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PROLOGO

Ia Anemia es el cuadro hematolégico més -
frecuente, su ocurrencia como padecimiento dnico o
asociado a. otras entidedes, o a alteraciones Clini~
cas es"muy alta. ‘

| Pn muestyo Pafs debido a la desmtricién
may marcada gue existe, tiene prevalencia las ane—
mias ocasionadas por carencias de substancias que -
eotén relacionadas con la produccién de hemoglobina,

Pl cirujano Dentista estd dentro del Area
de la salud, el cuel no esté exento de tratar pa~ -
cientes con algune alteracién general.

Por medio dé una Historia Clinica comple-
ta ybau:dlie.do por los exfmenes de lahoratorio y de-
gabinete se evaluard al paciente y se conoceri su -
salud general y si existe alguna alteracién se .buay
carf lan etiologfa de la enfermedad. Se investigard
gi’las manifestaciones Clinicas Bucales es en sf la
enfermedad o ésta estd dadae por una enfermedad se-w
cundarisa,

Con la Historie Cl{inica y los signos y
sintonas propins de la enfermodud se lleverd un trg
tamiento édecuado al caso en parti‘cular.' 0 en su de

fecto remitirlo sl especiniiatn correspondiente.



Ea.muy‘importante para el Cirujano Dentig
4¥a reconocer una enfermedad de otra valiéndose do -
todos los métodos de dimgnéstico con que ce cuenta,
as{ como tamhién interpretar los reportes del labow
ratorio el cual es auxiliar para el diagndstico y -

tratamlento correcto.



J~ANTECEDENTES HISTORICOS

Anemia.~ Se define como aguel estedo on -
el cugl la hemoglobina y los eritrocitos de la san-
gre circulante se encuentran en cantidedes inferio-
res a 108 valores: aceptados como normales. Péez -
Villasefior José, Hematologfa Clinica, Bditorial "—
Mendez Oteo, Sexta Edicidn, @é;@co, 1978, Pégine 31.

La patologla cientf{fica de las enfermeda~
des de la sangre comienza cuando Malpighi descubre
en 1661 los capilares ¥ los glébulos de le sangre -
y Leeuwenhoek en 1673 con uno de los primeros mi--%
croscopios por €1 construidos hallaha ndembs de los
infusorios, los gléhulos rojos ¥ los linfécitos de
los vasos.linféiticos.

La primera anemia que se conocid fué la -
Clor6ticn, descrita en 1545 por Lange, con el nsm—-
bre de Horbe Virgineo, el cual se debe fundemental-
mente a anormolidedes del metabolismo del hierro.

A principlios del siplo XIX, Biermer me -
(1818 ) en Suiza v Addison ( 1849 ) en Inglaterra
sin el concurso del lesboratorio deacriﬁinn por pri
mera vez las caracterfisticas propias de 1z anemia -
pernicioon. Pedro-FPons Aguétin, Patologfa v Clini--

ce fédicas, Snlvat Editores, Primera Edicifn, Tomo



V, Barcelona, 1953, Pégina 158,

Fhrlich en 1880 gané la paternidad de:la
morfologin hematolégica al introducir sus técnicas
de coloracién celular, 1o que mAs tarde hizo posi-——
ble el comienzo de estudios morfoldgicos de 1la cé--
lulae de lea sangre en condiciones normales y patol6-
gieas. Con la necesidad de conocer el cardcter dni
co, doble o triple de la célule gorminal hematopoy§

tica, se crean nuevos métodos de identificacién ci-

tomorfoldgicos. Lain Entralgo Pedro, Historia Uni-

versal de la Medicina, Salvat Editores, Tomo VII, -
Barcelonn, 1975, PAginas 318,319,

La utilidad del higado para pronover la -
regensrecibn sansuinea era conocida desde 1918, w-
cuando se publicaron las observuoiones de Wipples -
en 1926 Minot y lMurplay demostraron la eficacia de
une dieta a bhase de higado para tratar la ancmia —-
perniciosa, ‘

Mds adelante Castle puso de-manificato -
que cuando se administraba misculo de bovino y juge
gfotrico humano normal a enfermos con anemia perni-

ciova, se obtenfa resultados similares que con el =

higado, por 1o que el implicaba la existencia de —
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dos eubstancias, las que denominé factores intrine-
secos y extrinsecos que al combinarse formarfan el
principio antianémico.

Posteriormente investigadores Ingleses vy
Rorteamericanos aislaron un compuesto ¢ristalino -
el cual estaba formado por carbono, nitrégeno y fég
foro unidos & un grupo oifinico por lo cual se le de
nominé cianocobalamina y lo que actualmente conoce-
mos como Vitamina 312 .

Los primeros estudios concernientes al -
fcido £61ico se tuviéron en 1943 y en 1944 cuando -
se seflalé que en las hojas de las espinacas y en hg
gado se encontraban substencias necesaries para el
crecimiento de ciertos microorganismos y posterion-
mente demostraron tener propiedades antianémican. -~
En 1945 se demostré que enl actividad se debe al -
fcido Pteroilglutéimico que en este mismo afo fué --
sintetizado. Blez Villasefior Jogf, Hematologfe C1f
nica, Editorial Hoapitai de Enfermedad de Nutricién,
Sagunda Fdicién, México, 1961, Péginas 65-67.

Los estudios de Médula Osea in vivo por -
método de.trepanacién biépsicae oe empezaron a prac~

ticar a principios de log aflos veinte. No fué sino



hasta 1929 cuando Arkin introduce el método de la -
punc;dn esternal, y con ello se desarrolla de mane=

ra progresivemente rutinaria el estudio del Srgano

hematopoyético mieloide, Lain Entralgo Pedro, His-

toria Universal de la Medicina, Salvat Editores, To
mo VII, Barcelons, 1975, PAgina 319,



II.-ETIOCLOGTIA
Y CLASIFPIOCACION

Dado la variedad y distinta naturaleza da
las anemies as{ como el hecho de que, 8alVv0 eXC8pww
ciones, la mayorfa de las vecea soan 8610 un sinto.

ma y no una enfermedad, se hace dificil clesificar-
las de un modo sencillo. Pedro-Pons Apustin, Pato~
login y Clinica ¥édicas, Editorial Salvat Fditores,
Cuarta Biicidn, Tomo V, Barcelona, 1969, Pégina 167
les anemins pueden clasificarse segin la
etiologfa del trastorno que la produce 0 por el as-
pecto morfoldgico y las nnomalfas cuentitativas del
tamaéo de los eritrocitos, contenido de hemoglobina
y concentracifn de hemoglobina. Cualquier intento
de clapificacién es en el mejor de los casos, hHas—
tante arbitrario, porque en muchoc trastornos el -~
grado de anemia y el aspecto morfolépico de los eri
trocitos gon consecuencis de la couca primaria v de
la reaccién eritropovética de la midula 6sea.- ks
gfn, es dificil combiner una clasificacién fisiopa-
tolbéica convincente y la frecuencin‘prcvisible de
1ng varias etiologfas, porque eston Gliimna son in-
fluidos por la edad, raza, factorcu usociocconbmicoa

v localizneibn geogrifica de la pohlaciéy.,



s

La clasificacién de anemias en base a la
morfologfa de los eritrocitos, semin se aprecis por
frotis de sangre periféricas y respaldadas por medi
ciones cuantitativas del tamaflo celuiar, cdntenido
v concentracién de hemoglobina puede proporcionar «
indicios dtil.s de los procesos etiolégicos posiww-
bles. Los datos cuantitativos de las cifras prome-
dios no pueden reflejer variaciones en tamafio y foxr
ma celular, as{ como el contenido de hemoglobina, o

de tincidn, como la policromacia, indicios de reti-

culocitosis. Los trastomos del tamaflo y forma ce~

lular.pueden permitir descubrir causas congénitas o
sdquiridas de esferocitosis, eliptocitoais o estoma
tocitopis., Lo poiquilocitosis con frecuencia acom-
paflaré loa trastornos de eritropoyesis, y se asocia
e trastornos de aintesis de hemoglobina,

3i bien los conocimientos sobre la cuenta

“de eritrocitos, concentracifn de hemoglobina y cone

centracifn de hemoglobina corpuscular medis, propor
cionan informacién Wtil sobre las caracter{sticas -

de lnp anemiag ya see macrocftica, normocftica 0 -

microcftica. ELl estudio de frotis de sangrs puede

proporcionar indicios més eopecfficos de la etiolo-



gla del trastorno. Esto a su vez qnizﬁ obligue ha~
cer investigaciones diagnéstices adicionales de la
eritropoyesia como bibpsia de le médula dsee, o0:de
trestornos de membrunas o del metabolismo de eritro
citos o de hemoglobing, incluyendo deteccién de an-
ticuerpos en superficie de memyrnna o datos de pér-
didas de sangre obvie u ocuI%d, por interropatorio
o estudio adecuado. Cecil Loeb, Tratado de Nedicina
Interna, Editorisl Interawericana, Catorceava Ediwe.’

c¢ién, Tomo II, México, 1973, Péginas 1669,1670.



CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS ANEM|AS

ETIOLOGIA VARIEDAD DE ANEMIAS

1.~ Péxrdida de sangre. '
Aguda. _ Anemia Posthemorrégica
Crénieca, -

Aguda y Crénica.’

2.~ Destruceién exceasiva
de los eritrocitos.
Por defectos cor-
pusculares congé-
nitas.
Por factores extrg)
corpusculares,

Anemit Hemolftice Esforoc{
tica. -

Hemoglobinapatias.

Anemin Hemolftica "adquiri
da" sintomdtice, debida o
agentes tisicos, quimicos,
infecciopoa. :
Eritroblastocis Petal.

3.~ Deficiencias de las
suhstencias indispen
snhles para la oerdi--
‘tropoyesia,
Principio antiane
mico.
Acido f8lico.
Hierro.

Anemias macroc{ticas mego-
lobléatices.

Anemias hipocrdmicas.

4.~ Disminucién de la eri
tropoyesis,
Dehida a2 agentes,
fisicos, quimicos
o medicamentos,
De causa descono-
cida.

Por defecto en la
utilizacidén del -
nierro,.

Ancaia o Pancitopenias "re-
fracterias®, o aplésticas
"secundariag”.

Anemia o Pancitopenias "re
fractarias® o "aplésticas”
Idiophiticas.

Aneming de las infecciones
Crénicon,

5.~ Tuplantacién de los

e}emontos eritropoyé-
ticos,

Anemiay miclopt{sices.

G. Cgusasg diversos o -
miltiples.

inenia del Céncer.

Menian de lgs Hepatopatfa
Crénicun,

Anenin do la insuficiencia
Renal.

Anemias do las Leucemieas,
Linfomus, Mieloma Miltile.
Aneminn de las Colagenosis,
Anemitu Siderohlfisticns.

Phaz Villasedor José, lompt
Sertn Tdieién, I'éxicéd,1a7

10

tolorfy Clinica,lifniez Uteo,
S,Béginn 38, '



CLASIFICACION MORFOLOGICA DE LAS ANEMIAS

TIPO. MORFOLOBICO

GRUPO Y VARIEDADES PRINCIPALES

T.~ MACROCITICAS

l.~ Anenius macroc{ticae megelo-—
blésticas.
Anemia macrocitica nutricio
nal.
Anepia perniciose,
Spme.
Anemia macrocftica del gm-
barazo.
2,~ Anemies macrocf{tices dehidogy
a reticulocitosis elevades,

Anemias por henblisis inten
8a.

II.-NORMOCITICAS
RORSOCROMICAS

1.~ Anemia postherorrigica agude,
2.~ Anemias hemol{tices.

Beferocitices,
Congénitas Dg las hcmoglobinopg
tias,

Idiopéticasg.
Sintométicas.,
Debidas a mecanfsmos
Aquiridas inminolégicos: Epd..
trovlastosis fetal,
Causadas por agentes
fisicos, quimicos,-
infeccioeos,

.~ Ancmias o pnncitopeniaa, "re.
fractarias" o aplésticas,.
'~ Idiopdticas,
Secunderin,
4.~ Anemius Diversas.
Anemies de las infeccionas.
De la insuficiencin renal.
De la desnutricidn,
Del céncer.
De las hepatopetius,
De les leucenmias, linfomas,
mieloma miltiple y lng mie.
lofibrosis,
De los padecinientos reumé-
ticos ¥ de 1es colapenonig,
De las Endocrinopet{asg,
Siderowléinticnsg,
5.~ Anemigs mielopt{sicag..




« TIPO. MORFOLOGICO |- GRUPO Y VARIEDADES PRINCIPALES

: 1.~ inemiazs debidas a deficiencia
TIT.- HIPOCROKIC:S de hierro.
2.~ Anemia mediterrédnea.

Blez Villasefor José, Hometologfa Clinica, Méndez Oteo,
Sexta Edicidn, PAgina 45, México, 1978, :



HISTOGENESIS DEL GLOBULO ROJO

"~ Mieloblosto

Proerltroblasto

Eritroblaste
. basofile

Erhroblono
policromataftio

Normobdiasto .
Eritrocito
pollcvomméﬂlo

Ermoc ito

W, Ham Arthur, Tratado de HistologfarEditorial-
Interamericana, Sexta Edicidn, Ménco, 1978, P4
gina 361.



IMT.- PISIOPATOLOGTI A,

Los gldbuloé rojos son producidos en la -

médule 8sea, bazo y ganglios linfiticos, derivan de

una célula denominada hemocitoblasto. Continuamen~

te se estan formando nuevos hemocitoblastos a partif
de las células madres que existen en toda la médula

6gea. Fl hemocitoblasto forma primero el eritros--
blésto baséfilo, que empieza la sintesis de hemoglo
bina.A El eritroblasto luego se vuelve eritrodblasto
policromatéfilo, despues el micleo de la célula se

retrae mientras se van formando centidades crecien~
tes de hemoglobina, v 1a célula se transforma en —

normoblasto. Durante todas estas etapas las difex-

rentes cflulas siguen dividiéndose de manera que —

ceda vez se formen nimeros mayores de células rojas

jévenos, TPinalwente despuee que el citoplasma del

normoblasto ha quedado lleno de hemoglobina en con
centracién de aprorimadamente 34 por ciento, el —-

nfcleo sufre autdélisis y es ahsorbido., Pinslmente

el eritrocito maduro pasa por diupédedis a los cam

pilares sanguineos. Algunos, quizd la mayor parte

de loo eritrocitos que penetran en la sangre CODme-
tienen pequeflas cantidodes de rotfoulo baséfilo dip

perso entre la hémoglohbina del citoplasma; la hemo-

14



globina sigue siendo producide mieniras persiates el
retfculo, periodo de tiempo no mayor de dos o tres
dfes. Pn esta etapa 1z célulec se le denomina reti-
culocito, ¥ la proporcién total en la sangre es me-
nor de 0.5 por c¥ento, Guyton Arthur , Pisiologia
y tisiopatologia Bésicas, Elitorisl Interamericens,
Primera Edicién, México, 1972,‘Péginn T1.

F1 g16bulo rojo mormel tiene la forma de
un disco bicédncavo, depositado sohre un porta tie—e
ne forma circular regular, con‘diﬁmetro medio de —
aproximadamente 7.5 micras y e.s.pecor donde es méxi-
mo de 2 micras, y en Bl cemtro de una micra o menos
1 volumen medio de los glébuloo rojos es de 87 mas
menos 5 mioras cibicas, Tiene une membrann de es—
tructura probablemente parecida a les de las otros
membranasn celulzfres, €On numeromon poros que permi-
ten los intercambios con el ex.%erior; en el extes—-
rior existe una capa suplementaria rica en mucopoli
zaclridos que contiene les substanciss de los gruss
pos sanguineos. F1l gléhulo rojo es una célule am-
cleada; pierde su nucleo 28l pagar por 108 senos ves
noeos de 1s médula 6sea y as{ paos ¢ la circulacidn,

Jeon Pernard, lonual de Hemttolopfa, Bditorial To--



ray-u.useon, Primera &iicidﬁ, Barcelona, 1975, ¥£gd:n
na 13.

El -tiempo de supervivencia de los glébhu—
los T0jos en la circulacién es de 120 dias,'al Com—
bo del cual son captados por el sivtema retfculo en
dotelial.en donde la hemoglobina es catabolizada a
pig:;!entoe bviliares, hierro y globina., ¥l eritroci-
to maduro es muy deformable en condiciones normales
esto le pernite a la célula paszr en forma repetida
por capilares de la microcirculacidn; algunos de —
tres micras de calibre o menos, Ia reduccién de la
deformabilidad por cambios en la forma o en la solu
bilidad o estabilidad de la hemoglobing,’ que se aso
cien o formacién de inclusiones intracelulares, pre
dispone a que sea captado en forma selective el eri
trocito en 1la microcirculacién, en especial en el -
bazo, y puede hacer menor la sohrgvidn en la eircu-
1acién. Cecil Loeb, Tratado de Medicina Interna, -
Editorisl Interamericana, Catorceava Edicién, Tomo-
11, Mérico, 1973, Phgina 1667.

La ointesis de hemoglohina comienzo en -
los eritroblastos y continda a todo lo largo de la

otopa normobldstica, incluso cuando gldbulba rojos

16



j6venes avbandonan le médula §sea v pasan al torren~
te vascular, siguen formando hemoglobing durente va
riog dfas. Segin estudios efectuados con isbtopos

se sabe que la hemoglobina es sintetizada principal
mente 8 partir de Acido acético y glucocola. A m

vez, cuatro compuestos pirrélicos me unen paga for-
mar un compuesto de protoporfirina., Una de las pro
toporfirinas se comhina con el hierro para formar -
1a molécula de Heme.

Pinalments cuatro moléculas de Hem se coyg
binan con una molécula de globina, que es una glowm
1ine ( albdmine del suero sanguineo ), pars formar
hemoglobina.

El hierro es muy importante para le forma
ciég de hemoglodina, La oantidad total de hierro -
en el cuerpo, es en promedio de 4 gramos , el cual
aproximadamente el 65 por ciento se hella en forme
de hemoglodbine y el 0.1 por ciento en forma de e~
trensferrina en el plas;na sanmuineo. 15 al 30.por
ciento es anlmacensdo en forma de ferritina.

El hierro es aheorbido por el intestino -
delgado, sme combina inmediatamante con upa globuli-

na Reta para formar el compuesto-iransferrine, en -

7



cuya Torma es transportada por 8l Dlasma sanguineo,
El hierro de este compuesto estd combinado en forma
nuy laza con 1a moléculs de globulina, 10 cusl pue-
de sor puesto en libertsd para cualquiera de las of
lulas tisnlares en cualquier lugar de la economia.
Pl exceso de hierro pressnte en la sangre es almace
nado espscialmente en el higedo bajo la forma de fe
rritine. Ouvton Arthur, Pisiologfa y fisiopatolo--
gfa Pdsicas, Editorial Interamericana, Primera Edi.
046n, Wéxico, 1972, Péginas 73, 74.

Sa ha demostrado que la hormona eﬁtmpo-
yetina es producida por los rifiones a causa de la -
hipoxia. La eritmpovetina es ung glucoproteina de
peso molecular apx:orimadamente de 35 mil. Esta hor
mona estimula ln.célnla madre aritrojde para que <=
ocurra la mitosis, ¥y que acelera la velocidad de ai
vigién celular de ;ntmblaatou en desarrollo. Se
‘han apreciado niveles mayores de 'er;tropoyeﬁna en
muero y orina de pacientes anémicos. Tl blen la hi
poxia es el est{mulo principal para la liberacién -
de eritropoyetina 1los datos clfnicos demmestran que
hay una remoccifn eritropoyética mayor en -la anemin

hemolitica que n la anemia comparable por pérdida -



de sangre. Quizé los productos de destruccién de -
"eritrocitos proporcioncn un estfmulo adicional para
12 liberacién de la hormona eritropoyvetine.

1a formucifén continun de eritrocitos 8 «
partir de células precursoras dentro de la médula -
6sea depende del funcionemiento normal de ésta eg~-
tructura y del estimulo de eritropoyetina, Yog - -
trastornoe de formacién de eritrocito pueden dewen-
ge a disminucién del némero de células medres hema~
topoyéticas pluripotenciales, como en las anemias -
aplésticas o hipoplésticas, o anomalfag en lz madu-
racifn de 1la célula madre eritropoyética especiali-
zada, como en las aplasizp de hematfes Unicamente.
La infiltracibn de la médula ésen por células malig
nas que proviencn de otros érganoe o la esclerobis
progresive de médula &sea en 1n mielosclerosis, re-
ducirfn le eritropoyesis. Ia eritro;:oycsia se redu
ce en forma cuantitetiva en infecciones agudes y --
erénices, por trastornot inflamatorios crdnicoy, co
mo artritis reuontoide, y en le insuficiencis ronel.

Ep influfda por el ettado nutricionnl del

paciente, y es especialmente afectade por le defi--
’

ciencia de vitamina By, , el ficido fé1ico, hierro y

19



de sangre. Quizé los productos de destruccidn do -
eritrocitos proporcionen un estfomlo edicional para
" 1a liberacién de la hormona eritropovetins.

La formucién continue de eritrocitos a -~
partir de células precursoras dentro de la médulas -
Ssee depende del funcionamiento normal de &sta eo—
tracture y del estimulo de eritropoyetina, Xoe - .
trastornos de formacién de eritrocito pueden deher-
se a disminucién del nimero de c£lulas medres heme-
topoyéticas pluripotenciales, como en las anemias -
aplésticas o hipoplésticas, o snomelfssn en lz madu-
racién de la célula madre eritropoyética especiali-
zada, como en las aplasiazs de hematfes niczmente.
La infiltracibén de la médule bsea por células melig
nas que provienen de otros 6rganos o 1z escleroois
progresiva de médula 6sea en la mielosclerosis, re-
ducirén la eritropoyesis. La eritropowsin se redu
ce en forms cuantitativa en infecciones agpudas y --
crénices, por trastornot inflamatorios crénicog, co
mo artritis reumatoide, y en le insuficiencic renil.

Es influfda por el cctodo nutricionnl del

paciente, 'y es especinlmente afecetndc por le defi--
4

ciencia de vitamina By, 4 el fcido £élico, hierro y
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protéina. La vitemina By, ¥ el deido £61ico son cp
factores esenciales en la ninteeis del Acide denoxi
rrivonucleico ( DNA ). La deficiencia de cuslquie-
ra de éstes substancius produce trastornos de la 4i
visién celular y formucién de megaloblastos, macro-
eritroblastos con muduracidn nuclear defectuosa y -

de eéritrocitos grandes. Por otra parte, la defi. -

ciencia de hierro por trastornog de sintesis de he-
moglohina, causa la produccidn de eritrocitos hipo-

erémicos microcf{ticos, Otra caracterfstica de la -

afntesis defectuosa de hemoglobina es la concentra.
cién de hemoglobina corpuscular medie menor, conse-

cuencia de sintesis desequilibrada de globina en —
los sindromes de la talasemia. Los trastornos de =
maduracién de eritrocitos dentro d¢ la médula bsea,
por anomalfas de la divisién celular, como en les -
anemiaa megalohléisticas, o por defectos en la sin--
‘tesis de hemoglobine, se asocian ‘a eritropoyesis -
ineficaz, y una parte considerable de 108 eritro- -
blastos anormales son destrufdos por fapocitosis -
dentro de la médula 6sea por 1o que no entra en 1la

circulacién .

Loa eritrocitos que entran en la circula.
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ci6n esten distritufdos en forma uniforme for todo
el interior de los vasos, ¥y el hematocrito de sane.-
gre venosa ez muy parecido al hematocrito dé toda .
1a econom{a. La distribucién de los hematfes den--
tro ds la circulacién estf regida por el bazo, E1
bazo captura en especial reticulocitos no maduros,-
Ia captura de eritroclitos en hazo quo se asocia a -
aumento del voldmen plasmético, puede producir una
disminucién del mfmero de eritrocitos y del hemato-
erito de la sangre venosa al grado de producir ane~
mia .aparente.

El grado de anemia que se produce por 80~
brevida breve de eritrocitos depende de la veloci-w
dad de hemflisis y de capacided de médula 6sea para
compensarla. Por lo regular puede reconocerse '1a -
anemia hemolftica porque la eanemia se asdcin, sin -
que halla dato de pérdida de sengra, a un aumento -
del catabolismo de la hemoglobina, segin puede apre
ciarse por 1a hiperbilirrubinemiz y retioculocitosis.
Le supervivencia menor de lom eritrocitos quiz4 se
deba a onomalfas inherentes al hemat{e, como trap.-
toros congénitos o hereditarios do 1la membrana, mg

taholiemo o hemoglobina, o ‘pueden producirse por el
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efecto de factores extrinsecos o ambientales en la
circulacién. Entre estos dltimos factores se cuepn
tan los efectos de anticuerpos plasméticos, frmo~.- )
cos 0 toxinas, o camhios en el medio vascular en el

cugl circulan los hematfes. Por 1o reguler, 108

factores etioldgicos influyen en la sobrevida de —
los eritrocitos, tienden a ser adquirides y no con-

génitos o hereditarios. Sin embargo esta diteren--

cie no es siempre vAlida, porque los trastornos con
génitos del metabolismo o de la hemoglobina pueden
predisponer al eritrocito al efecto nocivo de agen-
tes extrinsecos, como férmacos oxidantes,

La pérdida de eritrocitos de la cirocule--
oién por hemorragia visible u oculta es una causa =
frecuente de anemia aguda o crénicp, ¢l grado de —
anemia es consecuencia de la magnitud y duracién -
del sangrado y de la reduccidén de reservas corpors-
.1ea de hierro por pérdida de hemoglobina de la eco-
nomfa. La pérdidn crénica de sangre P;‘Oduce répida
mente insuficiencia de hierro y por ello trastornos
de la eritropoyesis en médule ésea.

Las diferencias entre un gexo y otro se -

hacen aparentes dnicamente durante la pubertad,

-
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Las cifras menores en nifios probablemente con conﬁ_e_
cuenc‘ia de la menor afinidad de la hemoglobina por

el oxfgens. As{ pues, las cifras menores de 18 o
cuenta de 10s glévulos rojos y de la concentracién

de hemoglobina cubren las necesidades fisiolbgicas

normales del transporte de oxfgeno. Cecil Loeb, =~
Tratado de Medicina Iptema, Editorial Interamericg_
na, Catorceava Edicién, Tomo II, México, 1973, Phgi
nas 1667-69. )
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Iv.-manrré-smlxczONE's‘c:LInr.c’as'

ANENTA PERNICIOSA.~ Eo una enfermeded de
bida & la deficiencia del llamado factor intrinseco,
micoprotefna producida en el estémagp que es necess
ria para la absorcién de la vitamina B,,. Ia enfer
meuad se presenta en personas de edad avenzada y ra

ra vez se presenta antes de los 30 afios. S comien

20 ¢s lento y progresivo. Zegarelli Bdward, Disgee
néstico en Patologfa Oral, Salvat Editores, ¥rimera
Edicidn, Barcelons, 1972, PAgina 529,

Se caracteriza por anemia megulobléstica,
nlquilia géstrica y lesién neurolégica. Son afecta

dos ambos sexos por igual. En la maypr parte de -

los casos se encuentran cuando menos dos de los ein
tomas que constituven la triada diagnéstica: debi-

lided, ardor linsual,adormecimiento y hormigueo en
las ertremidades. ‘

El cuadro clfnico inicial a menudo cugiere
una alteracién del tuho digeetivo', ya que hay anow
rexia, diarrea y otros sintomas ggstrointeatinales.
los .sintomae propices del aparato circulatorio son -
le disnea, las palpitaciones, la debilidad, el vér-
tigo, el tinnitus y el dolor precordial. .

La exploracién pone de manifiesto los da.
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tos siguientes aparte de los correspondientes del «
Sistema nerviosot palidéz, sspecto de flacidez, co.
loracidn amarillenta de la piel moderada o acenmtue
da, con tetericia conjuntival diascreta, la lengua «
con una apariencia lisa y frecuentemente roje e in.

flamada, Hay cardiomegalia modersde y en ccasioncs

asoploa funcionales; a menudo se palpe el bazo dip.

cretamenté crecido; tambien es comin obesrvar hepa-

tomegalia moderada.

Las manifestzciones neuroldgicas més frew
cuentes son la pérdida de sensivilidad vibratoria -
e incoordinacién de las extrenidndes inferiores, «f
pérdida de la coordinacién fina de los dedos, sig--
nos gugestivos de le alteracién de los cordones pog
toriores y laterales de 1e médula y dato de deg;zne—

racién de los nervios periféricos. Harrison, Medi-

tina Interna, Le Prensa Médica Mexicena, Cuarta Edi
eién, México, 1973, Phgina 1781,
MANIFESTACIONES TUCALES.~ La plositis es

uno de los sintomes més comunes de la enemia perni~

cioen. 1os pacientes se quejan de tener sensaciow

nes de doior y ardor que llegen a ser tan molestas

que el odentéloge puede ser el primero al que CONe-
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sultan para obtener alivio local.

Ia lengue se encuentra inflamada, descrie
ta como de color rejo carne, en su totelidad y por
zonas en dorso y hordes laterales, En algunos caee
sos se producen, dlceras poco profundas semejantes
ta aftas en la lengua. Con glositis, glosodinia y -
-glosopirosis hay caracterfstice atréfica graduel de
papilas linguales que dejan una lengua lisa o pela‘_
da, con frecuenciu denomineda glositis de Moeller -
o de Hun'ter que es8 similar & la lengues pelada de ~=
Sanwicth- vista:en 1l¢ FPelagra. El aspecto rojo vive
de la iengua puede eiperimentar remisiones, pero la
repeticidn de ataques es freouente. En ocasiones,-
la inflamacidn ¥ el ardor lingusl se extiende hasta
abarcar la totelidad de 1lr mucosa bucal; pero por -
lo general el resto.de ella solo tienen el tinte w
emarillento pAlido observado en 1a piel. No es ra-
ro que la mucosa bucal de pacientes, con esta enfer
medad no toleran la prétesis.

Parrant, Ben y Boddington obgervaron que
las células obtenidas por raspado bucal en enfearmos

con anemia perniciosa tenian anormelidades nuolegw

res que consistfan en su engrosamiento e'irregulari
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dad de la forma vy simetria.‘ Se cree que esto ep de
bido & una reduccién del ritmo de la sintesie del -
tcido nucleico con un menor ritmo de divisidn celu-
lar. Estas alteraciones de célules epitelinles oon
reversibles répidamente con la administracidén de vi
tamina By,. 6. Shafer William, Pratado de Patoloss
gla Pucal, Nueva Editorial Interameriocana, Primera
Pdicién, Mérico,1977, Plgina 669.

AREMIA FERROPENICA.- La falta de hierro
puede sér debida a una insuficiente ingestién por -
carencia alimenticia o por dificultad de absorcién
en caso de aclorhidria géstricg, despues de opera~-—
ciones en el estémego y en las enfermedades intesti
neles, Tamhien pueden ser cousantes de anemia fow-
rropénica las pérdides excesivas de hierro. Hauss -
Verner Henrich, Compendio de Medicina Interna, Fdi-
torial J.I.M.S,, Primera Tdicién, Farcelona, 1969,
Pagine 353, '

Es lu més fretuente de les enemics ¥ pue-

de producirse a cualquier edad, Iz mevorie de loo

cceos se pregsenta en mijeres. Las menifestaciones

C1inicas son baotante inespecificas y consisten e

principalmente en palidez, fatignbilidad, debilidad,
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disnea de esfuerzo, palpitacionsse y doler epig&atrg
co. In la snemia de larga duracién, las esclerdti
cas sdquieren un color perla, los cabellos ge hacen
pecos, se ndelgazen y se rizan, y les uflas pueden &
ger acanaladas o en forma de cuchara ( celoniquia ).
Tambien se han encontrado alteraciones del créneo -
- en nifios con anemia ferropénica que conaisten en -
hiperplasia del diploe con el efecto de cabellos —-
erizados. Thoma Kurth Hernan, Patologfa Orel, Sal-
vat Editores, Primera Bdicién, Barcelbna, 1973, P4
gina 1024. ‘
MANTPESTACIONES BUCALES.- Es frecuente -

la palidez de la mucosa oral, La incidencia de we-

queilosais angular v lesiones de la lengua varfan,
La lensua estd pAlida y puede prosentar atrofia de

las pepilas adquiriendo una aparienciz lisac y lus-
trosa, especialmente en la punta y los bordes . Al
microscopio se ohservan en zoncs de aperente atrO..-
fia qompleta eristen papilas pero de r;rmn aplanfie~
da., Fl paciente admite tener una hipersensibilidad

de quemnzén en 1a lenpguc 2l ingerir comidas calien~

tes o especiadas.

En algunos casos hay glositis atréfice, -
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TESIS DOWADAPOR
D.G.B. - UNAH

que produce en 1a lengua aspecto 1iso y vidriado, =
Cuando se acompefia de disfagia y membraha esotbglosn;
forma el sfndrome de Plummer-Yingon. La disfagia -
se debe a espasmos esoffigicos, ain cuando en ocanip
nes puede demostrarse radiolégicamente la existen-—
cia de una estenosis. De modo ceracter{stico los -
pacienfes son delgados con una facies pllida y dema
crada, una boca "delgada" que presenta un pequeflo -
bvorde rojo cinebrio, labios delgados e inelésticos,
una pequfia ahertura ducal y queilosis anguler, ca--
si siempre no tienen dientes y toleran mal las dene
taduras postizas y se quejen a menudo de dolor de -
la bhoce.

En 1z zona de atrofia de la mucosa se de-
serrollon ocasionalmente alteraciones leucoplﬁoicna
v carcinometosas. En 1936 Ahlbom demostréd que exim
t{a una relacién entre anemin ferropénica, disfagia
y carcinoma del conducto alimentario; Thoma Kurth
Hernan, Patologfa Oral, "Salvat Editores, Prinera —-
Bdicién, Parcelona, 1973, Plginas 1024, 1025,

ANEMIA APLASTICA.- El término anemia aplés
tica o hipopléstica se aplica a un -grupo de trestor

nos que se caracterizan por'reducpiGn de todos los
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elementos’celulores de la sangre { pancitopenis ),
- psociado & hipoéelulax‘idnd de médula ésca. LOS wwm
agentes que pueden producir anemis apléstica son -

las siguientess exposicidn a rediaciones ionizantea,

substancies quimicas y férmacoa., La moyor parte de

las anemias aplfsticae o pancitopenia tienen cavsa -

desconocidas. pueden ocurrir en cualquier edad y -~

anbos seros son afactados por igual. El comienzo -
suele ser gradual, pero en algunos casos el trastor

no ateca briscamente v con gravedad, Quiz4 loa po~

cientes se percaten del trastorno por la aparicién
progresiva de debilided, fatiga fheil y palidez. -
Stanley L. Robbins, Patologfa Estructural y Runciow
nal, ¥ueva Editorie)l Interamericansa, Primera Ediee
cibn, Méxica, 1975, Phginss 669670,

Los sintogas .del paciente varfan segin la
rapidez del comienzo dal trastorno y grado sl cual
afecta los diferéntes tipos de célulus hematopovéty
cag, La aplassia aguda por radiuncién it;nizante O
f4rmacos citotédxicos puede ocurrir rdpidamente, y -
en estns circunstancius los sintomas so deben sohra
todo a lao complicaciones, infnccionea o hemorrfi- -

gias de la grenulocitafenis o trombocitopenias gro-
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ves. Las caracterfsticas principeles que se desou
bren durante el examen f{sico pguardan relacién con

1los cambios que se producen por anemia o complicm-

ciones infecciogas o homorrdgicas. Al comienzo de

1a enfermedad, posiblemente el eramen ffsico no ha-
ge patentes las anomal{cs excepto por petequics de

1e piel en sitios expuestos a presién y en extremi-
dedes inferrores. TF1 examen del fondo del ojo per-
mite observar hemorragia en forma de llama y, en -
ocasiones, manchas de Roth. De ordinario ne hay es
plenomegalia en la fase temprana de la enfermedecd -
de hecho -si hay asumento del tamaflo 4el bazo, por lo
reguler ge pensard en otro trastorno., Le esnemia -
grave se acompafia de taguicardia, cardiomegnlia, so
plo sistélico anémico y aigno de insuficiencia cer-

diace congestiva., Las complicuciones infecciosns -

pueden zcompeferse de uleceracidn chnica de rucosa

bucal y rectal y pueden producir fiebre de pgrado -

variable segin la evtensién de la lesién. Cecile ~
Loeb, Tratado de Xedicina Interne, Nuevs Editorial

Interamericans, Catorceava Edicién, Tomo II, 1&riwm-
co, 1973, Phgine 1670.

. FANTPESTACIONES TUCALES,.- Lo mucosa go -
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encuentra muy félida y si eristen dientes, ﬁueden -
ocurrir hemorragias esponténeas dé las encfas. A -
menudo se encuentran petequias en el paladar blando
v, en los cagos graves de le enfermedad, pueden -~ -
existir equimosis submucosas. Es posible que se -
produzcan ulceraciones orales, que tienden a ser ex
tenSas en las superficies. Las dlceras tienen un &
fondo gris pario y presentan eritema a su alrededor,
£l dolor de la garganta es un dato frecuente, debi-
do quizéds a la existencia de ulceraciones farfngeas
Thoma Kurth Hernan, Patolorfa Oral, Salvat Editores,
$Brimera Edicién, Barcelona, 1973, Pégina 1031.

A causa de la neutropenia, hay una falta
generaliznde de resistencia e las infecciones, y eg
to se pone de manifiesto por formacién de lesiones

ulcerativas en mucosa bucal o farfngea. G. Shafer-

William, Tratado de Patologfa Tuepl, Nueva Editorial
Interamericana, Primera Edicidn, Wéxico, 1977, PAgi
na 672,

PALASENIA MAYOR.~ ( Anemia de Cooley 0 A~

nemin mediterrdnea ). La Talasemin Moyor se desge=
rrolla inoidiogamente durante el primero o sepundo

aflos de la vida; tal vez comenzando al nacimiento.
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Hay palidez intensa y crecimiento del bazo y adn ae
del h{godo. Los nifios tienen aspecto mongoloide, -
Las radiograffas revelan gron engrosamiento del 4i-
ploe del crdneo, con estrimciones perpendiculares -
aumento en 1la porcién medular de los huesos largos
y adslgazamiento de la corteza y otros cambios atri
vufbles a la hiperplasiz extrema de la médula 4ses.
la anemie es intense, hipocrSmica y microcfticae; —-
los eritrocitos son muy delgados y contienen poce -
hemoglobina. Lo hiperactividad mieloide de la médu
la fsea refleja los normoblastos en le circulncidn.
Hay hiperhilirrubinemia ligera o moderada con el au
mento correspondiente en el contenido de urohilind.
geno on la orina y en las heces. ILa concentracién
de hicrro sérico es alto. Les cifras de hemogiohina
fetol estan asumentedos a 90 por ciento o més, Haw-
rrison, Melicina Interna, La pronsa lédica Mexicana
Cuarta ®dicién, Wéxico, 1973, Plpina 1822,
MANIFRSTACIONES BUCALES.- 3e ha deqcrito
una prominencia desusade del premaxilar en casos de
anemia eritrobléstica como los puhlicadas por Novek
¥y ento produce una maloclusidn obvin, Le mucosa bu

cal oc presentz pélide, Aimunuq veces las radiogrn
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£{as intrabucales revelan un trabeculedo peculiar -
en los maxilarss, caracterizado por un enzrosamien-
to de algunas trabéculas y borramionto y desapnri.-

¢ién de otras. Por 10 general, los maxilares pre-—

gentan una osteoporosis leve. Tamhien se encuen—-

tran alteraciones radiogréficas en el adelgazamien-
to de 1la 14mina dura y zonas radioldcidas circula--
res en el hueso alveolar. G. Shafer William, Tre—
tado de Petologfa Pucal, Nueve Elitorial Interameri
cena, Primera Edicién, ¥éxico, 1977, Pégina 673,

Lz hiperplasie de 1z nédula 6sea puede —
der un aumecnto del tamafio de los huesos de la cara
especialmente 1os del tercio medio de ésta. E1 - ’
abomhamiento frontal puede ser acentuado, el puente
de le nuriz ancho, los ojos estfin bastante separa--
dos v las eminencin‘s malares aplepstadas. El aumene
to del tamafio de la porcién ant;m:ior del maxilar su
'peri_or hace prominentes los incisivos y las encias,
por 1o que la mucosa que le recubre parece tensa, -
Los dientes tienen tendencia o amontonorse y puede
existir malpooicidn, pero estfin sflidumente arraiga

das en el maxilar. Thoma kurth Hernan, Patologfa -

Oral, Salvat Editores, Primera fdicién, Parcelona,
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1973, Pégina 1030.

ANENMIA DREPANOCITICA./ (Anemis de Células
Palsiforues).— Es una enfermcdad hereditariz y fo-
miliar, que aparece cnei eyclusivamente en log no.~
gros. La presencia de hemoglobina S en concentrasy-
¢idn mayor de un 60 por ciento da origen a la ane--

mia que se caracteriza por hemflisis cr6nicé ¥ oeri~

sis vasculares apudas. Dos si{ntomas de la enferme

dad es el resuliado de eritrocitos anormeles, que -
en presencia de una tensibn disminuide de oxfgeno -
adop_tan aspectos falsifprmes. Los caracterf{sticas
nametoldgicas de este padecimiento son destruccién
marcada de eritrocitos, ictericiu, cédlulag en dig--

ns, éstasis vascular, tromhosis, Los pacientes tam

bien tiaenen fiebre, dolores meculares y en articu-

leccionesn, dlceras crénicas de lis piernes y soplos

e insuficiencia cardiacca. %. Tiecke Richard, Risig

patologia Bucal, Fditorial Intcrameriicana, Primera
Bdicién, México, 1960, Pdgine 103.

FANIFESTACIONES RUCALTS.~ Seain los ;Bm-
dies de Robbingon v Sarnat, la moyoria de los pomn-
cienten con anemia drepanocitics presentan alterge.-

cioneo Sceas en radiografiss dentnlnp, Estas altoe
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racio}\es consistéen en una osteoporosis entre avenzg
da y una pérdida del trabeculado en huesos maxiln..

res con aparicién de espacios medulares grandes s -

irregularidades,. Las modificaciones trabaculares

son notorias en el hueso alveolar, No hay alters--

ciones en la 14mina dura ni del ligamento periodon-

tal. G. Shafer William, Tretado de Patologfa Pucal,

Nueva Editorial Interamericana, Primera Edicién, M¢

xico, 1977, Plgina 675.

ERITROPLASTOSIS FETAL.~ ( o Enfermedad Hg

molitica del Recién Wacido ).~ Los glébulos rojos

de la meyorfa de la poblacién ( 85 % ) poseen un fac

tor llamado Hn que se trasmite como cardcter dominap

te,. Do este modo el padre o0 la mndre pueden trag.

mitir ¢l factor Fh al feto. S5i la madre es Bh nega

tivo v el feto no, la sangre matomma desarrolla an.
ticuerpos contra el factor Fh del feto. Estos anti

‘cuerpos pasan al feto y destruven sus glébhulos IO

jos. Como consecuencia de 1a hemélisi® se presenta

ictericia y anemia. Blaskar S. N., Patologfa Bucal

Tditorial "El Ateneo™, Segundu Fdicidn, Buenos Ai-.
res, 1975, Pdgina 414,

Las manifestaciones de la enfermedad do-.
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" penien de la magnitud de la hemélisis. Algunos ni-
fMos necen muertos, los que nacen vivos sufren tipi-
camente de! anemia con palidez, icterieciz, eritro-
poyesis compensatoria, tanto medulax; como extramedu
lar y edema que origina hidropesia fetal, Tiene mu
che importancia que le enemia grave e ictericia no
comianza a manjifestarse haste por 1o menos varias -
horas después del nacimiento y, con frecuencia, al-
gunos df2s mAs tarde. El estudio prenatal para in-
compatihilidad Fh es una préctica comin v es pogi--
ble-preveer la spericifn de la enfermedod., G, Sa
fer William, Tratado de Patologfa Pucal, Nueva Fdi-
torial Interamericena, Primera Edicién, Wéxico, -~ -
1977, Pégina 677.

MANIPESTACTIONES BUCALES.~ Paras el ci'mjg_
no Dentiste tiene especial importancia el hecho que
la intensa hemélisis de hemat{es durante este perio
do, ocasiona le formacidén de cantidades anormales -
de pigmentos biliares _v' que estos se depositan en -
8l esmalte y la dentina, en curso del desarrollo de
los dientes, asf como en otros tejidos del cuerpo.
Zeparclli, Edward, Diagnéstico on Patologle Oral, -
Salvnt EBditores, Primera Eciicién, Barcelpnn, 1972,
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Pégina 529;

Los cortes del diente por desgaste dan -

reaccién positiva a la prueba de la bdbilirrubina, =-

Lo pigmentacién es intrinseca y no afecta dientes o

partes dentales que ese forman luego de la cesacidn
de la hem6lisis despues del nacimiento.

‘ La hipoplesia adamantina tambien ocurre -

en alpunos casos de eritroblastosis fetal.

Abarca
los bordes incisales en dientes anteriores y pore--

cién coronaria de caninos y primoros molares prime-
rios. G. Shafer William, Tratedo de Patologfia Pu.-
cal, Nueva Editorial Interamericana, Primera Bdis--

cisSn, Uéxico, 1977, Phgina 677.
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V-PRUERAS DXL LABORATORIO.

Las pruebas del lahoratorio son una ayuda
para el diagméstico, . Son dtiles solo si el clfnico

conoce que pruebas ha de pedir y como interpretar -
los resultados.

Lo sangre en total se analiza para deter-

minar su contenido eh hepopglobina, Tl hematocrito

revele el porcentaje en voldmen de los hematies s0
bre los leucocitos, ELl recuento de hemet{es da el
némero de eritrocitos por milfmetro cdbicos de san-
gre total. Zegarelli Edward, Diagnéstico en Patolg
gfa Orel, Salvat Editores, Primera Edicién, Parcelo
na, 1972, Pégina 25. .
PANA ACEPTAR QUE HAY ANENIA ES CONVENIEN-
TE CONTAR CON TUES DETERIINACIONES: LA HEMOGLOPINA
EN GRANMOS POR 100 CEHTINETROS CUPICOS DE SANGRE, e
POR ‘SER EL DATO QUE MAS IWMPORTA DEUOE EIL PUNTO DE -
VISTA FISIOPATOLOGICO; EL NULTERO DE ERITROCITOS POR
MILIMETRO CURICO DE SANGRE Y COMd DATO COKPLEMBNTAL
RIO DEL ANTERIOR; Y EL VOLUUEN GLQHULAR PORCENTUAL
0 “EEUATOCRITO", POR SER EL PROCEDINIENTO CON IfENOS
COEPICIENTE DR EPROR, 1O CUAL PEWIITE UTILIZAWLO EN

CTVRYA FORMA O MAUVERA DE "CONTROL" DE LOS OTROS DOS
DATOS.
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VALORES NORMALES

CITOLOGIA HEMATICA |

HOMBRE MUJER

Hemoglohina sn gramos por 100ml
Eritrocitos millones por M3
Volémen globuler porcentual o

( hematocrito )

Sedimentacién globular milf{me-
tro en una hora )

Volimen glob., nmedio en microneo
Concentracién media de hemoglow
bina globular,

Reticulocitos por ciento
Leucocitos por MM3

Plaquetas por w3

15.5 ~ 20113.5-17
5 - 6} 445- 5.5

41 - 55|42 -4

o0 - 710 -1%
84 a 103

mayor de 30 %
- 0.581.5
4,000 2 10,000

200,000 & 300,000

ESTUD! O DE LA HEMOLISI S

Pilirrubina indirecta [>a.l mpr por 100cc de :oangr

Urohilindgeno fecal

40 a 280 mg. diorios,

Urobilinégeno urinario

mavor & 3.5 mgrs diorios.

Indice hemolftico navor

a 25,

trocitos

Sobre vida de los eri- | 120 dfes,

Fragilided globular an-
te las soluciones sali-
nas hipoténicas,

en la

 La hem6lisio debe inicicrse

completarge equella ©l 3.0¢

solucidn al 4.5 % v

Paez Villamefor Jouh, Hematolop{

o Cliniecn, Méndesz Otoo,

Quinta Pdicién, lérico, 1978, - Phpinus 32, 351,353,
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VI.- CUIDADOS Y PRECAUCIONES
EN MANIORRAS DENTALES

La identificncién de pacientes con anemia
eg de suma importancia antes de les intervencionos
dentales, pues estap pucden ir seguidas por hemo- .
rragins muy graves y & veces mortal, y diseminacién
fulminante de les infecciones.

Una revisién de las Hintoriae Clinicas -
de pacientes hospitelizados con discrasias sangui-
neas muestran que muchos de elloe fueron ohjetos de
tratamientos dentales bien intencionados, pero ino-
portunos, antes de su hospitalizacién,

Las anemias son mches veces muy espoctacu
lares por el tipo de sfintomes bucales que presentan
¥ 1o mismo puede decirse de les intervenciones de -
Cirugfa Pucal poco oportunas. Los paecientes Odonto
16gico£ que prezentan sintomas de anemia o signos -
bucelens compatihles con este trastorno deben ser 60,
metidos a biometr{s hem&tica. 5i la cifra de hemo~
globina es muy haja debe mandarsc oi paciente al -
médico para unn Historia Clinice mue cuidndosa, los
enalisis de laboratorio necesarios y el tré%amlento
consiguiente.

‘Nlo deben 1llevarse cirugfa bucal de elec~

cibén o trotumientog de periodoncia en pécionten con
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anemiag pronunciadas podria o;:urrir un sangrado ex-~
cesivo 0 una mele cicatrizaocién., Tampoco deberfn -
iniciarse meniobras odonioldgicas largas o amplies
sobre tejidos blandos, salvo en caso de nececidad
absoluta en anemias crénicus porque exf{ste une defi
ciente cicatrizacién.

Los dientes deben mantenerse en el mejor
estado posible, por el peligro de que una infeccién
desencadene una crisis apléstica que puede resultar
mortal. Se evitarf le enectesis general en los pa~
cientes anémicos y si es necesario se vigilard la -
oxigenacibén, pues una breve hipoxiz podria producir
tromhosis cerebral o miocArdica. ILester ¥, BPurket,
Medieina Pucal, Editorial Interamericans, Sexta Edi
cién, México, 1973, PAgines 281, 301, 304. .
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VIT.-.CONCLUSIONES

1.~ la Historia Clinica es de suma impor-
tanoié antes de cualquier tipo de atencién odontold
glco. . ‘
’ 2,= Dado que existen miltiples variedndes
dehaiemias, dnicamente se hace mencién a los tipos

que tienen repercusidén mfie directa con la cavidad -
oreal,

3.~ Las pruebas del leboratorio son funda
mentales para el diagnéstico cierto de cualquier -

clase de anenmie.

4.~ Cuando se sospecha la existencia de -
anemia, se investigard la férmula hemética del pa--
ciente por medio de las pruebas de laboratorio per-
tinentesa, _

S.~ En cuelquier tipo de anemiu el Ciruja
no Dentista es responsachle en todo lo que se refie-
re al tratamiento de la cavidad bucal.

6.~ Se conocerén lan limitaciones, indica
ciones y contraindicaciones pura cualquier tipo de

intervenciones que se lleven a cabo.

7.~ Delimitard su prictica sl consultorio
particulnr ¢ al medio hospitalario de acuerdo a las

carpoterfuticas de 1la anemia del paciente.
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