
Para el diagndstico de la leucemia mieloide crénica tienen -
valor el nivel elevado de B12 en suero y ausencia de granu-
locitos, lo que dan tincién positiva a las fogfatasas alcali

nas.
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MONONUCLEOSIS INFECCIOSA.- Es una enfermedad febril aguda

que se caracteriza por:

1.~ Linfadenopat{a, faringitis, y a menudo es-
plenomegalia. '

2.~ (¢ifras elevadas de linfocitos activados --
atipicos en la sangre periférica.

3.~ Resultado positivo de la prueba del anti--
cuerpo heteréfilo.

4.- Resultados anormales de las pruebas funcio

nales hepdticas.

Se relaciona esta enfermedad con el virus de Epstein-Barr
y con el citomegalovirus

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Las manifestaciones mis frecuepn
tes son fiebre, malestar, faringitis y adenopatias genera-
lizadas.

La fiebre, malestar y cefaleas aparecen primero. La fiebre
dura de 5 a 10 dfas 4 mas. Se presenta odinofagia y disfa
gia.

La faringe esta enrojecida y edematosa. Las amigdalas tie-
nen exudado gris o cremoso.

Las adenopatias es uno de los signos destacados, aunque ~--
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cuando hay fiebre, se presentan hasta la 2a. 6 3a. semana,
siendo discretas y de consistencia eldstica.

Los ganglios linfdticos cervicales posteriores estan afec-
tados. Se presenta esplenomegalia, Durante el periodo fe~--
bril son frecuentes la fotofobia, edema periorbitario y -~

conjuntivitis.

Aparecen erupciones cutdneas maculopapulosas en tronco y
cara. En algunas ocasiones se produce displejia facial.
MANIFESTACIONES ORALES.- Las petequias en paladar ayudan -
al diagnéstico de mononucleosis. Estas aparecen en forma ~
de puntos rojos bien delimitados entre el paladar blando y
bseo.

Ap;recen por tandas durante el periodo de 36 horas, duran-
do de 1 a 4 dias.

También se han encontrado mdculas circulares y lineales, -
asociadas a petequias.

Las encias son dolorosas a la presidn, estan tumefactas y-
sangran con facilidad, describiéndose dlceras en las mis--
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COCLUSIONES

Definitivamente son muchos los beneficios que el Cirujano
Dentista puede aportar haciendo un diagnéstico temprano -
de las enfermedades de la sangre, ya que'puede ahorrar al
paciente complicaciones innecesarias.

En un estudio que fué realizado se encontraron lesiones -
orales en 15 a 80% de pacientes con leucemia como descu--
brimientos fisicos rutinarios en pacientes dentales.

De aqui la importancia que tiene el hacer una buena histg
ria clinica, y sobre todo un examen clinico oral bien eje
cutado a todos los pacientes que se presentan a evalua---
cién dental, Después de esto se confirma con los estudios
de laboratorio y gabinete que se requieran.

conclufmos entonces, que el OdontSlogo debe conocer las -
diferentes manifestaciones orales que se presentan en las
discrasias sanguineas, para poder detectar alguna de és--
tas. Esto puede ser a nivel de su prictica privada, en es
te caso se debe remitiral Hematologo. Si es a nivel hospi
talario trabajaran en conjunto el Hematologo y el Dentis-

ta.
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