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INTRODUCCION

Las discrasias sanguineas son muy importantes, porgue predispo--
nen la mucosa bucal a las enfermedades. Muy frecuentemente los sinto~-

~-mas-en 1a boca son. los primeros signos de la enfermedad; por 1o tanto;.

" su reconocimiento es un servicio valioso y el Cirujano Dentista tiene

ocasiGn de avisar al paciente para que busque tratamiento médico en --

'105~1niCios?de 1a enfermedad.'Ademés, el reconocimiento'dc‘1as discra—ff“~'%

;s1as sangu1neas como causa fundamental es de gran 1mportanc1a en e]
tratamlento de la enfermedad Tocal, 7 :
“Con frecuencxa el reconocxmwento del verdadero estado pato1ogico 

"eVItaré ser1as consecuenc1as pcrque 51 el pac1ente ha de sufrlr una =

’tervencwan qu1rurg1ca se Te puede preparar con una transfus16n de




sis (ieucopenias y leucemias); pueden ser causantes de hemorragias o -
épisodioé y lesiones hemorrdgicas (plirpuras y hemofilias); pueden ser
* causantes de'1as,tumefacciones gangl ionares submaxilares o cervicales
,(1eucemias); pueden originar a]teraciones'de coloracion de los dientes
\(anem1a de Coo]ey, talasemia); o pueden afectar al hueso medu1ado de =

‘,los nax11ares, ocasionando disminucién de la densidad y aumento de Tos

u‘“espac1os de 1a nmdu1a ésea (anemia drepanocitica, talasemia y anemia sf

1  de Cao]ey)

El odontéloga suele ser consu1tado por pac1entes con algun trans

‘torno hemato1og1co que, 1gnorantes de su enfermadad, solo buscan e!

Iaﬁalivio de sus molestias ffs:cas.

La amp11a varxedad de maniféstaciones buca1es de las enfermeda«-‘

des de1a sangre y sU panec1do cen los szgnos c]1n1cos y rad1ograf1




"tambIen es necesarw que esté familiarizado con las comphcaciones de

estas enfermedades en re1ac10n con las intervenciones dentar'ias hab1~-

; tuales.

Debe valor'ar'se cui dadosamente 1a tendenc1a hemorrégwa del. enfer j

mo purpurmo el potencial hemorragico del hemoﬁhco, la predlsposi»»

i v,cién mfeccmnsa de los~ enfermos leucemcos y Ta faH:a de resistenma

5 del eufemo anémico, para tenerlos debidamente en consideracx&n a‘i p‘la

near un tratamiento dentario.
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1. COMPOSICION DE LA SANGRE

La sangre es una mezcla polifisica 1iguida, circulante, pero fd- -

-cilmente coaguiable cuando se detiene;:ide composicién compleja, aunque’

B re1at1vahente constante y estd constituida por:

 ‘!' é), “E1enmntos s@1idds: Tos corpisculos celu!ares formes o fngurados
. "~-Er1troc1tos. 1eucoc1tos, pTaquetas~ y los- productos minerales ufgt"
:; orqanxcos dzsueltos en e} plasma.
'ESustanc1as 11qu1das El p1asma hemat1co con un 90% de Hp, ei
 cua1 Juntu con el ugua interstic1a1 conft1tuye Ta najor parte -ﬁﬂ
> 5ﬁde 1a I1amada agla- extrace]ular de nuestro organwsmo. - ’
’ lementos gaseosos.r»Oz. COZ' transportados por Ios hematies ‘y

n mucha nenor'cuantwaﬂdisueitos en eT piasma.




auga extracelular, intravascular, etc.), cada uno de los- cuiles
estd dedicado a la ejecucion de determinada fﬂncidn‘ndtritiva.v-

correlacionadora de homeostasis (regulacidn humoral), o de- va~-

rias a la vez.
COMPONENTES Y PROPIEDADES FISICOQUIMICAS DE LA SANGRE
~El-plasma hemitico, contiene agua (90’) protelnas (70 80 g/l de

E;;sanure), carbohldrat»,, ,ustancias Tipoides extra«b1es por el éter,

1electrol1tos an1ontcos ¥ cat1onicos, urea; acido &rwco, tc.

£l plasma sirve ante todo, para mantener las constantes fzswco-

l qu1m1cas de 1a propia sangre (su VISCOCTdad h1drataci6n, presiﬁn osm6;:

TE

‘t1ca— pH etc ) y ademés actua de wedio de transporte no sdlo de, as




¢)  Peso especifico.- De la sangre determinado por el método de su)
~ fatc de cobre, importa en el hombre 1,055-1,064 y en 1armujer -
1,050-1,056, Depende sobre todo, el contenido en hemat1es cuyo

peso especifico oscila entre 1,084 a 1,117,

d) Viscosidad.- De 1a sangre total, depende de la concentracidn de_7

) hEméties‘y'protefnas; particularmente fibrinégeno y globulinas.
 6LOBULOS ROJOS (ERITROCETOS)

’[La pr1nc1pa1 funC1on de 105 giébulos rOJos es Ia de transportar

hemog]obwna y, en COﬂSECuEﬂCIa. T}evar ox1geno de los pulmonss E§ Ios -




FORMA Y VOLUMEN | | SRR Sl

» Los glébulos rojos normales- son discos Sicéncévds cori_ didmetro - -
;med'io apreximado de 8 micras, y eﬁpesor, dond es méki}nd' do 2 micr'a‘s’:‘y S
en el centro de 1 micra o menos. E1 voluren medio de ]os g]obulos es - 1l :
' P de 87,(, 5) micras ciibicas. Al uiobulo mJo se. consvdera ‘coo un "sa» -
co" deb1do a que puede cdmbwr su forma tomando cua1qu1er otra. ,
: La concentracmn de Tos gldbulos rojos en Ta sangm, en el hom~~
:":‘jv‘bre normal €5 por mﬂmetro cubwco de 5 400,000 (+ 600 000), y en ’!a -_l :
‘muaer es de 4 700 000 ;(f 300 000) -E1 nimero_de globulosf roaos van'ka ‘
‘segun Ios sexos y Ias edades, 'canbmn moch ﬁca et. numero de. g]obu]os

roJoa la a]tura en Ia cua1 se vwe y e] egercicio que se- haga :




ve grasa y.ya no produce hematies. Pasada esta edad sélo son producidos,

- en la médula de hueses membranosos, como vértebras, esterndn, costillas,

'pe1v{s.

Los glébulos rojos derfvan de una célula denominada hemocitoblas-

to, el cua1 se forma continuamente a partir de las células madre primor

d1a1es, localizadas en toda Ta médula dsea. El hemor1tob1aCto muchas. ve':>
ces se 11ama ce1u1a madre comprometida 0, a veces, célula madre un1po-—f;;>
tenc1a1 ’
E] hemoc1tob1asto primero -forma el er]toblasto basofxlo que emp1eT
za la sfntes1s de 1a hemog1ob1na £ er1tob1asto 1uego se conv1erte en 

e ‘toblasto po]xcromatofﬁ]o 1lamado asi porque ccnt1en° una mezcla ‘de
maier1a basof110 y de hemogiobwna roJa. Despues el nuc1eo de la ce?ula*f
e retrae m1entras se forman cant1dades cre¢1entes de. hennglobxna ¥ 1af“k

clulasse ransfo}ma”en'normnblasto Fwnalmente despue; que el c1to-~—”




FORMACION DE HEMOGLOBINA Y METABOLISMO-DE HIERRO.

| La‘hémogiobina tiene un peso molecular de~68;000 La sinfés%ﬁ dé.'F
hemog]oblna comienza en los erttob]astos y continiiz a todo 10 1argo de
Ja etapa normobldstica, Incluso cuando g]obulos rojos Jovenes abando-<_?
o ,,fnan la-médula Gsea y pasan al: torrente vascular; - siguen- formando pequeﬁf‘

r-nas cant1dades de hemog1ob1na durante uno. o dos: dias.

Segun estudios efrctuados con isétopos se sabe que la porcxén 777
* hem de la hemog]obina es s1ntet1zada pr1nc1pa1mente a. partxr de ac1do ;

“?acetxco y giucocola ¥ que Ja mayor parte de esta s1ntes1s txene 1ugar~

en ]as m1tacondr1as. Se cree que el ac1d0 acético es camb1ado en el ﬂg“f”
cfrculo de Krebs ¥y pasa a ac1do alfacetoglutérlco, dos muTeculas de f

est‘ dcido se nombxnan con ‘una molecu]a de n?ucoca1a para rormar Un



aprox1madamente el 65% de este hierro se halla en forma de hemoglobma.

E1 4% aproximado se halla en forma de mioglobina; el 1% en forma de di:

versas enzimas de heme que controlan la oxidacidn intracelular; el --

0. 1% en foma de transfercina en el plasma sangumeo,e1 15 a 3Ub .-

aproxmado es almacenado, prmcxpalmente en forma de fermtma

EV. transporte a]macenamento y metabohsmo dal hlerro se puede :

L ,ex'phcarvcomo sigue: Cuando’ e! hierro es absorbido por el 1ntestino~-

-"-‘de}gado 5@ combma mmedmtamente ‘con una globulina beta para’ formar - .

e1 compuesto transferrma en cuya forma es transportado por el plasma V.'.jj -

g iffsangmneo. El h1erro de este compuesto esta combinado en. fonna muy e

ik}axa con 1a molecula de g1obuhna por lo tanto, puede ser puesto en f5~ L

hbertad para cualqmera de las cehﬂas hsulares en cua]qmer 1ugar - 1.



transportados especificamente a zonas donde hay inflamacién intensa, ~

: prdporcionahdo asi una defensa rdpida y enérgica contra.cualquier posi

~ble agente infeccioso.

‘Norma]nnnte'se encuentran en la sangre seis tipos diférentes‘dé
“globu?os blancos:
Polmmorfonuc1eares Neutréfi1os
Po}tmorfonuc1aares Eosindfiles :
‘Po}ihOrfdnucieares Bas6filos
:MOHOCitOS |

'3[{L1nfocitcs y Ce1u1as PYasmaticas




‘se producen en 1a médula dsea, por otra parte los linfocitos y las cé-

~ulas plasmaticas se producen en diversos 6rganos }infégenos, incluyen

“do ganQ]iOS'iinféticos, bazo, timo, amigdelas ¥ diverscs restos Vinfd
: 7t1cos en 1ntest1no y otras partes del cuerpo,
Algunos de 1os giobu]cs blancos formados en Ja medu1a osea eqpe-f
v¥c1a1ncnte Tos granulocitos se.almacenan dentro de 15 misma, hasta que '
:':tson necesarxos en el s1stera circulatorio, ' ' ‘ '

La durac1on de la vidade los granulac1tos en 1a sangre en nrome'

dxo es de unas 12 horas, aunque puede sev so‘amente de dos a-tres ho,« f;;.~”

1 ras durante momentOS de grave 1nfeccion t1sular.

duraC1oh de 1a v1da de Tos monsc1tos es. d1f1c.l de estabTecer‘
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“pende de 1a necesidad del tejido para dichas células.

PROPIEDADES DE LOS GLOBULOS BLANCOS. N o

“a)

Diapédesis.— Pueden deslizarse a través de los poros de>1o§ va--

‘:sos sangm neos por un proceso de dxapedesw A pesar de que e1 -
{‘porc es mucho menor que el volumen de la ¢élula, una pequeﬁa par ,:f~7f;
- _-te de esta se deshza a traves de¥ mlsmo, yla porcion que se ‘— 
:‘deshza estd momentaneamente constremda has ta las d1menswnes 5
""'jvdel poro. _
""..H.";Movxm1ento Amxboide.- Una vez. qua las cehﬂa: han a]canzado los

‘ ..espa‘ws t1sulares, 105 po]innrfonucleares sobre ’wdo, y en me~-,

rado hnfocitos‘y ;monomws. se desplazan a traves de los -‘-,




1

Los fagoc{tos pueden seleccionar el material fagocitado, de lo -
céntrario serfan ingeridas estructuras del propic cuerpo. Gue se pro--
duica 0 no fagoc{tosis dependera sobre todo de tres métodos.

En primer lugar, si la superficie de una particula es dspera, -
;"vaumentah 1a§ prbbabilidades de fagocitosis. En segundo lugar, la mayOr;
parte de- substanc1as naturales del cuerpo tienen cafgas de superflcie
. electronegat1vas en consecuencxa, san repe11das por los . fagoc1tos,_ -
que tanb1en son e!ectranegat#vos Por otra parte, 1os tejidos muertos
'y 1as part1culas extranas. sue]en ser electroposatlvos, ¥ por 1o tan~}
tb quedan somet1da= a fagoc1tns1s En tercer 1ugar, el cuerpo t1ene uni*

med1o para promover Tas fagoc1tos1s de mater1a1es extranos conb1nando~”

pi mero 1as part1cu1as extranas con mo]ecu1as de globu11na d?ncmiradaS’
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aprohiado de_trombocito.
~Después de la ruptura de un vaso se presenta contraccidn de pa-=
red vascu]ar, la cual en parte es contro]ada por impulsos nerviosos e
'dtados por reflejo axénico, y en parte debido a la liberacién de subs-:
: tang1as vasopresoras por los tejidos y las plaquetas. Las plaguetas ' =
;due fluyen a través de la abertura se adhieren al borde de 1a‘misma,
7;haren contacto con la colagena v se d1str1buyen por las ‘fibras de. esté v '
"jmaterwal E descubrimiento de una glu*“s11transferasa en la membrana
: xjp1aquetar1a con especxfidad para- 1a co\agena ha suger1do que esta enzi{j
' _Qma podrla ser 1mportante en la adhes1on de Ta plaqueta.nl' v
Una vez quc ‘se. ha produc1do la adhesxon 1as plaquetas sufren unf

mb1u notab;e Mod1f1can su ‘orma de: d1scos o estras y ocurre una'
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v ma de megacariocitos maduros en la méddula dsea.
Los megacariocitos se forman por mul tiplicacidn y:whduracién de
. megacarioblastos, las primeras células identificables de la serie. El

. ﬂ)égacéridblaéto difiere del meloblasto en que es un poco mds grande. =

Por un proceso de divisidn nuclear sin divisidn citopldsmica pasa a -

través de una etapér premegacariodftica hasta la de megacarioci to madu- . ;
m » . ; _ RN
Esta celu1a pohplmde gigante es premnentr en Tos frotis: de nsé' 7
f_,du]a osea Y facﬂmente reconocada debido a su gran - tamaﬁo, puede tzner i

f"un d15metr'o hasta de 100 m. £l nuc}eo 2s mu!tﬂubu?ado, el patror de

cromatma es aspero y o hay nucleolos; el ci toplasma contiene- masas ~ _]

d ',granul_os‘mjo f’“"P“‘"‘EOS Las: Ph%etas tfenen un didmetro de: 2-4 mol

y-se. tiﬁen de co!or aml purpureo. No & conocen bTEH 105 factcres que'5 :

ncwn de,fios msagaca ocitos ¥, 1a producczﬁ de ; la--




1I. FISIOLOGIA DE LA COAGULACION.

La coagulacwén de-1a sangre es un proceso de’ reacc1ones,enzimatft f’

cas que 1nc1uyen virias proteinas plasmat1cas, 13p1das e 1ones que o

"'_{wtransﬁorman 1a sangre c.rcu]ante en un gel 1nso]uble a traves dP la -

-f~convers1on de f1br1nogeno so]uble en f1br1na _
) “la formac1on de f1br1na extvende. estab1liza y f13a 91 trombo en 7
1»desarr011o B proceso de coagulac1on es un- sistema de ampl1f1cacion
fwblolog1ca que. penn1te que reTatxvamente pncas nnlecu]as de roducto .

51n;ciador 1nduzcan act1va¢10n secuenc1al de una serie comp1eta de pro-r’




1%

la reaccidn que convierte protrombina en trombina. Esta a su vez, en -
presencia de jones calcio cataliza la conversidn de fxbrmogeno a3 fi--
‘ _,brma’

Debido a los muchos sindnimos que se han usado, un comité interna

'ciona] ha identificado los factores demostrados mediante nimeros- roma-".
‘ Lo nos, Los factores que consti tuyen el S:stema Extrindeco son: Trc;rbo"-g

: ;ﬂastina tisular'y factores VI, X, V v (mnes ca1c1o)

Los factores que consutuyen el 51stema Intrmseca son una superf .

V:fu:ie humedecible, factores XXI XI, piaquetarws VIII IX X, v y IV o

HECANISHO GENERAL.
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- FAGTORES INDIVIDUALES DE LA COAGULACION.

FACTOR I (FIBRINOGEND)

7 El factor I es una proteina con'péso ‘mollecuﬁrk' dé‘ 340,0d0 a’pm;n‘ e
,":madamente se forma en el higado y en cond1caones norma'les se haﬂa enz ;i"’l :
o el plasma.en concentracmnes de 1 5 a4.h g/‘lt ’
| k BaJo 1a infl vencia de Ta trombina, una enzima pmteohtwa que 7—-

catahza 1a hxd"ohms de- enlaces de argmﬂ ghcina el ﬂbrmdgeno Lo

es. '_ccnverﬂdo en monémero de f1br1na y fraqmentos de peptido Los mond:’

meros de ﬁbrma se pohmemzan para fomar una red de ﬁbras contr*ac-f;'

'tﬂesb paralelas que forman 1a base de1 coagulo, o
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FACTOR 111 (TROMBOPLASTINA, FACTOR DE CONVERSION OE PROTROMBINA)

Se ha utilizado el término general de tromboplastina para desig-

: ’nar substant:'las que aceleran 1a coagulacidn de 1a sangre. Las tmmophs

tmas tlsulares que se producen por 1es16n de- tejido son necesamas en..

el sistema extrfnseco y 1as tromboplastmas sangmneas en el mstema -

- yintrfnseco.

'»,TaommA ‘ R R "
La trombma es una poderosa enzxma y nomalmente no se. haﬂa en‘?: :

sangre, smo que es la. forma activada de la pmtmmbina. Una vez '{?:"_? i
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$u~eféct0~en1azéndoios

FACTOR V. ' e [REE R

Se denonnna factor Iéb11, globu]ina aceleradora plasmat1ca. Es’

una prute1na inestablecque se halla en el plasma Acelera la conver~~-'

"Ls1on de protromblna por el factor Xa, probablemente en. una. fonna enzI-f

o FAcij vnf.
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“actividad necesaria para la agregacién de plaguetas con'ri'stécri‘tin!a:.’ -

Estas dos Gltimas funciones estdn estrechamente relacionadas con 1a

fraccién de 1a molécula de alto peso molecular. .

“FACTOR rx,

Tamblc-n se conoce’ como componente trombopiast‘co del plasma o - 2

factor de Christmas Es una globuhna p?asmattca de peso m]ecu?ar de

Tanmén presente en el suero y mas 0 menoa estable en a!macena- o




F

cular de 180 000. Es estable y se 'halla en el suero y en el plasma ab-;

 ,sorb1dos con gel de hidréxido de- a]umxn1o.

FACTOR X1 .




FACTOR. V.

Ya no se. ut111za este témmo, se aphco a un factor que se pen-‘ -

saba era. factor V acti vado.

FACTORES DE'LA COAGULACTON

Dependmnte Extm nseco
de- ‘ﬂ tri nseco :
\h tamma K comun

Fibrinogeno -
Protrombina
Tromboplastina HT stwca
Trombom fnasa
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_TEORTA  CLASICA PARA LA INICIACION DE LA COAGULACION.

Formac1on de activadores “extrinsecos" e ”1ntr1nseco" de-1a pro~‘i'i~
trombina. ;
7 La coagulacwon de Ja sangre,puede produtirse de dos manerés: {:
Mezc]andc un eA\.racto tisular de te,]idos lesianados con sangre._"
f‘Por 1es1on fzs\ca 1nfer1da a ciertos compOnentes de 1a prop1a ;f
Efésangre, Se dice que la coagu1ac:6n de 1a sangre puede 1n1c1arse 1:1

'por un s1stema extrmseco Y un sxstema mtrmseco. PRENER

SISTEMA EXTRINSECO-PARA. INICIAR LA COAGULACION
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y pl‘,a'sma para produci r activador extrinseco de protrombina. En-este pro-.

.ceso se necesitan Tos siguientes procoagulantes plasmdticos: factor V,

factor VII, factor X, e iones calcio.

srérsm INTAIISECO. e »mxtxAcmN DE LA COAGULACION.

Actwador mtnnseco de protmmbma. Mientras 1a sangre ﬂuye'

"'bremente en el 51stema c1rcu1atomo no coagu]a, pem 51 3a superﬁcxd

~de’ un-vaso se vuelve aspera o s 1a sangre sufre traumatxsmo en algu-:

na- fon'nar se“produce coagulacién de 1a unsma ;nduso sm adiciﬁn &e ex

Sersiiibéné quedas ’prd,vzv;ora'gu] an'tés', ' b'_l‘os"__- factor-es XLy XII, “inteps-.
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tras que el sistema intrinseco es relativamente débil y suele necesi--.

“tar-un minimo de varios minutos para iniciar la coagulacién sanguinea. - -

S ;'coNVERsmN D PROTROMBINA'EN TROMBINA.

Despues que se ha formado un actwador de pmtronbma extrmse-'ﬁ
: co o 1ntr1nseco, la swgmente etapa mportante en e1 pmceso de 1a coa"{
o gulacwn es 1a converswn de protrorrbma en tro-nbma segulda de 3a -
T"tercera etapa, 1a pohmemncion de 1as mo%eculas de f1b1*mogenu en hi'
1os de f1brma Estas etapas del pmceqo de coagu]acmn pueden tenef -

f‘.’lUgar en p]azo de 10 a 15 segundns.
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cia-hemorrdgica.

"'CQNVE‘RSIDN DE FIBRINOGENO A FIBRINA: FORMACION: DEL COAGULO

;Fjbriﬁégeno: es una proteina de alto peso molecular. 340,000 bfe-;

! ,A.",_s,e'ntye'.én.ei pfasma en éantidad de 100 a .700 mg/ml. La mayor parte del

l’fnif{brin6g§§o de la sangre circulante se produce en el higado. Dado'su -

Lékéh péSé'mdlech1ar, el fib?inégeno'nornmlmente no escapa -en é@ntid&di

;5&réciéb1e.haéiahlus 1fquidﬂs intersticfa)és:~como cénétituye uﬁd‘&e -
'105 factnres princ1pales en. e1 preceso de 1a’ coagulac16n, ‘Tos. !fquidas ;:'

ﬁnterstic;yies de ordwnar1o caaqulan poco o nada. Sin enbargo cuandO‘ 

”'permeab111dad de 105 cap1lares se- hace anormalnmnte e]evada e] fl-f7 :
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_ca aumentan e incrementan as? 1a estabilidad de los hilos de fibrina.
'E1 codgulo estd formado por una red de hilos de fibrina dispues- -

k:tpé en todas direcciones, que aprisionan dentro dé ella glébulos san--

‘gifneos, plaquetas’ y plasma. Los hilos de fibrina se adhieren a las su . '

: perf1c1es lesionadas de %os vasos sangu1neos, asi el coagulo sanguxneo
se f13a a 1as aberturas vasculares e (mp1de la perd1da de sangre.

Poaos mxnutos después . de formado. el coagulu empieza: a ratraerse,ii

ryity suele exprxmlr 1a mayer parte del plaﬂma, en’ plazu de’ 30 a 60 m1nu~—‘>‘~

:Ttos. E1 plasma e11m1nado por al coagu]o rec1be e] nnmbre de suora, to-'

jdo su fubrxnogeno y gran parte de 1os demds factores de 1a coagulacién

»han s1do suprlmldos Por 1o tanto n] suaro no. puede coagu1ar por care-'~'

er de ta1es factores
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PRUEBAS DEL MECANISMO DE COAGULACION.

TIEMPO COMPLETO DE COAGULACION DE LA SANGRE.

Se han creado muchos me’wdos para determmar Ios taemcs de coa-* :

' ;gu'lacwn Uno de 1os metodos mis utilizados estriba en recoger 1a san—“'"'

_">gre en un tubo de énsaye de v1dr1o quwmcamen‘ce hn*pm que se agﬂ:a ca S

da 30 segundos aproxxmadamente, hasta comprobar que 7a sanure ha ccmgu

'ftado (:on este metodo eT tiempo normal de coagmacwn vana entre cm-l_" o

-« co y ocho minutos EL txempo de caagulamén pmlongado mdtca que exis){f

: 'te un prob?ema que debe mvestigarqe mas U tlempo “de wagulacmn nor;"




28

£l tiempo parcial de troxrbopiastina es mis sensible a deficiencias de
los factores VIIT y IX que de 1os factores XL y XI1 o factores que par. . .

t1c1pan en 1a v1a comin .

“,P‘RUEBA-DE LA GENERACION DE TROMBOPLASTINA

“Esta prueba mlde 1a cantldad yla ve'iocidad de’ farmasion de pro-
‘trombmasa por 1a v1a mtmnseca 1a pmtrombmasa con\nerte la protmm'{";.
.,:"bma en troninna La prueba de gennracmn de tramboplastma se usa pa
; ra diferenmar 1a hemofilia’ A (daﬁcxencw del factor VIII) de '!a‘h' ’

g 3V1a B (deﬁcienma del Factor Ix)

UEBAS DE LA FUNCTON DE LAS PLAQUETAS
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NUMERC DE PLAQUETAS.

Este fluctda de 150, a 450,000/mn>. €1 ndmero de plaguetas dismi

nuye eh la- plrpura trombocitopénica.

PRUEBA DE TORNIQUETE.

k Esta‘es ‘una prueba ‘ineépecfﬁca tahto de lav'f'r:agﬂ:i'déd fcaypﬁ:a}'-".'.";
_como de una funcwn de Tas plaqueta Mide 1a capamdad de1 capﬂar pa;,
ra. res1st1r 1a tensmn del aumento de la preswn mtra'lumma] : :
: Se co‘loca un mangmtu para towar preswn artemal enre'i vbrazo:y
"yse 1nﬂa hésta e] punto medio entre 1as presiones s1st6ﬁca y d1ast01_1 3
‘,ca se. d'eaa durante cmco mmums. despues de 10 cuaI se exarmna 91 an,

bram pa'ra mveshgar peteqmas. Los 1nd1v1duos normales uestran"'de
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111, ANEMIAS.

La anemia se’ defme como una reduccwn de 1a masa de entroaxtos :
ci rcuiantes, pero en la prictica se define en “téyminos de T1a concentra'
' .fc1on de hemoglobma en ta sangre. Esto es  intrinsecamente 1nsat1sfacto "

: rw dado que el 11m1’ce normal nunca pueda ser netamente deﬁmdo para
BN cuaiquxer grupo de individuos.

Las mfras ‘arbitrarias sugeridas por la Orgamzamén Hundxal de
ila Salud sxrven como orientacmn utﬂ En ellas se’ d1ce que ex1stex
'mla cuando ]a concentramﬁn de 13 hemog]obma Hb es.‘

: ;1) Menor de Hg&d! e-atre & meses Y. 6 afios oy
%Menor de 12g/dl entre 6 y 14 ams
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La-clasificacidn segln las caracteristicas morfolGgicas de los -

'eritfdcitds no-es perfectamente satisfactoria, porque una misma enfer-

_hﬁdédkpuede producir mis de un tipo de anemia. La anemia “aplésicéf -

-_p&edekser‘ﬁormocftica o macrocitica; 1a hemorragia crénica puede en un
v_fnnmento determ1nado producxr un tipo simple de anemia m1croc1t1ca en

’~otro un tlpo m1croc1t1co h1pocron1co. Tanto las determinac1ones de lacw

caracter1~t1cas morfo]ogxcas de 1a anem1a, como 103 rﬁcanlsmas de su -

v;.producc1on, SOMn-. pasos importantes para 1dent1f1car la causa fundamen»--'

"t;g]j. :

VLa clas1f1cac1on morfo?og1ca de la anemia es muy ut11 para e1

vd1agnost1sc, ya que caracter1zar?a 59gun 1as d1menc10nes y ei ccnten1~_ '

oxheung1ob1n1co de»]ﬂa hemat1es durxge }a futura 1nvest1gacion hacia

n=grupo- def1n1do de probab?es Factores causa]es o s1ndrones c11r1cos




CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS SEGUN DIMENSIONES Y CONTENIDO HEMOGLOBI-
'NICO- DE LOS ERITROCITOS.. ’ S B

TR v com (1)

1. Macrocitica U S0

Normocftica . B = TR

. Morociticasimle £ 8 . 5 %0

“Volumen, Corpuscular Medio
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~ CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS BASADAS EN EL TAMARO DEL ERITROCITO

Esta lista no es completa sino que indica simplemente los cams~ - -
kbios'en, el tamafio del eritrocito que cabe esperar en las-formas de ane

mia que aparecen comunmente.

: I_."-g Normoci’hcas
8 Perdida henut1ca aguda
' ,,Algunasanemias hemlff;icaé
o Enfermeddd hepats ca’
‘l'Insuﬁmencm prlmamé de 1a medtﬂa o..ea

"'Anemms secur‘danas o transtornos cronicos




DR _ "

L los estados hemoliticos pueden presentar macro

A citosis) B R
S e Enfermedad hepatica : L
Insuficiencia primaria de medu]a Gsea.

M1croc1t1ca.
Def1c1t de hierro : ’ : R
Perd1da de sangre, d1eta 3nadecuada malabsorc1on. = S
Demanda aunentada (1nfawc1a, embarazo)
Ta]asem1as R ‘
Anem1a Siderob1ast1ca '*»L ER R
Anemla de los transtornos cronxcos.r
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ANEMIA POSTHEMORRAGICA AGUDA.

Una hemorragia aguda puede tener diversas causas, pudiéhdose “ha

vcer dos grandes grupos: Las.de causa externa'(heridas,fdperéciohés) y
'_1as de causa interna (u]teras gastrointest1na1es sangrantes, hemorr. --‘
' g1as en e1 embarazo tubar1co ete.). Sin tratam1ento.l el destlno de
;eStbs pacientes depende en primer'lugaf de la cantidad y de 1a V910ij. 

f dad de la perdxda sangu1nea. k ‘ i
: -Los princ:pales sintomas de la’ ‘hemorragia san- hfpotehSién, fé-;u
dutcardia, palidez, sudarac16n, mareos, 1ntranqu111dad sed d1snea,

”ftnalnmnte, transtornos vasuales convulswones y perd1da del C0n0C1-—.;:f




ANEMIA HEMORRAGICA CRONICA.

La anemia hemorrag1ca crénica puede desarro]larse despues de

‘ grandes hemorrag1as repet1das aunque comunmen te es consecuencxa de he

”morrag1as 1mperceptxbles, pero continuas que se SOportan de forma cr6~  :

‘n1ca (por esemp!o, del tracto gastro1n{£st1na3 0. de] aparato genita)ﬁ'

feMenino). Estasfpérdidas heméticas nepetidas originan, él,caboﬂde} &

ft1empo, una d1sm1nuc1on de 1as reservas ferricas:ﬁel organlsmo, el dé

.f1c1t de hierro imp:de que pueda compensarse la perdida de er1troc1tos'

or-el incremento de la er1tropoye51s en 1a medula asea.
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- ANEMIA -POR DEFICIENCIA DE HIERRO.
La anemia por deficiencia de hierro ha sido descrita, con nom—-_?

‘bres diversos: Muchos de los términos que ahora parecen sindnimos pard -

. indicar la deficiencia de hierro, en circuntancias.especiales se’ utili

zaron para sefialar smdmmes diversos -antes de conocerse el mecamsmc )

‘ ‘de produccwn de 12 anemia. Llos utilizados han s1do Tos svgu1entes“ -

Anemxa secundama, anemia h1pocmmxca 1deopat1ca, clorosas, anemia clo.

: "rouca, anemxa hipocromca del embarazo anemxa thocr-omca de la pre—

. madurez y de ]a ado1escenc1a, ,'

MECANISMO UE PRODUCCION.
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nas de hierro tienen poce o ningin efecto sobre el desarrollo de ane--
mia del nifio, porque el feto puede obtener el hierro necesario aproxi-
madamente. 80 mg/kg. incluso cuando la madre estd carente de hierro,

EY embarazo es causa comin de anemia por carencia de hierrs; su

frecuencia varfa en diversas partes del mundo. E) desarrollo de la de-
ficiencia ferrugxnosa depende de varios factores. Unc es el estado de:

‘ 1as reservas de hierro de la madre al iniciar el embarazo; esto guarda

re]ac1on con su estado econdmico, el numero de embarazos previos, y 1a.
_:presenc1a ] ausencxa de diversas- enfermedades en part1cu1ar tas aso--;‘
e c1adas-con pérdida de sangre Otro factor es el 1ngreso de hlerro de’ei
‘°”1a madre que tiene. Emportanc1a durante la segunda m1tad del enbarazo.
e La causa mas frecuente de anem1a por def1c1enc1a de hxerro en- aml

~~~bos sexos es 1a perd1da sangu1nea cr6n1ca. En varones aduItOS 1a ane--f

m1a por def1c1enc1d de hierro casi. siempre resu!ta de Ia perdlda croni'

o

ca de sangre‘a nivel del’ tubi 'd1gest1vo: La71e51on u1cerosa pued ser-
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al menos que se acompafie de hemorragia, es causa poco frecusnte de 1a
deficiencia de este elemento, porque las necesidades diarias son muy -

pocas.

-MANIFESTACIONES CLINICAS.

“Los. sintomas que Se observan en un paciente que sufre anemia - = -

-por deficiencia de hierro pueden relacionarse con T2 enfermedéd prima- -

'vfr1a 0 con 1a anem1a Los sintomas relacionados son: deb111dad, fatiga
i':fac11 disnea. de esfuerzo y palpvtacxones Ademds de los SIntomaa usua

?:1es de Ia anem1a los pac1entcs con def1c1enc1a de h1erro 3 veces su—-

‘”,‘ren d1sfag1a, 1nf1amacion de la lengua ¥ de tnda la boca ¥ ufias que—-  .ff-

'bradxzas‘
Algunos pac1entes con anemla cron1ca por def1c1encia de h1errﬂ

ienen’ el habit pecu11ar de 1nger1r‘jrandes cant1dades de substanc1as
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rro, las ufias pueden tener "forma de cuchara"™ y ser quebradizas.

En pacientes con anemia, o incluso con deficiencia de hierro sin
“anemia, se presenta un sindrome constituido por disfagia pos tercoidea,
glositis, coiloniquia y anemia por deficiencia de hierro, que recibe «

el nombre de sindrome de Paterson- Kelly de Plummer-Vinson,

MANTFESTACIONES - ORALES,

Es frecuerte la palidez de la mucosa oral. la 1ergua esta palldaf ;;‘

‘:‘y puede presentar atrofia de las pap11as, adqu1rlendo una apar1enc1a —],‘°‘

i"ﬂ’11sa y 1ustrosa,<espec1a1nente en la punta y Tos bordes. A m1croscu--‘f
.f'p1o se observa que en algunas zonas de aparent~ atrofva sovp]eta ex1s-r'
ten,pap1las de forma ap1anada El pac1ente puede amn1t1r tener una h1-

persen>1b1l1dad o una sensac1on de quemazon en Ia 1engua at 1nger1r co;

mxda ca11ente 0. espec1adas.};:.

Las ]e:xones de 1

1engua o’ son espac1f1cas y pueden confund1r~

ela anemia macmcftica as carencms Vi t:amm
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TRATAMIENTO .
Lo. fundamental en el tratamiento de la anemia ferropénita es co-

rregir 1a ‘causa. Esto tiene mucha mayor importancia que combatir la: -

‘:anemla, al menos que el enfermo estd muy grave.
EI h1err0 perd1do cas1 siempre puede substutu1rse con efwcac1a -
«medxante la ‘administracién bucal de sulfato farroso {0. 6al.2 g por -
d1a), en. tab1etas de 0.2 - 0.3 g. Convxenv tomar estas tabletas: a\ f1»
: al de cada a11ment0 ‘para evitar la. 1rr1tac1on gastrlca.
Son,pocas las 1nd1caciones de anm1nistrac1on parentera} de h1e—-'j:

rro"Son raros los pac1ente» que no absorbun 91 hlerro en cantwdades o
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ANEMIA MEGALOBLASTICA (PERNICIOSA)

Sindnimos: Aemia primaria, anemia de Addison, anemia de Biérﬁier.
Es una enfermedad de origen desconocido en el cual hay’étrofia - :
‘ del- esténago conducente & una secreci on de factor intrinseco marcada-- .
g mnte reduc1da 0 ausente con la consiguiente marcada malabsorcwn de -
' ‘VItamma B]2 y déficit de vig tamina 812'
Las prmcnpa'&es mamfestacmnes de anemia permciosa son resulta‘} ’
" de de deﬁmenma nutncmnal de \ntamma 812. producxda por: la msuﬁ
c1encza de 1as celulas pametaies en mucosa gastrica para secretar fac*-'
“:'tor mtrmseco, causa de transtorno de la. absorcmn de esta v1tam1na ;
,La funcmn del factor 1ntr1nseco es permtw 'la absorcian de 'Ia v1tam‘

’B ‘.-'de 13 die.a para uti'hzar en Ja’ médu]a osea y a?pacenarla n‘e
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Se ha sugerido que Ta anemia perniciosa es una enfermedad de,éu-
toinmunidad. E1 suero de 1a mayoria de los pacientes con anemia perni-
‘ciosa contiene anticuerpos contra el factor 1ntr1nseco y contra las cé

lulas par1etales.

vMANIFESTACiGNES CLINICAS.

La anemia ‘perniciosa afecta a personas de’ amhos & eXoé*'sdbre,to4,,t

";do despues de Tos 40 anos de edad, -y es rara antes de 105 3. Aunque'

‘v,se ha considerado poco frecuente en personas de raza negra ven perso,giliﬁ

.nas de raza blanca de p1e1 obscura.

L05 pacxentes con ‘anemia  perniciosa 1o tratada suelen quegarse,[:""

'ide un. com1enzo 1nsxd1oso .con deb111dad anorex1a pal1dez, "1ngest1on"=i”"

Y embotamtento y honn1gueo ée 1as extrem:dades. En personas mayores <
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,105 reﬂeaos. Los sintomas varfan desde embotamento y honmgueo en’: -

’las extremdades hasta la marcha incierta, y d1f1cu1tad para la ‘loco- 3

mociGn. En 1a forma mds grave de la enfermedad el paciente no’-‘puéde_a_rg

dar y.ha perdido parcial o completanente el control dewzejiga'-y'becw,f

En ocasmnes el dwagno.,tmo de anema perni ciosa se sospecha .

‘por e1 aspecto del - pamente, pe?o gms, p1el cetrma hgera 1cter‘cia'l~

‘~.‘Ade_1a esclerotxca y atroﬁa de las papﬂas Hnguale... ET bazo sue1e es‘ :

“tar aumentado de volumen en fases de reca1da henmtongca y muchas ve-"

: ces"es 'palpable




45

ANEMIA PERNICIOSA JUVENIL.

Aunque Ta anemia pemmwsa se observa de manera caracterzstica

Be en personas de mediana edad 0 mayores, se ha observado, el. cuadro ch-v i

,.fmco enp,ersunas‘de medwda,edad ‘0 mayores, se ha observado el cladro.

' ilclfm‘é& desde’ m'ﬁos de pocos meses , hasta jd\iehes da 18 a‘ﬁos. Los sfg- '. '

' *‘nos mas frecuentes sun pahdez, debﬂvdad falta de atencwn e 1rr1 ta- P
: b1hdad tambxen puede haber fiebre, anorema, vemtus dwrrea glosx
't1s, perchda de peso Se ha seﬁalado pem son poco frecuentes, hppa--'

splenomegaha, 1nter1c1a, retraso menta} y anomahas neumlag:cas.

Lo ca' cteres henatologtcos son 'ios msmns que en 1a ane:ma pernimo-‘ i
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cen dlceras poco frecuentes, poco profundas semejantes a aftas en len-
gua. Con glositis glusodina y glusopirosis hay una caracteristica atrg
-fia gradual de papilas linguales que dejan una lengua 1isa o-"pelada”,

con frecuencia denominada glositis de Hun_tér o de Moeller. £} aspectof

» rojo vivo de 1a Tengua puede experimentar remisiones, pero la repéti—-

L cwn de ataques es: frecuente. En ocasiones la mﬂamacwn y ardor se =

- extwnden ha¢ta abarcar Ta totalidad de Ta mucosa bucaly pero por 10 - ‘

:general el re:,’co de ella hene el tmte amarmenta pahdo cbservado e

','en p1 e1 No es’ raro que las macosas buca]es de pac1entes con esta en- --”

: :,»‘femaedad no to‘ieren las protes1s En ocasiofies’ los pamentes pueden re

‘;’:famr una cter’ta perdxda de Tos sen’mdos del gustn ¥ eT olfato.

CTRATAMIENTO
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na, pueden aparecer nuevas papilas, aumento de apetito y se fecupéra -

Ja sensac1on de bienestar antés que haya meJOr1a notable en -las anoma—

17as hematﬂogmas. ~ . :

La particxpac1on neuroldgica €s menos constante en la reacc10n -;

del tratamxento desaparecen r5p1damente 12 conducta anormal el a?e—-"
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MEMIA APLASICA

Es el transtorno caracterizado por pancitopehia, qde she]e diag-
- nosticarse de “anemia apldsica”, “anemia refractaria" b,“insufi'cier‘\cia
. crénica de médula ddea”. | | | , | .
CE1 defecto pﬂmamo en pacwentes con este tipo de anemia es h\ -
mcapacidad de la médula dsea para producir er1troc1tos y generalmente.“:
s granulocxtos y plaquetas en ninero normaﬂ, a pesar de: disponer de can

;‘txdades adecuadas de todos los factores hematopoyﬁtwos reconocrdos. i

E] defecto punde ser una *alta de respuesta de k)s tegzdos em-

'tmpoyetxcos a oshmulos adecuados, o bien Ia fa?ta de a]gun e@hmulo

La emtmpoyeswde fectunsa “puede depen der de {fd‘i‘vg‘i‘sva‘s' formas: de




'.;;iqufmicos.
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* MANTFESTACIONES CLINICAS.

La anemia apldsica puede‘ocurrir a cualquier edad, los hombres
son aféctados mas frecuentemente que 1as mujeres, 0051b1emente a conse‘

'7‘cuenc1o de una mayor frecuencia de exposicidn profcs1ona1 2 productos.

(3] c0m1enzo del transtorno suele ser gradual caracter1zado por -

'.1,deb111dad creciente y otros signos de- anemia como d1snea de es‘ue 20,

,ﬁpalpxtaciones y palxdez. Son raros 13 perd1da de: peso ¥ los sudores }5 _!.ar:”"

.no'turnos Aunque e1 princ1pio suele ser 1nsxd1oso, en. algunos pacven-r

=tes'e1 transtarno emp1eza bruscamenfe can deb11wdad intensa. f:ebre y;t
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se-relacionan con la deficiencia de plaquetas.

A causa de la neutropenia, hay una falta generalizada de resis--

tencia a las infecciones, y esto se pone de manifiesto pur formcion -

-derlésiones ulcerativas en mucosa bucal o faringe. Estas 1esibnes 1ié-

jgan a ser de tal magn1tud y ‘pueden establecer un cuadro semeJante al
'idevla gangrena debido a 1a falta de respuesta celular 1nf!amator1a.
Lot Las ulceras t1enen un-fondo gris’ pardo y presentan er1tema a su
'j:alrededor. 1 do]or de gargante es un dato frecuente. neb1do quizas a}v”'

: 'laAex1stencwa de ulceraCIUnes farlngeas.

| TRATAMIENTO.
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_ nes semanales durante afio. ‘ :
" los corticoesteroides pueden tener ciertos beneficios para. modi- .

‘tendencia hemorrdgica de los pacientes tromboci _tnpénicoé?' los

ﬁ.c\‘ar-; 1a!
en dosis elevada, son pres

critos: con frecuencia -

~ esteroides ardrdgenos.

.a_pacientes con anemia apldsica.




' ANEMIA DE COOLEY (TALASEMIAS)

- Sinénimos: Anemia mediterrinea, anemia de cooley, talasemias. -

. Las talasemias constituyen un grupo-de padecimienv’ws eﬁ’!oshua’-’- S

i Tes hay un defecto heredado de Ta sintesis de hemoglobina. Los emtm-

" citos t1enen acortada en forma moderada su vxda mecha .y por esta razdn. :

. 105 transtornoa se c1a51ﬁ can ¢omo anem:as heum11t1cas.

Los ‘'sindromes: talasemxcos son un grupo hetemgeneo de transtor—-

,nos heredwtarlos que ‘afectan el r1tmo de s1ntes1s de las ‘cadenas tantok-‘ L

”4'alfa (talaserma alfa) como beta (ta1asem1a beta) de’ la hemoglobma.\ :
1asenna fue pmmemmente descubierta en hab\tantes de 105 -»‘

a1ses mdlterraneos, pem que pueden aparecer en cualquier Iugar 'del
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‘hemoglobma de 1os eritrocitos es inferior al normal.

B3 transtomo bisico de las talasemias consiste en una anomaha
en 1a-f0rmacmn de hemoglobma que omgma una composicidn hen_wghbm_\_
ca, distinta de Ta normal. Se pueden distinguir en la Hém'globinél nor-
"‘f,ma] de1 aduita tres compuestos (A1 A“Z y F) que constan de 4 cadenas
pept1d1cas Ex- 1a talasemm esta dwﬁcu%tada 1a fonnacwn ‘de una de es.
’;tas cadenas. |

No es posxble el tratamlento de 1a talasemia, y en las fomas 1e'
inchb]e la transfuswn Y cuando estas han de repetwse canstantemente, "

'»puede estar \mhcada 1a esplenectoma E‘l hierro esta geﬂeramente con S

: ?ves tampoco suel ser necesamo. En caso de- anemva severa, es mpres-— e




HaHazgos radwgraﬁcos Los datos obtenidos'por radiograffas &

- 'dentanas hacen pensar en 10s que se observan en ‘1a anemia de- hemat\es

falcxfor-mes, perdlda 0 engmsamvento y tosquedad de las trabeculas.

i »-agrandamento de 105 espacios medulares y ddel gazamiento de 1a capa'

fcorhca'l Lns d'lent':s Yy sus 1aminas duras o est&n afectados. o 7’ L
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ANEMIA DREPANOCITICA

Sindnimos: Drepanocitemia, anemia drepanocitica o anemia de célu

T as: falciformes.

~Es-un transtomo que. dura toda la vida y resu]ta de la herenma

homoc1gota de: hemoghbina S Se observa casi ex cius’rvamcnte en indivi-
—duos de raza negra Apmximadamente 10% de los negros. estadumdenses -
'nevan un'«gen, y de 1-4% tienen'anemia hemocmota de ceiulas faic:for-k

‘wim@es Las caracterfsticas chnicas principaﬂes de la anemia drepanocitx .

‘;ca son.’Anemm hemohuca cmmca, -dolor currente en extremxdades, 2 e

w.ademen y dorso. Y. predispom cion 3. la trombnsrs.

Los entmcitos " !ns pacwntes con anenna de. celulas fa]CifOI"»v‘,:t;

: doptan un fama de *ipo pectﬂair durante la desoxigenacmn El --  :
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El embarazo/ provoca un grave riesgo materno y debe evitarse. los

smtomas de pac1entes con anemia por drepanocitos se deben ala anenna.
crémca. hemdlisis excesiva y comphcacwnes vasculams A menudo. "la i
‘,fo‘m-.acwn de {ilceras en 1as piernas y la presencia de dolor por-‘mfak--‘ =
to co'lstttuyen signos y smtomas prommentes Por !o general, el : pab‘:.f

'uente es de pequefia:- estatura y t:ere manos y pies !argos y estrechos.»* :

‘;Pueden hauarse, deformacwnes osnas y Tas radwgraffas muestran un as' g

: 'f'k'pecto caractenstwo debuko a2 1a expansi6n de Ta nédula osea en el es-

"-pamo medular. Exxste es;ﬂenamegaha coniin en la infancm. ,

Existe mayor mesgu de ‘infecmén, pnmordmlmnte pu1monar. axm-"

e 13 osteommus en Ias zonas avaSculares del hueso infartado es -

comun’ y.se debe tunc’ mente a sa]monal}as. -
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1ares 1gua1nmnte aumentados en: los huesos 1argos aunto con trabecu1a~-

caones prominentes Estte engrosammento del crdneo con, dispa,1c n-




V. LEUCEMIAS.

La 1eucem1a es una enfermedad probahlamnte de naturaleza neOplé;

su:a que se caractemza por una pro]iferucion extensa y anomaI de e

. ;los 1eucoc1 tos ¥y de sus precursovm en ‘wdc e] organismo, parhcu}ar--:‘ e
mente en la medu'la 6sea, eI bazo y los ganghos anahcos. Hay diver,’
‘.‘,"sos tipos de leucerma los cuales difi eren de acuerda con’ 'la Forma pre

‘dominante de celula anor-ma1 ET- two de‘i proceso vana desde un trans—ﬂ

,torno muy agudo de unas cuantas semzma:. de duracion, a: uno smnamente =
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~En 1a mayona de los casos de leucemia se encuentr-a leucomtosws.,; e
El termmo de ’Ieucemwd "a]eucemca“, 0. sub]eucemca se refiere a aque'
llos casos en 105 cuales no se encuentra’ leucoswtosxs Y que correspon- g

; de mas a menudo a-las formas aguclas que a las’ cromcas.

- Se; ha observado un awnento censtant:e en el nmero de decesos oca‘ :

cwnados por la leucetma,
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'incluﬁrse‘los efectos de la irradiac1on y probab]emente tanb1én los -

traumat1snns v la expos1c10n a deternnnados agentes qufmicos. espe-v‘

c1almente benzol.

Se desconoce Na causa de las leucemias.. £l caricter fébrlI de ;~ 

1as var1edades ‘agudas, v- el hecho de que en muchos casos hay 1nfecc1om1’

Vsobre todo.-de la beca, ha dado Tugar. a que se haya opinada que 12 en-

fermedad es causada par un agente 1nfBCC1oso.

Las manxfestaciones c11n1cas de1as formas agudas y de las-cron

la’

yas varian cons1derab1emente. En camb1n hay pocas d1férenc1as en
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mia (de'bﬂ'i‘dad, pah‘ﬂez, palpitaciones, disnea); o bien 1a sensacidn ~
‘-r'v;def pese, 0 de tener una tumoracidn en el cuadrante superior izquierdo
deﬁ]"ab'do‘men (esplenomegalia). Otras veces hay datos que son el resulta
do de) a‘rume'n'to dei ‘metabolismo basal, fendmeno que se hace ostensible -
a medida que progresa el padecmiento (enﬂaquecmiento, debwhdad, -
':.,f,exmtabﬂidad. caquexza etc ) Sue!e haber Fiebre ‘woderada, con e1eva‘ :
: Tx:'itmes hasta de 38 5 C, rara vez mayores . '

E] aspecto deI enferm) es sumamente varrabl&, desde nl corresponi

fdzente 2 un_e.nado sat'asfactorio de salud hasta lav caquema extmm,

on’ pa‘hdez acentuada La pie't suele mostrar nédu?os papulosos peque—

az'”l grfsaceos, que se dehen a mfﬂtmcmnes especzﬁcas Ec pa-ﬁ__‘ B

las: ‘evinas presenten hemorragms e mfﬂtracwnes leucemi-— ; T
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'tos, genera]mente estdn aumentados eosméfﬂos y basdfilos.
El nimerao de plaguetas es nermal o estd aumentada, exccpto en -

las €tapas terminales del padecimiento y cuando_h’ay infi'ltracién muy

“extensa Cuando esto dltimo se presenta exnte purpura tmmboatopem-

kca. con pro1ongacmn del tiempo de sangrado.
" LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA.

Se presenta sobre todo entre 1os 45 55 afos de edad, serobsewa

tres veces mas frecuentemente en hombres que en mujeres. Iy

 MANTFESTACIONES CLINICAS.
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.~numero de 1eucoc1tos casi siempre suele ser mayor de 15,000 por nm3. -

con frecuenua alcanza de 200,000 a 400, 000 por . La mayor parte de

cehnas de la sangre perlfamca son’ Tinfocitos pequenos, Gue canstxtu-r

"Eyen del GS a 75 % de las células en fage inicial de la enfermadad, y -

"del. 95, 'aI 98% en‘etapas avanzadas. A veces se nbserva un pequeﬁo m'zmg*'

ro de hnfocﬂos grandes, pero la presencia de celu‘!as blésttcas es ra‘_.;

: :ra. Aunque eI numero de p!aquetas suele ser noma?, NG es rara en eta:

4 tarcha de 'Ia enfennedad H apamcion de tmrbocwtopema.

MANTFESTACIONES ORALES DE. LAS LEUCEMIAS. CRONICAS
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po‘r.Ia presénc'ia de ganglios duros y mdviles generdlmente sin otra ma~

nifestacion. _ ;
Algunas vekces>1a mnifestacién bucal que mti’ia‘ la vconsult'a pue.'" ‘

,de-éer simplemente Tas encfas palidas o 1a pah‘dez del ,Vrojo de‘los ‘lany_,

-bios y mucosas. En estos casos tanb1en, el aspecto palida” de los tEJl- 

”1'dos buca]es hace pensar mis en Ja anem1a que en” la 1eucem1a.

. Lo mismo que en 1a Ieucemva aguda 1a 1eucem?a cronica sue1e 1r .

“f‘;acompanada de s.gnos de anemia y de- trombocitopnnxa debtdos a acumula-

r{c1ones leucemlcas an’ la médula ﬁsea ‘que lnhiben Ia act1v1dad he topo

En otros casos los stgnos 1n1c1ales en la boca pueden
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* LEUCEMIA AGUDA

. Todos -Tos ‘tipos de Teucemia aguda, mleloblastwca, lmfobla.:tica o

Cy mcmoblastlca son enfemedades mucho mds graves que las 1eucemxas cm

mcas, el proceso puede empezar como leucemia aguda o la forma aguda -l
i puede desarmllarse coms acontecimiento terminal e un pacvente que sufz

: fre desde hace meses o afios Ja fonna cromca de 1a enfemedad La pre-[] :

"sencia de Ieucemla aguda se caracteriza por la apanmén de un nimerg,

: ;considerable de celulas ;jovenes, en parhcu?ar formas blishcas en.

' sangre c1rcu1ante y medu'la dsea. Los' dxferentes npos de leucenna agu~‘

’da'no pueden distmguwse entre m con toda segumdad basandose solo-

N la clfnica, la extraordinarla juventud de las’ cehﬂas pueden_ tam-

bigl hacer muy diﬁcﬂ identiﬁcarlas im:] uso de.,pues de.un s'tudi
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_en nifios el principio puede caracterizarse por apatia, mal aspecto,  -'
falta de apetito y palidez. En otros casos hay moiestias en\]as:‘extre-‘l'
- midéde}s a dolor pokr una fractura hatowg»ica.k sobre todo de vértebra, -
que buéde constituiv 1a manifestacidn inicial., E1 comienzo de la en.f‘er_-‘k

'médad muchas veces adopta el tipo de una infectién respir‘atoria agudé.'

con fiehre, malestar, f‘atwga facil y farlng1t1s o puede’ remedar a]gu- ’

: f?.na mfeccwn grave con ﬁebre alta, cefalea sudores ¥ postracmn m-e.

o Atensa ta1es emsodms ocurren muchas veces'a consecuencwa de'inf‘eccw:;

"nes que se desarrollan por la poca resistenma do Tos pamentes. Las

3 ‘hemorragias anorma]es,, corm epxstams perdi da de sangre por 1as enci’as.

;‘equimosis o peteqmas. se observan en alguna fase del pro::eso- 10 -do

;1or~es remnaticos y 1as mamfestacmnes neum]ogmas de mdale dwer
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; A primera vista suele confundirse a los elementos predominantes
“con los linfocitos. Es necesario contar con frotis delgados y bien te-
ﬁi‘dos"é fin de demostrar que las células son ancrmales y que contienen
. V‘nuclye"é}os. Es.diffcil precisar si se trata de anoblastos,,nieblas#
’tos, o: formas afin mas inméduras como los homocitoblastos, pér sy parte "

el protoplaswa es escaso y sin granulos. En 1a leucema mielobldstica

’,:aguda una pequena proporcion de ce!ulas hgeramnte mas di ferencmdas

contxenen a menudo granulas que’ se t fien en forma positwa con las pe~'

'biashca aguda, algunas veces se puede hacex ia dlferendacmn con tai”f
data : La leucemw monomtzca agudn es mas facil de d1stmguir, esta ca7

ractenzada por 1a presne1ca de cefulas grandes. con cromatina en for-_

ma da: encaje nuc’fe' irregulav, nucleolus que no son sabresahentes,

"mxidasas Puesw que semeaantes cehﬂas fa]tan en 1a Ieucema hnfor~
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‘Se insiste en que la presencia de signos homorrdgicos de causa déé;dnp_
cida en los tejidos blandos de la boca justivfica por si sola la practi
} ‘ca d'e"exémenes hemdticos en busca de trombocitopenia y de leucemia.
" Los sintomas observados habitua]menté cénsisten en engrosamiento
1mportante de: las encias de comienzo remente y ramdo crec1m1ento No :

solo estén agrandadas las enmas. que a ‘menudo recubren grandes porcm i

nes de las corenas. chmcas, sino que son bTandas ¥ espOnJosas de co--
Ior rGJo oscum y sangran con facr'hdad Tamb'len pueden encontrarse a],

beramones parecndas en otros heg:dos buca]es blandos.-

la presencna de calcu‘los y superf1c1es denta}es cortantes mma*

Ia uT'feracwn que se d1funde, dando Iugar a un cuadro chmco de esto- ‘

mati tvs necrohca aguda u1 cerorrembranosa (mfeccwn dﬂ vmcent) Las -

“dlceras: estamumertas a: menudo par una seudomemhrana amariuo gmsa"
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dosde sostén). Infecciones gingivales y ulceraciones mucosas..
TRATAMIENTO DE LAS LEUCEMIAS.

-Auhqtie-. no se ha obtenido la curacién de 1a leucemia, 1os. m'ét'o'dos'k'

e actuales de tratannento producen consaderab'!e mejoma. reducen 1a mor--

b'ihdad ¥ aun pueden prolongar la vida, Ademas de'la irradmcmh y 1a

' qu1m1oterapm sen tmportantes Tas memdac genera?es de tratamento. .

En eHas quedan engTobadas lar transfusiorxes sangumeas cuando son ne. -

sal as y ,los "ant1b1ot1cos, estos ultimos 50n mmspensab]es en pre-—
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Vi POLICITEMIA

EY termmo pohcﬂ:emla 51gmf1ca en general aumento de- numem de o

5g1obu1os roaos de la sangre c1rculan\:e, por encipa - de 1a‘ ifra normal

: [Este aumento suele ir acompa'ﬁado de otro. proporcmnal de la cant1dad L

,7 ‘de hemog1ob1na y vo) umen de hematfes aglomerados aunque no sxempre

; sea este e\ caso.

‘ Ta]es aumentos pueden explicarse por tres mecamsmos* :

’La ex1stencxa de un autentico mcrementa absoluto y o relatl va..

’de 1a masa g\obular, que se. produce de forma pmmwtwa sin que‘au

mante 1a emtmpoyetma (pohmtemxa prunana o vera)
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estimula Ta médula dsea,
POLICITEMIA VERA (RUBRA)

7 La pol1c1tem1a vera (eritre:ma, pohc1 tenna pmmaria o enfeme-—“,
dad -de Osler-\'asquez) es una enfermedad cmmca do etwlogw desconoa
“da en- 1a que ex1ste una exce;wa pmduccion de gTobulos rogos, globu—-
v‘los b]ancos y plaquetas a consncuencxa de una. hxperp‘lama de la medula
“Gsea ééo\uciona hab1tua1mente hacia 14. melosclemsw 0 dando 1ugar a

“1as 1eucem1as mie]ogenas
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- atra'lda por e! subido color rojo de su tez, por-la tumefacc"n espléni
ca.'o:‘por 103 ep1sochos de trombosis o hemorragia, que 1e obligan.a -

~consultar al médico, Se presentan cefaleas, maero o desvanecimiento al

ihcorbofarse,:irfatibﬂidad parestesias, sudores nocturnos, lasitud o:
‘debihdad El “color rojo o vw]acec se aprecxa principalmente en cara.‘ :
!Iabws, ca\ndad bucal, cueﬂo. manos y pies.

Las venas de la-esclerftica y la retina estdn congestmnadas y - .

‘vsa]ientes, estte h1pertencwn sistdlica o cardiomegalia,
FJ numem de emtmmtos sue]e ’Hegar a 8 millones: por mm y no

"‘es raro que pase de’ los 10 mﬂ]anes, ':a concentracmn de’ hemoglobma -" .

pued 3 ser de 18 a 24 g/wO cn E1 valor de hematocmto esta aumentado. e

.Vprecismn mechante Ios .

grad‘ -cée poﬁcltema se detemma con
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<Tamb1en son comunes las petequias submucosas asi como equlmosis y he-

'atomas Puede haber infeccidn sobrecargada, perc esto mo: guarda relau‘

4c1on d1recta con Ta enfermedad. _Las venas sublinguzles son a menudo

’ pr0m1nentes,

»"Ttg'i(w‘;sﬂrb; -
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VI AGRANULOCITOSIS {ANGINA AGRANULOCITICA)

La angsna agranu10c1t1ca &s un 51ndrome caracterizado por neutro
'fvpenxa 1ntensa (agranu]oc1tosws), casi siempre acompanada de dwsminu—'—

f\‘c16n consxderable de} nimero total de leucocitos de man1festac1ones -

"’7vc11n1ca5-secundar1as a invasidn bacter1ana de los teJ1dos. ftebre a}ta,A»:»'f.

- postrac16n u]ceras en boca, recto o vagxna, p1oderm1& y septwcamxa.,

‘:El mecanwsmo de producc:on de la neutropen1a puede 1nc1u1r sens1b111«—lv

f}dad de 105 elementes granuloCItlcos 3 un wedicanﬂnto U otra substanc1q;

”1qu1mxca o depresxcn d1recta 0 destrucc1onvde ;E]u}as.granuloczpzcas,:‘

enla: medu1a osea.

Txene part1cular 1mportanc1a en la etxc?ogxa de Ia angina agranu<
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* FARMACOS QUE SE ASOCIAN FPECUENTEMENTE AGRANULOCITOSIS

Fenotiacinas ¥ compuestos emparentados.

g ‘Cloropromacma
- Promacina’ e
“Mepagina . ; ) AR

Proclaroperacina : Coen

'mfpramma

: Analgesmos

,Ammom rina

Dipirona: ™
‘Fenilbutazona:
Oxifenb utazana «
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-al estimar las manifestaciones clinicas.

ET inicio puede ser bruscoy con escalofrio, fiebre alta Y pos==="

tracidn intensa, Estos sintomas se atribufan antes a la invacidn bacte

yi_fiana'de 1o§¥tejidos, pero dos observaciones indican.que»posiblemebte
resulten de la reaccidn antigeno-anticuerpo cuanda dosaparecen Fipida-3;f
.Lmente los leucocitos de Ta c1rcu]acxon y son destru1dos Despues s1guef'f’
‘iun perloda breve de durac1on varzab!e, caracterizado por neutrOpen1a -

‘»vwntensa, fat1ga Y postrac1on continua, durante e} cual no aparecen nuei

1‘J vos 51ntonms : , :
La tercera etapa com1enza cuando 1os teg1dos son 1nvad1dos por -9” S

‘"105 micraorganmsnns, sue1e anu4c1arse por reapar1cxon de 12 f1ebre & -P.’

imenudo ha ta de 40 o 41°C escaTofrwo g, cefalagia j presenc1a_de u1ce-
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puede.ser 2,000 o 4,000, Sin embargo, aln cuando el niimero sca alto, -

précticamente no hay granulocitos, los escasos que se observan . nues- -

tran nicleo picndtico y citoplasma con vacuolas y granulaciones téxi-- -

cas. A-menos que antes de Ta agranulocitosis hubiese anemia, los valo

res de eritrocitos y plaquetas son normales. -

MANIFESTACIONES ORALES.

; Las .'leSioneS-oralés constituyen una. fase 1mp0f*tante~dé"105 aspeé'
tos clmicos de ]a agranulecxtosw Aparecen como alceraciones necmti S

,jzantes__de mucosa bucal, amgdalas y Famnge La enma y paladar estan ~

’"'partxculamaente afectados. Presentan ulceras necmt!cas lrregulares cu

: btertas po una menbrana gr1s 0 hasta negra Es s1gnif1 catwo que hayai
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Alguna vez, ademis de Tas ulceraciones mucosas descritas mis =-.
',éfkiba el enfermo puede presentar signos de infeccién de Vincent mode

",rada ) 1ntensa. En las infecciones graves la mayor parte de. la encia -

'adherwda puede estar cubierta por escaras grlsaceas que no se lymitan jjl.

: fa 1as regiones 1nterprox1ma1es.

Et obvio. que todos lo; proredlmlentos qu1rurgicos en particularz~7

; las extrarciones deﬂtales estén contra1ndicadas en la agr&nu?ocitosis.
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VII. TRANSTORNOS HEMORRAGICOS

La prevenc{én de 12 hemorragia espontinea y de la nérdida sangqi

nea por’ vasos lesionados depende la ihtegridadkde‘1os vasos miSnbs; dé
;iasip1aquetas‘derlérsangre y.del mecanismo de coagulacidn. Los vasas = -
-.f'séﬁguiﬁeos'més grandes reaccionan a la 1esi6n,,por'vasoconstriccién ig'

“,ﬁediaié'y'la disminucién resultante de la velocidad del flujo sangui--

"'f;*nea coadyuva a-1a aglutinacidn de plaquetas. Las plaquetas diberan -

"serotina (5 - h1drox1tr1ptam1na) que causa no 5010 una vasoconstr1c---'y' SR

p16n 1oca1 “gino tamblen otra general y tempora1 Ademas “tants 135 f_fi,l

p]aqygtas como_los,tedydas>danados Tiberan sustanciss que nn1cxan_1ar-:
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sexo en forma tal que la transmite 1a mujer y afecta s6lo al hombre.
Se caracteriza por una tendencia permanente al sangrado excesivo. El N
fiempé de coagulacién estd prolongado. : C - |
Actua1mente se distinguen tres formas de hemofilia: la hemofilia
“A, que es el tipo clésico y mas frecuente, caracterizado por la defi—-f“
iic1enc1a de 1a globulina antihemofilica (AHG) la hem0f111a 8, denomxna. ’
| da frecuentemente enfernmdad de Chrxstmas debida a Ya def1c1enc1a de;::

’;un cnmponente de 13 tronboplast1na p1asnat1ca (PTC) y 1a hemof111a C, 

‘1deb1da ala defic1enc1a de un predecesor de la tramhapTastlna p]asmat1f

','~ca (PTA)
Las hemﬂf111as A ¥ & se parecen en que suelen caracterwzarse por;

jhemnrrag1as 1ntensas aunque tanbien se hayan observado casos 1evns
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MANTFESTACIONES CLINICAS,

Lé gravedad de la enfermedad depende de le cuantis de la disminy
~¢idn. del factor VIII, asf en los hemofilicos graves se encuentran valg
- res. par debajo del 1%, en los de g}'avedad medis volores entre 1 y &
‘Ly en Tlos €as0s 1eves entre 5 y 151 Cuando los valores son superiores
‘:.al 15;4 se habla de subhemofilia; estos pacientes son pricticamente -~
‘asmtomahcos y tienen’ hemorragm cavsada umcanente ante. determma—-"'
""_'das her1das (operacmnes qmrurgicas) ‘
L E smtoma asencial esJa hemrragw, generalmente provocada pm?
Zraumat'(smos. pero én ocasmnes espontanea. El sangrado generﬂmente -t :
: se’ presenta ba_]c }a forma de una sufuswn‘ perswstente Tenta, fuera de _' ‘

4a ‘roporcmn con Ia magmtud de Ia hermda Esta tendencva al sangrax‘»

o rolongado: 'aparece desde 1a pmmera mfanc:a, ,0 aun desde 1a 1actan :
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HEMQFILI'A B.
Se ha- descubierto una ent1dad nueva, que clxnwcamence no se 10 -
k.gra d1ferenc1ar de la hemofilia clasica y se le denomina defic1enc1a

en el componente - tromboplastinico “del plasma (CTP) o enfermedad»devff;‘

‘f{chﬁisfmés (factor IX). La enfermedad se debeba'1a»ausencia;o’a 1a'défi_f

: f.ciencia de un factor de 1a coagulacidn que existe en el plasma de 5ldsr'ﬁp

1ncrma1es y de Tos hemofilicos y que-es necesario para Ta fonnac1on de ;,
 1 itr0nboptast1na Se han. encontrado formas leves ¥ formas graves de la ?J:
’fenfermedad E1 t1empo de coagu\ac1oﬁ esta prolongado y el cunsumo “de: ‘
-ﬁrotromb1na alterado pero se han observado casos con valores narmalesf
e:estas pruebas. _ '

iEl factor que fa1ta en estos casos se puede obtﬁner con toda fap
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'Vnor[importancia.,En los pacientes con déficit de factor XI de mayor im-

portancia, se produjeron hemorragias anormales. tras intervenciones qqi'

. rirgicas o extracciones dentales. En los pacientes con déficit de fac-
3 tor XI de menor importancia, no existian hemorragias.

. Los sfntomas se parecen a los de 1a hemofilia leve o moderada
CEl caracter de las hemorragias tras las extraCC1one; dentales es simt~,i;5
'{i:lar al de 1a hemof1]1a, produc1endose al cabo de tres o Cuatro dias -

3{un§3hgmarrag1a en sibana del qlveolo que durd .dfas o semanas..
,m1'?esrAcxor§Es' ORALES ‘JDE. LA usmrxm.

"En a.hennf111a, 1a heunrrag1a en muchos sxtxos de Ta cav1dad

esun iasgo frecuente, y !a glng1va1 puede ser ma51va y prolonga

"rocesos fts1ologicas del rote y cavda de dwente -5@
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vantes". De modo caracteristico, la hemorragia se produce en forma len.
ta y babeante y puede durar varios dias o semanas. Pueden producirge -
~ hematomas del piso de boca y linguales y la sanare puede d1fund1r5° —f
por Jos planos. aponeurdticos hasta el espacio farmgeo 1atera1 con’ la .

- consiguiente dificultad respwatoma.

TRATAMIENTO.

No hay cura conocxda para_la hemoﬁha Las personas afectadasi "
an de ser prote.ﬂdas de ‘Jeswnes traumahcas 51 ‘as. necesarm ‘efec—-»
'fudr un pmcedmnneto qu1rurg1co com una extraccxdn dental Ta opera-g:_
'mon sera coumderada corm mayor y reahzada 5010 en un hosmtal '

*_,La mayor can'cidad de muertes de he:nof1hc05 ha mdo producto de
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“racidn .de] sangrado subsecuente. Por ejemplo, en las extracciones 'den-k
tales los bordes de Tas encias no se deben suturar.

En los casos en los que el sangrado es libre, es obvio ejeréer -
kcfierjta presidn, pero sélo de manera leve y temporal y su efecto se de-

“be favorecer c¢on el empleo de coagulantes come el veneno de vivora de

"‘;*Russeﬂ o de trombina ("GIobana hemostatica"), Tembién puede,int’en-“-, "

“:ftarse el uso de compresas hemostdticas absortnb]es, como . Ta ﬁbrma hu

; mana la espuma de f1br1na 1a esponJa de gelatma o 13 celulosa ox1da o

’ f-sa Despues de extracciones dentarias 1a aplicacién Tocal de prctes1s' g

hechas de antemann ayuda a sost.ener el apos1to en su sitm. -
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8 hemorrég{cas, existen datos que indican que el transtorno-de la funcion
plaquetaria es tan responsabie de las henorragias como la disminucifn -
~del nimero de plaquetas. E1 recuento plaguetario se utiliza hqbftdalmqg
te,para clasificar las pirpuras en dos grandes- grupos:.lLas plrpuras ==
. tmnﬁoaitopénicas, y las no trombocitop'énicas entre 1 a$ qure"‘se mcyluye‘nt o i

M‘~no s6lo las alteraciones cualitativas de las p}aQuetas. sino también‘la*;

1;purpura anafx?acto1de y los transtorncs de 1os- factores vascuiares.ﬁ Lé'}

i dlsminuc1on ‘del nimero de p]aquetas en la sangre per1fer1ca tal vez se

'ﬁ deba a su destruccién en: Ios vasos sangu1neos y el bazo (trombocitope

. n1a tromboc1t011t7ca) 0 una d1sm1nuc1on de ]a produccion de plaquetas mh

por parte de la medula osea (trombocwtopenla atronbocttolzt1ca)




- salicatos y barbitdricos).

La trombocitopenia puede resultar de una disminucién de 1a pro--
duceién de plaquetas o de una alteracion de la destruccién de las'pla;
. quetas. Ho debe desestimarse el papel que tiene el dcido aceiil'salicq ’
en la in‘hib'icién de la agregacidn de Tas plaqu_eta,s; 1a mayorfa.-d_e e

. _lds ‘casos son' secundarios y no primarios.
- PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA.

Smommos Purpura trombocxtopemca prxmaria n esheczal Purpu'
: :ra hemorragwa, Enfermedad de Werlhof Es un transtorno hemorragmo - g
debwdo a una dvsmmucwn de la c1 fra de’ p]aquetas cuya causa no. puede ;

de rmmarse Se 1e cons1dera generaimente corno un’” fenomeno de mp ;
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

Ex1sten dos tipos chnicos de piirpura trombomtopemca uhopah-
ca: aguda y crinica, Tlas cuales no es infrecuente que se superppnganr.
. E1 tipo agdda es el responsable de 1a mayoria de los casos que se dan

en nifios y suele ser autolimitado. Se presentan a menudo en inviermno y.

en pmmavera ¥y puede producirse tras mfeccwnes det aparato respirato
: rio alto, paperas, e1 sarambmn o 1a varicela £l 1mcm es habitual-—:
"ment;e brusco con epistaxis. y. petequ1as distmbmdas par torax. abdumen; ,

; brazos y piernas. Las hemorragws mucosas. pueden ser graves. Son fre-— &

e cuentes 1as gmgivorragws menorrag1as hematumas y hemor*ragws sub—

conjunt1va1es. Es hab1tua1 Ta rermsion esponténea, vuhnendo el recuen

0. 1aquetario a:una c1fra normal 21 cabo ‘de "un permdo que vaﬂa e"
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MANTFESTACIONES OPALES

- Las primeras manifestaciones de la enfermedad pueden aparecer.en’
“la‘cavidad oral. Las hemorragias exageradas tras extracciones dentales
© . son habituales y ocasionalmente son lo primero que atrae la atencién -

: sobre 1a enfermedad

Se producen petequias y equ1m1sxs submucosas, espec1a1mente en <

;fel paladar blanuo, mucosa bucal, labios y p1so de boca.. Pueden formar- L

‘se ampollas submucosas de contenxdo hematlco, las hemorrag1as petequia o

“:1es parecer 1n1c1arse por.un trauma ¥ son frecuentes en Ia mucosa Cla==

:bierta por protesws dentales no’ fIJaS. Se producen hemorragxas g1nglva;
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Pueden existiv trombastenias adquiridas en la uremia y en las- -

= disprotéinemias.‘Los reécuentos plaquetarios son'normaTes ¥ se conside-i

'ra que las man1festaciones purpurlcas se relarlonan con una disfuncrqn' j 
vCualitat1va de Tas plaquetas, " '
S La tronbastenza es una enfermedad rara en la que ex1sten plaque-f
'tftas de tamano anonnalmente g"ande con un citoplasma tosco. granuloso.rzi
‘1’ Esvpo51b1e la d]terac16n en la menbrana de las p1aquetas EI recuento

plaquetarlo es nonnal. pero puaden ex15t1r transtornos de; una 0 més de"

uS»funcvones. Exlste una retraccxon del coagu]o deflciente, un tiempo;

de sangr1a pro?ongado 0. una d1sm1nUCton de‘la~converS1on'de ]a;p:otrq@g
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-2 las hemurragias se debe a la carencia de un factor plasmitico necesa

rio para el mantenimiento de un tiempo de sangria normal, En la may04~

ria de los casos, existe un déficit asociade de factor VIII (o de fac-

tor 1¥). No existe tromhocitopenia y no se.conoce el mecan1smo exacto y_fif

"por el “que se producen las hemorragias.

£ MAHIFESTACIOHES CLINICAS.

La tendencxa a 1as hemarrag1as prelonoadas al consecuencna de

3 traumas de pora 1mportancia es hab1tualnente evidente en la infanc1ar
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la ﬁminboplastiné es normal en aproximadamente 1a mitad dé lbos paciéﬁ;
tes. .

Las transfusiones de sangre normal y procedentes de hemof'ﬂicds‘ -
,iproducen un aumento de Ta concentracidn de factor VIII, v’ es posible =
_ que los pamentes con la enfennedad de von Hillebrand tengan 1a capacv
‘dad de formar factor VHI pero que carezcan de aigun factor plaSmatico,"

"_::presente en la sangre normal y de los’ hemofﬂicos. .
E TMZI.’\N‘IFEST:I:\’CI'ONES onALss,'

Mo‘Eestas hemorragvas tras las extraccmnes denta‘les’ constituyenf‘»
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nist§~ac_16n de lipoprotef'na's' favorecedoras de 1a coagulacién (venenos -

de reptiles, neftﬂamma, pectmas)

En caso de heridas suele ser eficaz el tratamiento 1oca1 inm’ovf e
‘I’Hzacidn de la parte herida, aplicacidan 1oca1 cFe preparados coagu]an-- '
tes (preparadas de tmnbina 0 tmmboquinasa. veneno de reptﬂ) 0. vaso-

const’rictnres, ‘asociados a material de -taponamienm'reabsorbib]e- cono S

la esporua de f1brma. espuma de ge’latma. oxicelu‘iosa y cubiertas conf- -

: compresas no adherentes.




CONCLUSIONES

EL presenté trabajo, el cual lleva consigo los errores .-

propios de los que se inician en los senderos de una carrera

foofesibnal, pero que lleva tambiéw el mejor empeﬂo~ep Bu re-
alizaclén. , , o
Bn la actualidad es de gran- importancla, de que el ci-- 
'.rujano Dentistay esté informado de laa alteraclones sistemi-
i,cas. no sdlo de lag alteraciones hamatologicaa. devxdo a quefx
*fexisten una gran variedad de enfermedadea sistemican. cuyas '
ffnrxmeras manifestacionea cllnicas se. pueden preauntar en b ?:
. rca.i

"El r‘iru;}ano Dentista debe soapechar el diagnoatlco en‘

baae‘a ias manlfestaclones oralee y ratificarlp con es{udios
complementarios, comofpueden aer 1oa estudxoa'de laboratorio

El irh*ano Dentista ‘iene la opurtunidad @ 'przmera



7 Las ‘wedidas ‘quimidﬁei‘ébiig:as -frec}u,éﬁtéﬁe_ﬁteﬁ,uj;il.‘/i:zéda_é :

',.'pm:',c'l');ijs_eguir rg‘e‘miaionegl'de; ciertas eﬁfgxfmédgaeg _pueden

‘ocacionar reacciones secundarias indescables, en la concen-

tracién de los elementos ‘8b1idos de la sangre, For ‘ello es

' necesario tenerlas presentes al prescribir algdn’fhmaco pa

ra combatir cualquier pré;cééo» morboso S
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