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Introduccifn:

Las enfermedades hematicas han constituide desde sicmpre una
constante preocupacidn para el hombre, mis ain por que algunas
da allas como clerto tipo de leucemias inciden con mayor fre-
cuancia en nlaos y poblaciones jovencs,

La Incidencia y prevalencia mundial de los principales tras-
tornos hematicos ce dificil de determonsr y¥a gque algunos de
ellos como las anemias son consecuancla de otros grandef pro-
blemas que aguejan a la humanidad, por ejemplo:

El alcoholismo, desnutricién y paludisme..

S5in embargo puede afirmarse que las enfermedades hematolSgicas
s=on freocuecntes en todo el munde independlentemente del grado
de desarrollo de los diferentes paises ya que 8i las anemians
y los trastornos carcenciales aquejan soriamente a agquellos -
en vias de desarrocllo, las neoplasias lo hacen en los indus-
trializados,

A pesar del enorme cnfuerzo realizado dfa con dfa por La -
investigacidn medica mundial para comprender mejor las funcio-
nes ¥ origen de las cflulas sangufneas con el objeto de poder
desarrollar mejores alternativas de tratamiento, para las dis-
funcleones hemiticas, asI como ofrecer mejores espectativas -
de sobrevida para los enfermos aguejados de enfermedades hasta
hoy incurables, cl panorama es sombrfo debido a diversos fac-
tores que no han sido controlador, &mtos son:

sobrepoblaci&n de los paises en vias de desarrolle, lo que a
su vez ocasionahacinamiento, mayor incidencia de enferpedades
infecciosar y parasitarias, desnutricidn, alcoholismo y dese-
quilibrio urbano-rural con el deterioro ecnléqgico subsecuente,
Incremenhto alarmante de los Indices de contaminacidn en las
grandes urbes, c<on 10 gque es do esperarse up Aumento aen la
incidencia de aplasias e insuficienclas medulares, el empleo

con diveracs fines cada vezr mis extendidos de lLa energia -



nuclear,, auménta de igual forma sue riesgog, por ejemplo:

afin no podemos precisar las consccuencias reales gque ocasiow
nari el accidente de la planta nuclear de Rusia, cuya nube
radiactiva e extondid por gran parte de Europa contaminando
mijltiples regiones agricolas y ganaderas.

LA gente expuesta a la radiacidén, tendrd un riesge mis alto
de neocplasias especialmente lecucemlias y linfomas, asf como =
las generaciones venideras.

La situacidén en nuestro pais a8 anSloga a 1a mundial, a pesar
de gque no contarmos con estadisticas confiables, sabemos que -
los tmnstornas hemiticos ne se cncuentran dentro de las princi-
rales causas de mortalidad, sin embarge su Ilncidencia y pre=-
valencia se hayan en constante aumentopSr lo anteriormente -
mencionado, sobre todo si tomamos en cuenta la actual situaciSn
econSmica y secial que vive nuestro pafls.

Para poder modificar sustancialmente el pancrama se rwqulere
un cambio radical en diferentes aspectos politicos y sociales
cO0RO una coolaboracidn multidieciplinarfa d¢ diversos profe-
sionales capacitados no solo en el campo des la salud.

Lod puntos bisicos que deberfan observarse serfan:

1) Detener ol excesivo crecimiento urbano en las principales
cludaodes del pafa, para lo cual o8 neccesario croar el ambiente
propicio para el mejor desarrolle ecénomico~rural.

2) Disminuir la Tasma de natalidad al porcentaje necesario -
que vaya acorde con el crecimlento cconbmico real del pafs,

de tal forma que no exista deseguilibrio entre la poblacién
gque nace y gue demandard servicios, cducacidn y salud y lo gue
el estado pueda ofrecor.

1} Es necesarioc tamblén mejorar el programa de¢ planificacidn
familiar, y hacerlo lo mas accesible a la poblacidn que no
tlene accesc & las grandes institucliones de salud piiblica.

d4) Mejorar la calidad de la educacidn .piiblica y privada sobro

todo a nivel bEsico, coan una mayor infermacidnachre salud,



higiene y alimentacidn.

5} Utilizar los medios masivos docominicacién para expander
csta informacidn a base de programas educativos y cBpsulas -
informativas,

Con estos puntos pejorarfa sustancialmente ¢l panorama de los
Principales problemas hematoldgicos que afectan a nucstro -
palis ¥ no 50lo é&stos, sino que mejoraria el estado de salud -
general de nuestro puecblo,

Come e8 de suponersc Estas modidaz enfocan hacla un aspececto
preventivo.

La prevencidn es sin duda alguna ¢l punto bdsico de cualquier
problema de salud, hacia e}la,se hacla donde deben dirigirse-
los primeros esfuerzos y medidas de cualguier cguipo de salud
8in embargo las medidan menvionadss anterjormente de llevarso
a cabo tomarfan sinp duda bastante tiempo en empezar a brindar
sus frutos.

La investigaclién medica e¢sti mis enfocada a proporcionar medi-
das curativas que medldas preventivas, los planes de ecstudlo
de las disciplinas @e salud preparan de igual forma a sus
egtresadas,

Los odontdlogos ¥ los médicos cothn maes capacitados psra cu-

ror gue pars prevenir , do aquf surgercalmente la pregunta:
¢Donde radica ta iwmportancia de las enfermedades hematolbalceas
en la odentolofia?

Sentimoes que la respuesta puede hacerse extensiva no scolo a

las cnfermedades hemfdticas sino a muchos ocrros problemas -
mEdicos que el odontdlogo debe conocer ¥ manciar.

La importancia radica en dos puntom:

La prevencidn en primer lugar Yy el tratamionto en segunda lu-
gar.

La boca, eos ¢omo Be verad en el desarrollo de esta tesis, el -
escenario importantisimo de miilriples manifestaciones clinicas,
algunas iniciales, otras tardias, gua tienen comoe crigen diwver-
so08 padecimientes manguineos,



El conocer y saber distinguir cstas manifestaciones, permitiri
al ocdontdlogo incidir de manecra importante en el desarrolle -
dal padecimiento en cuestidn, ayudard a establecer una mayor
cooperacidn entre ¢l cdohtdlogo y otros trahajadores de la salud
come son mEdicos y laboratoristas clinicos.

Con gran frecuenhcia el odohtdleyo trabaja aislado y no es raro
que remita a determinade paciente con algGn especlalista por
un problema gue el podria haber resuelto, ai blen wuchoes tras-
tornes hematicos son del dominio del hematoologo ,otros como
las anemjias obligan al odontdlogeo A conoecerlas y maneiarlas, si
el detecta e¢n su Historia ©lfnica y en su exploracidn de la cavi-
dad bucal! el problema debe inmediatamente actuar, tener la capa=-
cidad de ordenar los examches de laboratorio pertinentes y -
saber interpretarlos, y en su momeonto elaborar el plan de -
tratamlento actual y el plan de prevencidn para evitar en lo
future o) preoblema,

El descybrir también manifestaciones ipniciales de otros problo-
mas graves como son la luucemia y mononuclecosis infecciosa, -
permitirS al odontSloyo ser el eslabdn inicial de 1la cadena deo
atenclén mpedica que recibirid su paclente, pues Gste pueda ~
acudir a censulta por cualquier otro problema dental, y el -
¢clinjico podrd eon uha bucha Historia €1Tnica ¥ una adecuada
expleracidn de la cavidad oral recconoce¥r otros problemas sis-
témicos gue eatén repercutiendo en la boea.

Como vemoS ¢sto ohliga también a penctrar on el campo del -
ambiente secial oen que se desenvuelve el paciente , conocer
gus habltos dietéticos higiEénicos, su ambiente laboral, su vi-
vienda y muchos otros datos gue proparcionns yna buena Historia
Clinica.

Es necesario recalcar que &sta debe hagerse no por rutina,

8ino con el conocimliento de gue ella coanBtituye el mejor medio
de diagnSstico ya que en su obtencidn . nos apoyaremos para

en primer lugar prevenir cualquier riesgo de salud & gque cl

paciente 3e haya expuesto ¥y on segundo lugar tratar a su de-



bide tlempo todos aquellos problemas que havan sobrepasado la
posibilidad primaria de prevenclén,

El objetivo de csta tesis e8 pues, brindar al odontflogo los -
conocimientos bisicos sobre los principales trastarnos hem§ -
ticos gue afectan a puestro pafs ¥ que tienen manifestacioncs
bucales importantes con el objeto de gue estd capacitado para
sureconocimiento, conozca los factores predisponentes de al-
gunos padecimientos y pueda asi incidiy en la prevencién de -
€Btos y ¢h algunos casos elaborar un plan de tratamiento =
adecuado rara formar parte mis activa y eficlente del equipo
multidiciplinario gque se regquiere para tratar alguno dp ostos
enfermos.

Recordemos gue cl objetivo final Jde todosnuestros esfucrzos y -
Eonocimlentos es8 meéjorar la shlud integral de nustros pacientes
a4 ellos nes debemos como profesionales de la salud, de ellos -
ha surgido todo el caudal de conocimlientos que poscemos ¥y son
eller quienes merccen recibir los frutos de nuestra capacita-
cidn y actualizacidn continua, ¢l mejorar su salud recdundard

en una patria mis fuerte ya gue un pFueblo con BEalud deterio-
rada no puede asplrar de ninguna forma o los baneficlos de un

desarrolilo integral.



Origen vy Funcidn de las Células_de la Sangre:

Al final de la tercera semana de gestaciSn del tejido mesodér-
mico s@ forman los primeros islotes hematopoyéticos en e}l -
sacco vitelinao, que dan lugar a los erjitroblastos fetales, que =
son cfélulas nucleadas,

Antes da finalizar ¢l segundo mes de gestacidn , Be inicia el
perifdo llamado hepiAtico donde el higado hace eritropoyesis -
originando eritroblastos que 5 liegan a madurar a gl&bulos
rojos,

Aparecen también los megacariocitos y por lo tanto las pla-
quetas.

Al mismc tiempo aparecen lot granulocitos los cuales dan lugar

a los leucocitos polimorfo nucleares .,

Aproximadamente a los 2 meses y medio de gestacifén el bazo empleza
a actuar como hematopayético, vsto eB )lamado peribdo esplé-
nico, ¢l bazo inicia trabajando cobo un &rganc hematapoyftrico
para terminar siendo un 6rgano linfopoyético.

La médula Gsca cmpieza a funcionar a los tres meses o tres -
meaes y medio,

Al iniciar sw trabaio, ol baze , aparecen tambiin el resto de
Jjog leucocitas, es decir les linfoblastoty monoblastos gQue ma-
duran a linfocitos y menocitos,

En el adulto es la midula &sea la gue funciona como érgano
hematopovético v ¢l tejide linfoide es decir el bazeo y las gan-
glios linflticos comp respresentativos del sigtoma reticulo-
endoralial.

En rTelacidn al origen de las céllulas sanguineas cxisten to-
davia tecorfas,

Se piensa actualmentcojue todas las cdlulas s¢ ariginan a4 par-
tir de una fola zélula madre,

Se cree que por lo menos intervienen dos células, una gque o8
pluripotencial tambifn llamada hemohistioblaste , el cual es
capaz de diferenciarse ¢n cualguicr telido measenquimateoso, pero

bajo estimulos adecuadps toma la via linfohematopoyética.



Eata c&lula o8 movil, peroc al ectablocerse en la m&édula Ssea,
cambia de nombre, entohces se le llama hemocitoblasto, una vaz
establecido en la médila &sea solamente dark células hematn-
poyéticas a traviés de tres vias:

La serfie roja, la serie granulocftica y la serie megacario-
Sftiea.

Estas tres seriecs son pues exclusivas de la m&édula Ssca,

Al parecer, o5 linfocitos y monocitos se origlnan dela primera
cdlula ya que son células inmaduras gue no mueren definitiva-
mohte y que soh capaces de diferenciarse y reproducirse.
Recjentemente en cultivos de tejido se ha visto que ¢l linfo-
cito a veces es capaz de tomar caracteristicas {ndiatinguible
del hemohistioblasto, por lo que Be c¢roc que el linfocito os

el gue perpetila ¢stas lIinoas.

La coerioe roja Be origina pues del hemoeitoblasto, gue se -
diferencia y d3 origen a una c8lula llamada proerlitoblasto,

que €8 una cflula grande con nliclec que mide aproximadamente

40 micras ¥ es la primtra célula de la sorie roja, €sta origina
a Bu vez el coritroblastobas8filo que ys no tienc hucleolos,su
cromatinase haya dispersa, con un citoplasma muy azul ¥ es uha
célula myy grande,

El eritroblasto-bas&filo origina al eritroblasto~policromatl-
filo, que o3 una ¢élula mis chica, varfa de color a un tinte
grisdceo, tiene cromatina y nucleolo pequefic ¥y compacto,

El oritroblasto-policronacdfilo origina al eritroblasto-orto-
cromdtico que es una cflula m3 pequefha con citoplasmy grias -
rosado y un niicleo como Un punto gue perece SBer evxpulBado,

E! critroblasto-crtocromitico origina al reticulocite, #figta
citlula mide 10 micras y cs de color gris rosado Yy ¢on tincioncs
especiales s5e puede apreclar que presenta también restos de
cromatina.

El roticulocito finalmente origina al glébuloe rojo.

Un peguedic porcentaje de reticulecitos aproximadamente un 2



B¢ encuentran en la sangre, el rosto estan en la mEdula Ssea.

El gl1dbulo rojo es la c#lula final de e¢sta serie, su funcidn
a8 Eer un acarreador de gases gracias a la hemoglebina, mide
aproximadamente 7.2 micras de difimetro y 2 micras en la parte
mds grue¢sa y una micra ;n la mis delgada si ae observa de -~
perfil,

Viven aproximadamente 120 dfa. y terminan siendo fagacitadas on
el sistema resticulo cendotceltal,

slntetiza eA la célula en forma de

log reticulocitos también sinte-—

El 85% de ta hemoglobina se
eritroblasto-policromatéfile,
tizan hemeglobina.

En cuanto a la serje granulecitica, todos los granulpocitos -

derivan de 1a midula dcea. a partlr del hemo-citoblaste & cf-
lula madre gque di orjigen al mieloblasto,
grande, mide aproximadamente 30 micras, con nicleo grande y

con dos & tres nucleoclos, granules-

que o8 una ecflula

cen citoplasma bamdfilo,
gruesos de color rojizo.
El mieloblaste da origen al promielocito gue es una célula -

8in nucleolos, que tiene un gran nfimero de grahulos grucsos,

el promieclacito d& origen al miclocito que e una célula nis

chica de 15 a 18 micras, no tiene nuclcolos, con nicleos re-

dondo y grinuleos finos,.

Cuando sc le aplica una tincidn especial, se pucden diferen=
clar tres tipos de mielocitaos:
mielocito=neytrdfileo,mielocito-eosinSfilo y minlocitorbasffilo.
De agul surgen les tres tiposelularos :

neutr8filo, erosindfilo y bas&filo.
Del Miclocito sigue el metamielocito, que ya se dncuentra en =
sangre poriffrica en un porcentaje menor del v,

El metamielacito también se di en tres vartedades dependiende

Ef va a dar lugar a un neutréfilo, a un mosindfilo o basb-

fila. , presentan ub nilcleo con una muesca coma frijol.

DoépuEs sigue la c&élula con banda o cllula entayadn donde la -



muesca es mayor, ¥ el hidcleo se observa como estirade y es

una célula mas chica.
De la ¢é&lula e2n banda sigue el granulocito segmentade en sus

tres varfedades que da origen ffnalmente al neutrdfilo, eosi-

8inSfilo ¥ basSfilo.

Durante la diferenclacién de la serie roja debemos mencionar
que cada célula va originande dos , hasta llegar al eritro-
blasto~artocromitico, de gqul surgen ya millones de gldbulos
rojos.

En cuanto & los granulocitos,
dicndo hasta ¢l mielocito, el metamielocito y la célula en -

las células también se van divi-

banda ya ne se dividen, exclusivamente maduran.

Loa leucocitos polimorfo-nucleares, sirven para fagocitar -
todos los productos de destruceidn tisular, ¥y llevar a cabo asf
el mecaniamo de defensa. Sobreviven de 6 a 8 horas en la cir-
culacién perc atraviesan faclilmente los vasos sangufneos llegan-
do a los tejides ejerciendo ahl su fungidn en e] tejido conec=-
tive, donde fagocitan,

Los gridnuylos que posecn son sacon enzimitices que se vacfan en
las vacuoclas para degradar sustancias orginicas; on los teji-
dos no se sabe cuante tiempo sobrevivan, se cree qQue eca de -
aproximadamente 6 a 8 dafas.

Los leucocitos palimerfo-nucleares son mis abundantes que los
otras dos granulecitos, es decir que los basdfilcs y los =
ecsinGfilos,

Cuando Bufre un tejido agresitn, la primera c@lula
que se degranula liberando sustancias

en catimu-

larse es el baséSfilo,
gue¢ favarecen ol proceso inflamatorio, como Bon la histamina
las prostaglandinas, factores estimulantes del complemento

y de la coagulacidon y ¢l factor de migracion de lem cosinfGri-
los, es decir que al degranularse el bagdfilo se estimulan -
también los mosindfilos los cuales amplifican ¢l procese infla-

matorio,



Los eosin5filo ademBs liberan el factor de migracidn de los neou-
tr6filos y entonces llegan éstos en grandes cantidades,

La fagocitosis la realiza en un 1008 el leucocite polimorfo -
nuclear, sin embargo los eosinbfilos y bausdfilos tambled pue-
den fagocitar pero su funcibSn primordial e5 regular al proceso
inflamatorio.

Los leucocitos pelimerfo-nucleares aumentan muche en los pro-
ceBos inflamateorios agudos, tambifn en las enfermedades alér-
glcas.

La roaccidn cosinofilica es decir, ¢l aumento de los eosind-
filos se presenta también eon los procescs alérgices.

En algunas cnfermedades neopldsicas tambil@n hay eosinofilia
caracteristicamaonte en La enfernedad de Hodgkin.

En relacidn a los basSfilos pocas enfermedades ocasionan baso-
filia, una de ellas ¢s5 la leucemia granulocltica crénica,

Los iinfocitos y monocitos tambi&n son cflulas muy importantes
¢ el mecanigmo de defensa inmunocldgica.

Cuando ¢ presenta uha agresidn tisular, también reacelona el
macrSfage ante una sustancia extrafa, ya sca propia, por degra-
dacibbn o externa., también reacciona el macrSfago ante los -
antfgaenos cumo protelnas y poligaciridos.

El macr5fago al ponerse en contacto con los antfgencs atrae

a los linfocitos redeandosec de ellos pasandole la informacibn
atravlis de un ARM mensajero.

Los linfocitos ge encargan ecntences de montar una respucsta
inmune de acuerde a los antigenos gque hayan invadido al orga-
nismo.

La filtima serie es la de las plaguctas. Las plaquetas se origi-
nan a travfe de la clclula megacarioeblasto gue origina a la clwe
lula liamada megacariocito y fste es el que la origina, E]l megaca-
riosito rompesu membrana y libera fragmentosd &sta muy peguefios
con un diimetro aproximade de 2 mieras que son las plaguetas,
El megacariosito es una cflula gque se encuentra en la médula

dsen ¥ las plaguetas B¢ oncucntran sn el torrenta sanguines.



Biometrfa Hemftica ; MNormal y sus Variaciones:

Podemos decir que la Biometrfa Hemitica es sin duda algufia
ol ox8men mis importante para el estudio de los diversos
problemas que se presentan en el sistema lifahematopoyético.

Par otra parte oB uh estudio sumamento facil de obtener

¥ que nos brinda resultado cop tan solo unas gotas de san-
gre.

L.a Biometria es pues el pstudio para analizar las células
de la sanqre, ¥ consiste on ol anflisis por separado de -
la serie roja de la serie blanca y plaquctas.

Scerie Roja:

D8 la mayor informacifn y es la mAs importante puesto gue
la patologfa m8s frecuonte es de la serie reoja.

Se ostudian:

Hemoglobina on gramos por 100 .

Cuenta de¢ glébulos rejos que se reporta op millones an mm:.
Hematocrito 6 volumen globular porcentual gque se raeporta -
¢n porcentaje 4, ¥

Roticulocitosn.

La Hemogloblina, el hematocrito y 1a cuenta de 9glSbules -
rajos forman las determinaciones de una Biometria Hemb-
tica ¥ 1¢s cuales nos llevan a cuanctificar 1la serlie roja.
Siompre deben hacerse cstaw 3 determinacicnes.

LA cuenta de gldbulos rojos tiene un margon de error de -
20 a 25w,

La hemogloblna 5% de error. El homatoerito de 2 a 3V .
Cuande las cuentas estdn asaumentadas o disminuidas nos habla
de una patologia que estd repoercutiendo on el sistema linfa-
hematopoyYético. Cuando estidn aumeptadas B¢ trata de una-
poelicitemia, gue puode Ber primaria por aumento do produc-
c¢ién o secundarias a problemas pulmdonares o renales.

Cuande las cuentas estAn disminuidas se habla de una anemina,

que es la patologia hematolégica mas frecuente,



La cuanta de reticulocitos sec plide como una cuenta apar-
te y se realliza con una tincidn especial, gque e5 la tin-
eid&n con azul de cresil brillante.

5i estamos ante un caso de anemia, debemos pedir slempre

1a cuenpta de reticulocitos ya que $uta es muy iicll para va-
lorar el tipo de anemia.

Por ejemplos cuando tenemos una anemia y hay aumento en los
raticulocitos , &sto significa que la médula S6s5ea estdi res-
pondiendo como en el case de los sangrados,de los tumores
infiltrativos de la médula o bion destruccidn de glébulos
rojos.

Cuando estan disminuidos los resticulocitos, la m&dula Ssea
no estd produciendo la suficiente cantidad de ¢&lulas, &ste
ejemplo ¢8t8 presente en la aplasia medular y estadeos ca-
renclales.

Aparte de eStas cuentas s¢ reporta la concentracién media de
hemoglobina globular, esta s5c¢ obtiene nmultiplicando la heamo~-
glokina por 100 y dividiendola entre ¢l hematocrito.

Los valores normales es del 21 a 37y que Bignifica la canti-
dad de hemoglobina que posee un gldbulo rojo.

Cuando ¢s menos de 37 % se habla de una hipocromfa, o nea
gque hay una menor cantidad de hemoglobina en todos los glg-
bulos rojos.

Fara que haya suficiente hemoglobina se requiere hlerro en
cantidades *adecuadas, por lo tanto si la concentracidn -
media de hemoglobina globular estld disminuida,se piensa en
una anemia hipocrémica por deficiencia de hierro.

Ho existe la hipercromia vya que la hemoglobina siempre -
estd saturada en el glébulo.

El otro valor gue se reporta es el vaoliimen globular medio,
el cual se obtiecne multiplicando el hematocerito por 100 ¥y
dividiendolo entre las dos primerus cifras de la cuenta de

glSbulos rojos.



El valor normal es de 83 a 104 micras clbicas, cuando estd
disminuido se habla de¢ wuna microcitesi{is, e3% decir glébulos
rojos pegqueficos que par lo general accompafia a las deficien-
clas de hieorro, o bien se prescnta en la esferocitosis
congdénita.

Cuande el resultado es mayor, hay gue pensar en una anemia
megalocftica © megaloblastica por deficichcia de dcido =
£85lico o vitamina 812, que juntog constituyen factores do
maduracidn del gldbuleo rojo, -

En la concentracidn media de hemoglobina globular y volii-
men globular mediao se basa la clasificacidn morfoldgica

de las anchias.

La altura socbre el nivel del mar, el soxc y la edad modi-
fican la scerie roja.

A menor altura socbre el nivel del mar, disminuye la hemo-
globina,el hematocrito y el nmero de globulos rojos.

¥Ya qgue a mayor altura hay menor oxfgeno, entonces aumenta
la produccién de gldbulos rojos. La produccidn de gldbulos
rojos se regula prineipalmente por la tehsifn de oxfgeno

y ésta produccidn depende de una hormona denominada eritro-
poyetina que sc produce enh el rifdn, esta hormona se¢ pro-
duce en mayor cantidad cuando estd disminuida la tenslén
de oxigono.

Por cada 1000 metros de altura sobre ¢l nivel del mar, la
produccidn de homoglaobina aumcnta en proporcidn de .8 gra=-
mos por 100.

El sexo wvaria a la Biomecria Hemdtica ya que en el hombre
la testosterona produce una mavor serie roja por gque tiene
un efecte ahabdllico.

En 1la mujer, lom satrogenos {inhiben la eritropovesis, ade-
mis el pangrado menstrual condiciona a que existan mehores
valores en la mujer que tiene vida sexual activa,

En relacidn a la edad, podemns decir que en el reclen na-

cido existen ynos valores 3ltos de homoglobina por la



hipoxia que sufre ¢l producto durante cl parto.
Posteriormente, dc¢ los 2 meses de edad hasta los primeros

2 afios de vida gxisten aproximadamente de 10 a 12 gramos

por 100 de hemoglobina, &sto se conoce como anemla #*lsio-
16gica de la infancia.

Posteriormonto va subiendo hasti alcanzar los 13 gramos por
100 eon la pubcortad.

En 81 adulto, seqgfin la Organizacidn Mundial de la Salud

se axisten mencos de 12 gramos de hemoglobina, se considera
anemia independi{ientemente de la edad, e)] scxo o de la altura.
En relacién a la serie blanca, que ¢&8 ¢l scgundo grupo impor-
tante de células que se estudian en la Biometrfa Hemdtica
tenemos A los lcoucocitos que se cuantifican Gnicamente por
mmj. 5u valor normal es de 4 a 11 000 por mmJ.

A parte de la cuenta lcucocitaria es muyy impoartante reana-
lizar las diferentes variedades de leugocitos, que song
HeutrS5fi1los en un 20 a 402, Linfocitos en un 40 a 60%v dela
cuenra total, Basdfilas ¢ue sc consideran de 0 a4 1% al igual
que los Eosindfilows.

En gunueral siempre hay mia linfocitos que noutrdfilos.

Entre las alteraciones quo sc presentan en la célula tenomons:
Celoracidn de los glébulos rojos:

normocromia cuando toados s56n normales.

anisocromlia cuando unos seh normales y otros pilldos.
hipocromia cuando hay palidez del gldbulo rojo.

Tamana;

normocitosis cuando todos sSon iguales.

anisocitoris cuando unes s39n chicos y otroas grandes.
microcitosis ai son chicos

macrocitosis st son grandes,

La microcitosis es hereditaria v rara.

En la macrocitosia hay deficliencia dc.vitamina B o bcido
follco,

12



formag
Poigquilocltesis cuvands son de diferente tamago.

Esferocitosis cuando pon pequefics y rodondos.

Dentro de los leucocitos, cuando presentan muchos 4grdnulos en su

intarjor, se reporta como granulacién tdxica,

Dentro dec los linfocitos, deben estudiarse Que no tonhgan apertu-
ras en la cromatina, cuande se presentan, se habla de linfocito~-

sig irritativa, froguente en procescs virales.

Las formas j&venes de leucocitos Be conocen con ¢l nombre de
blastos. 55 hay presencia de blastos on grandes cantlidades, nos
orienta a pensar en un problema do tipo necplisico.
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Aspectos Comunes on la terapia de Transfusign:

Los cambios recientes que se han presentado en el aspecto

general del cuidado de salud, el incremento en las demandas

on los programas hospitalarios que saeguran una mejor ca-

1idad , la epideriologia del SI13DA, las doctrinas religio-

Bas que prohiben transfusicnes y el incrementoc de los efuc=

tos adversos de la transfusion misma, nos han estimulado

a reevaluar las indicacicnaes de la transfusidn,

Los pacientos también como consumidores, sc ham preguntado

la necesidad real y la seguridad de una transfusién.

Para ayudar al rfdico o adaptarse a e¢s5tos cambios ©E necesa-

rio proveerle una educacién mdédica continua en lo que se

refiere al arca de la terapia de trahstusién.
Tamhifén sc deben realizar comité&s de transfusldn on losg -

hospitales ¥y aumentarlas medidas de scguridad en lo guv se

reficre a los procedimientos de laboratorio de los bancos
can el ohjeto de brindar una mayor scguridad y

de saagre.
disminuir también loscostos.

En relacién a los oritrucitnq&odcmus decir gue la indicacién
fundamental para la transfusién de¢ células rojas es un dé-

Eleit Bevero , lo suficientemente alto come para causar =

signos o afntomas deprivacidn de oxfgeno tisular.

Los signos y sintomas incluyen una calda en la presidn Ban-~

gufnea mayor al 20%Z, un pulso mayer a las 100 pulsaciones

por minute y una pérdida sanguinea estimada mayor del

15% al 20% del vollmen sanguinea.

Otros datos =on la angina, la ortopnea 3 la debilidad exce=-

i‘““'
fi usar sangre tatal o un paguete globular depende del! volG-

de la pérdida de sangre aguda y del ecstade del fluide san-

guineo de] paciente, la sangre total e Gill para reempla=-

zar tanto wvolimen como capacidad deo ocxigeno pero no contic-

ne plaguetas viables o granulocitos o niveles syficientes



de factores de coagulacidn ¥V y VITI.

El paquete globular reemplaza la capacidad de oxigenacidn
sin un vollimen excesivo, ¥ ¢s mAs seguro para lo% pacientcs
fue Se¢ encufntran en ricsgos de sufrir uma sobrecarga de
1fguidos.

Las gulfas para llevar acabo una transfusidn no son siempre
congretas,la transfysidn ne debe basarse excluzivamente en
un resultado anormal de laboratorioc, el c¢riterjo mis con-
fiable es vl clfnico. .

Alguna de las consideraciones necesarlas incluyen s5i los
sintomas de la anemia =5tSn presentes, s5i la pérdida de
sangre ha si{do lenta o crénica, 51 ha sido ripida o aguda,
51 las condiciones clinicas del paciente Se encucntran
complicadas por algiin otro problema médico y si el paciente
es un nlfic & un adulto,.

Lok nifios y los sujetos Sanos puceden tolerar niveles de -
hemoglobina menores de B grames por decilitro, 2in sinto-
mas serios, y puedeh respohder con una eritropoyesis incre-
mentada 5i se les di una Qieta de hierro suficiente.

Por €l otro lado, lag porsondas que tienen un padecimiento
coronario, un padecimiento crdnico pulmonar o un padeci-
miehto cerebro=-vascular pueden teher problemas severog <on
niveles de hemeglobina incluslive un poco mis altos.

Aunque la transfusidn de cflulas rojas pucde utilizarse corps
recuperacifn de un trauma o de una cirugfa, los cstudios re-
clentes han demostrado «ue la apemia po complicada ao afec-
ta la cicatrizacidn normal en se¢res humanos o animales de
laboratorio, si{ ho existte infecclidn, una deficliencia nutri-
cional u otra conplicacidn médica, la anemia puede contri-
buir a una recuperacitdn mis lenta, sin embargo, una hemoglo-
bina alta ¢ un valor de hematocritg normal, no aseJura que
exista buneficlo y ademdu puede cuntribuir a una hipervis-
cosidad de la mangre o 4 un transporte de oxigenoc mis lente
a log teiidos.



En un estudio de 94 pacientes criticamente enfermos des-
pufs de una operacidn, el transporte de oxfigenc &Sptime -
ogurrid cuando el valor de hematocritec era menor de 33t y la
sSypervivencla era mas probable cuando el hematocrito mantu-
vo dust cifras entre un 27 y 33%.

En presencia de un deficit erirrocitario los mecanismos
compensadores incrementan el tranaporte de oxfgeno a los
tejidos.

El gastae cardlace, la frecuencia respiratoria ¥y la prefun-
didad de la respiraci&n se incrementan.

El flujo sanguinvo se incrementa al cerebro ¥ a los hilscu-
los y disminuye al higadoy a los rifiones.

§i hay hipervircesidad o anormalidad en la circulacidn, es=-
tos mecanismos compensatorios pueden fracasar.

La transfusidn de células rojas nc esty generalmente indi-
cada ¢n la anemia por deficiencia de hierro, anemia por-
niciosa, la deficiencia nutriclonal, en mala absorci&n -
intestinal & cn la anemlia hemolftica hereditaria a menos que
la terapla médica hava fracasado, que haya ocurrldo hemorra-
gia o gque exista una recomendacidn especial del hematdlo-

go © servicio de transfusidn.

El nimereo de unidades del paguete globular necesitados -
para uUna transfusidn pueden ser calculados de acuerdo al
valor de hematocrito deseado y tomando en cuenta también
el volfimnn sanguince del paciente y el valor normal de hema-
togrito,

Un método simple de estimacidn es que uha unidad de pague-
te globular di un incremento de hemoglebina de T gramo por
decilitroc en un adulto.

bebe obtenerse upn cximen de laboratorio 24 horas despuéa
para aAscgurarnocs gue haya habido una respuesta real a la -
transfusion.

5% el incremente deseado no estd obtenido, la posibilidad

de sangrado o de la destruccibn de las células sangufncas



transfundidas debe sSer tomado en cuenta.

Las transfusiones para los pacientes sometidos a ciruglia -
electiva, pueden ser planecadas usande un tabulador quirdr-
glico de sangre con ¢l objcto de obtener una utilizacién mis
eficiente de los productos sanguinecs y evitar costos ¥y r.a-
gos exceslvos,

El uso de preparacioancs de células rojas especialmonte proce-
sadas reqguiere la aprobacidén de un patflogo a causa de su
costa y de su muy limitada disponikilidad,

Las indicaciones para ¢l uso de estas preparaciones especlia-
les de células rojas song

1} La preparacifn conocida como pobre en leucocitos esti -
indicada en cnstados febriles o en reacciones aléirgicas a ~
la transfusidn.

2) La preparacidn conocida como lavado est§ indicada en las
reaccioches febriles tambifén , ¥y en la reaccidn alrgica a la
transfusidn.

3J) La llamada congelada, gue se indica en la aloinmunizacibn
a un antigenoc rarc en estados febriles, en 1as reaccliones -
alérgicas a la transfusidn, en la defliciencia por inmuno-
globullna A o transfusifn auvtéloga.

En relacién a las plaquetas el uso principal para la trans-
fusién en &stas ewn, la prevencidn o el control del sangrado
asociado a trombocitopenia ¢ con un trastorne plaguetario.
El sangrado serio deblde estrictamcnte a trombocitopenia
frocuentemente s5e encuentra cuando las plaguetas circulantes
son menos de 20 000 por mililitro on pacicntes no quirdr-
gicos & 60 a 100 0OO0OD en pacicntes que han side sometidos a
una clzugfa mayor.

Los factores de riesyo para la hemorragia trombocitopdnica
incluyen la aparicidén riipida de la misma, la terapia ecste-
roidea, la deficienclia de factores de coagulacidn, la ure-
mia, la flebre, infeccidn severa, clncer especialmente del
tracto gastrointestinal, vbmito o dafio de las mutosas de-
bido a quimioterapia y a una lisis ripida de alglin tumor

cancerosos,



Cuando e¢xiste un tranatorno plaguetarjio cualitative va sea
adquirido o congénito, el tiempe de sangrado puede prolon-
garse ¥y el sangrado puede ocurrir en preschcla de una cuenta
plagquetaria normal.

Algnonas drogas que son capaces de causar disfuneién plaque-
taria son las aaplrinas y otros antiinflamatovios no aste-
roldeos, loa antihistaminiceos, las fenotlacinas, los antide-
pregivors triciclicos, y lns antibidtices tales come las poni-
cllinas y las cefalogporinas.

Los nfectos de cstos nedicamentos varfYan con el individuo y
pueder evaluarsepor el tiempo ¢de sangrado, antes y despuds

de 1a administracifn del medicamunto.

El By-~- Pass cardiopulmaonar puede también ocasionhar trombo-
citopenia y disfuncién plagquetaria y por lo tanto puede no-
cositar una tranefusifén de plaquetas cuande la cuenta pla-
quetaria lo indigque.

Las signos d¢ sangrago asocliados con trombovitopenia o con
afectacidn plaquetaria incluyen sangrados en los aitios de
vonoguncidn , sangrados microvasculares en los sitios quirfir-
gicos, petequiasa, eguimosis, sangrados de las mucosas tales
como ol gingival, melena, hematuria y mchnorragia.

La pfrdida mayor de 5 ml. por kilogramo prebablemente no =
sca exclusiva a la trombocitopenia y dlsfunciédn plaquotaria
por lo tantuv cuando hay una piirdida de sangre mayor de =

5 ml. por kilogramo deben buscarse olras causas,

Transfundir plaguetas depende de la causa eapecifica de la
trombocitopenla o de ladiSfuncién plagquetaria, asi como de
las cgondiciones clinicas del pacliente.

La dosis recomchndada de plaguetas en adultos es de una uni=-
dad por cada 10 kilogrames de pesce corporal dentro de un -
poridde de 24 horas, lo cual provee un incrementoe anticipado
por unidad de & 000 a 10 000 plaguetas por ml.

El incremente esperado también puede ser calguladeo usando el

pesn corporal, el volimen sangufneo, la cuenta plaguetaria



promedic ¥ el nmero de unidades transfundidas.

La respuesta a la transfusidn plaquetaria debo monitorizarse

clinicamente y con una cuenta plagquetaria 18 =
pufs de la transfusidn, si el

24 horasg des-
incremonto descado no se ha ob-
tanlido, la cuenta plaquetaria dcbe obtencrse nuevamente 16 -24
horas despufs de la prdxima transfusidn.

Egtos resultandos pueden per usados para ayudar a distin-

gulr entre froacascs asociados con una aloinmunizacién vy

con una dpstruccidn pcalerada de las plaquetas debldo a otras
CauBaB.

Si no se consigue incremento despufs de 1 horn de haber ho=-
cho la transfusién plaguetaria cs que ha ocurrido una destruc-

el8n de las plagquetas usualmente debido a aloanticuerpos o
autoanticuecrpos.

Un incremento vobre 1B-24 horas después, indica una super-

vivencia desminuidn de las plaquetas que purdeC Ser por otra
causa tal como 1n£ccc16n, fiebre, © un aexcesivo consumo,

La aloinmunlzacidn ccurre en aproximadamente 40% de pacien-
tes8 que reciben traonsfusiones plagquetarias pero no depende
do loa dosis administrada.

Existen otrob concentrados plajquetarios especialmenta modi-
ficados también disponibles gue lncluyen las pladquecas con
vol(imen reducido gue se administran a pscientes fue sc en-
cuentran coh ricsgo de tener unad sobrecarga de liquldos,-
plaquetas irradiadas para los pacientes inmunodeprimidos
¥ plagquetas auedlogas.

La transfusidn plagquetaria evs con {recuencia inefectiva en

la pdrpura trompocitopdénica autolomune, en la pirpura trombo-

en la coaguincldn intravascular diseminada, eon
el hiporesplenismo, en &1 shock endotbxico,

citopénica,
en la trombo-
citopenia ascciada ¢on drogas y en la aloinmunizacisna.
Sin pmbargo, la transfuslidn plagquetaria puede ser de algfin

beneficio cuando la hemorragla estf amcnazando la vida.

Otros productos de plasma disponibles para transfusibn in-



cluyen el plasma freco congolado, el crioprecipitado, el -
concentrado del factor VIT! y del factor IX.

Una decisifn para su uso debe sar basada en una combinacién
de hallazgeos clinicos y de laborateorio a causa de que hay -
una falta de eostudios cifnicos controuladeos, no existe un -~
criterle claro uzobre el usoc de L5tos productos.

El plasma frescoa congelado corntiene un 90% de agua, Ty de-
protefnas y 3% de carbohidratos y 1Ipidos en un voldmen de
200 a 250 wml. por unidad.

Las protefnas incluyen todas agquellas gue son libiles y es-
tables dentro de los factores de coagulacién.

La inducacidn gencral para ¢l usc del plasmo fresco conge-—
lado e8 un cu¥so sugestivo de coagulopatYa, las indicaclaones
especificas definidas por el concensc ¢del Institute HNaclo-
nal de Saludson:

Reemplazo cuando oxlste deficiencia de las protefnas de roa-
gulacién, transfusldn sangulinca maslva en un pacicnio con
dafecto de coagulaciBn exlstente previamente, coagulaciBn
intravascular diseminada desconpensada, enfermodad del hI-
gade con una evidencia clfnica de defecto hemostitice, pGr-
pura trombocitopénica y enteropatfa con piérdida excesivade
-proteInna en nifios.

La dosis a eransfundir puede ser calculada através del posoc
coporal, del voli@émen plaemitice y del deseado, basindonos -
en una incremento de dosls empirica de 5 a 10 ml. de plasma
fresco congelado por kilogramoc de peso corporal.

na bolsita de unidad de plagma fresco congelado tieno un
volimen de 200 a 250 ml.

La rospuesta al ptasma fresco congelado debe ser maonitori=-
zada clfnicamente con un tiempe de protrombina , con un tiempo
parcial de tromboplastina dependiendo de la situvacidén clinica.
El plaama fresco congelade debe ser usado para tratar la -
hipovelémia o la deficien¢ia nutricional en ausencia de la
enfermedad de coagulacién. -

£1 Crioprecipitado .

Efte producto plasmitico contiene el factor Vill gue e8 el



factor antihemofflico, e1 facter XIII y fibrindgeno, también
conhtiene una cantidad desconocida de fibronectina.

Es una fuente muy pobre del factor 1I, V, IX, X,XI,X1I, 1la -
dosis varfa con la situacidn clinica y se calcula de acuer=-
do al incremento deseado de factores por unidad de crieopre-
cipitado,

Las indicaciones de usoc para el crloprecipitado o8 la hemo-
filin A, la deficiencia de fibrindgene, la deficionclia en
factor XIII.

La unidad de cricprecipitado tiene un volfmen de 15 & 20 ml.
y contliene 250 miligramos de fibrinSgeno, 80 unidades dcl
factor VIII ¢, 40 a 70 unidades del factor VIII WF, 20 a 30
unldades del factor XII! ¥y una cantidad desconocida de -
fibronectina.

Una vontaja del crioprecipitado sobre ¢l plasma fresco con-
gelado eB un pequefio vollimen en relacidén a la gran cantidad
da diversos factores y de fibrinSgeno que conticne.

Puede ser transfundido a uha velccidad de 10 ml. por minute
y ¢l riesgo de sobrecarga por 1fquidos o8 mYinima.

La dosis precisa puede ser calculada en base al vollimen -
plaamitico, a las unidades promedia descadas y al {ncremen-
to deseado sobre uha dosis empirica de una bolaita par 10

kilogramos de pesc gqgue puede scr empleada de esata forma.

Congcentrados de factor VIII y IX.

Los concentrades del factor VIII y Ix estén disponibles para
pacientes con hemofilia A y hemofilia B reospectivamente,

El tratamlento de estos concentrados a basc de calor elimi=-
na ¢l riesgo de transmisiSn de hepatitis wviral através de
este producto, les concentrades deben ser ecxclusivamente -
usados cuando la deficlencia del factor se ha logrado dogu=-
mentar con examenes de laboraterlo, el concentrado del facror
IX debe scr usado muy cuidadosamente a causa de que ha sido
asoclado con tromboselse ¥y coagulacidn intravascular disemi-

nada, el nimero de unidades para transfundir dobe ser calcu-



lada de acuoerdo al wvoliimen plasmitico y al incretmento doscado.
Cconcentrados 22 Granulocitos:

La transfusidn de granulocitos pucde ser de mucha ayuda en -~

deoterminadas situaciones clinicas.

Las principales indicaciones para troannfusidn de granuvlocitos

soh;bisfuncidn granalecitaria documentada con infeceidn, cenfer-

medad grakulomatosa crfnieca, noutropenia clelica, asl como nay-
tropenia profunda, granulocitonis absoluta o una cuonta

de 500 por ml.

MmENo
© bien una infeceldn gqrave bacteriana gue np -
respende a los anticueryos.

La transfusidn de granulocitos deba estar limitada especialmen=-

t¢ a pacientes gque ticne una buecha oportunidad de recuperacidn
¥a que da obtencidn de dranulocites o uxtremadanente CAra y oa-~
dumis no prevee bencficio alguno en inlfecciones ne bacterianas

¥ no debe ser utilizarda como profilasxis.

La dosis % 31 unidad Jdo¢ granulacitos por d%a, de 4 a & dfas a
menes gue Se prescnten reacclones sceveras a la transfusidn, o
que la recupéraciGn de la mfdula dsca oCurra nids pronto.

E5s frucuente que ¢ prescnte
sidn,

fiobre cen estre tipo de transfu-
la administracidn finuitinea de anfokericina ¥ no se ro=-
comlenda o causa de que los infiltrados pulmonares aumantan y
ha habido un incremento tambidn de problenas respiratorica-
cuando se& utilizan juntos,

St la transfusifin de grapvlocitos s¢ le estd dando & un pa-
ciente que edtdrveibiendo anfotericina B, la transfusidn debe
daryase con ur lapso de B horas duspufs de 1a administracibn

de 1a droga.

La respuyesta a la rrapsfusidno de granulociees puede seguir o
meior con la respuesta clfnica del) paciente.

Las cuyaptas d¢ granulocitos no son confiables ya que las célu-

1ns transfundidas rdpidamente abandonan ¢l cepacio vasculaxs.
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Anuamiasg:

Ls anremia ¢§ un sindrome caracterizado por la disminucibn cir-
culante de eritrocitos o sus equivalentes, 8g decir cl hemato-
crito ¥/ o hemaglobina.

Hormalmente hay un eyuwilibrio entre la formacidn de eritrocitos

¥ su destruceidn o eliminacibn, cuanhde este Qosequilibrio ne -
rompe aparcce anenia.

Esta disminucidn de eritrocitos pucede obedecer a: pérdida Jde
sanqgre, menor produccidén de eritrecitos, mayor destruccién de
5l8bules rojos o bien a una combinacifn de los tres factores
proedominando una de vllos.

Por su duracidn, las anemias pueden ser agudas, subagudas y =
crfnicas, cada una de ellas puede ser de intensidad ligera,me-
diana o marcada.

Tambidn ¢5 pesible agrupar las anemias en funeién del tamaho

de los glébulos rojos( microciticas, normociticas, macrocfiticas})
© su c¢oncentracidn de hemoglobina (hipocrdmicas, normecrdmicas).
Cuando son de insvalacidn rfpida pueden no prodocir camblos -
tisulares doemostrables por lam tdenicas corrignten, poeru cuan-
do son de evolucidén lenta ¥ rrelongada, las alteraciones varinn‘
desde los cambios degenerativos & infiltrativos hasva la fibrosis
Para su ecatudio e¢s necesarico tomar en cuonta:

a} Lugar de reslistvepncia del paciente: a mayor altura sohre el
nivel del mar, wayor cantidad de hepoglobina .
b} Edad: en gyenecral al nacer hay mids de 18 gramos de hemoglobl-
na ¥y de los 2 a los 10 afnos, 12 gramos promedlo.

¢} Embarazos a partir del seqgundo trimestre, a consecuencia da
una mayor retencidn de lfquidos hay 12 yramos de hemeglabina.
Clasificacibn:

La OMS (Organizacidn Mundial de la salud) ha establecido una -
clasificacibn general en grados de¢ anomia de 1la siguiente forma;
Gradp 1 = 12 ygramos por clente

Grado 11= 10 =12 gramos por clento



Grado 3Kl= H=1i0 yramor pur cliento

Grado 1V = menos de § qramos pur cioento.
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Con estos datos las anemlas se c¢lasifican en 3 grandes grupos:
a) Anemia normocitica. ©1 VGM es normal, La CHMHbg es normalgp -
l1as causas 80n hemarragias agudas, aplasia medular, hemolisis:
falta de formacidn sangulfnea, dilucidn de sangre con liquidos,
b} Ancmia normocitica hipocrémica. El YGM es normal ¥ la CMHbg
astd disminuida. La causa ers deficiencia de hierro.

¢) Anemis Macrocitica norpocrdmica., El VGM est8 aumentado y la
CMlibg es normal, las causas soh deficiencia de folatos y/o =
vitamina BlE'

El B5% de las anerias en nifios en MExico son hipocrémicas; el
12% son normocfticas normocrdmicas y menos del IV son macroci-
ticas., EYl B5% de ancmias en adultos son normociticas, el 12 %
san hipocrimicas y menos del 3%V son macrociticas también llama~
das MegaloblAaticas,

Manifestaciones Clinicos de la Ancmiay

Las signos y aintomas especificos de los enfermos anémicos son
muy paArecidos cualguivra gue sS¢a Su causa.,

Los s}qnos bucalea apreclables clinicamente son la palldez de
las encfas y de la mucosa bucal, la glesitis, la estomatitis

angular ¥ la estomatitis infecciosa.

Palidez de las enclas y de la mycosa bucal:

En la anemia, las encfas tienen un coler rosa pilide que hacen
pehsar a veces con un decoloramiento general. Los tejidns huca-
les a menudo son pilidos. La lengua tambiled puede ser palida,
pere a veces ticre un ¢olor rojo carne. El paladar blando pucde
ser pilido y algunas veces tiene un color amarillo limdn.
Glogitis:

En la anemia, la lengua presenta cen frecuencila sintomas des-

critos como ardor, sensibilidad o dolor. Ademfis de la palidez

en algunos c<ases y del enzojecimianto-intensa en otros, pueden
obsarvarse, si se exapina con cuidado, signos de atrofla de -

las papilas. En casos crénices pucde apreciarse una lisura.



Egtomatitis pnaoular:

Aundue no es  frecuente que la arneria se acompate de inflama-

cidn, fisuras, ulceracicnes o costras en 1los dngulos de la -

boca, su prescncia crdnica debe ser norive para que se practi-

Qquen eximenes de laboratorio para espablecer la existencia de
anemia,

Estomatitis Infecciosa:

Tambifn puede acompafiar & la anemia signos de infecciones bu-

cales no especificas gopmo erosipnes o illceras superficiales,
especinlmente de cardcter persistente o recidivante, Pucden
presentarse infecciones mopilifisicas secundariarente a la a-

nemia como procese subrcanadido.

Manifestacianes fGencrales:

Eotos pucden consistiv on unc o varlos de 10s siguientes:

Palidez de 1a Cara ¥ d¢ la Piel:

Son signos frecuenten de anumjia la palides

de la cara, labios,
picl, raiz de las ufias..

El color anarmal ¢n algunos cASas C©s8
blanco, gris o amarille de limdn.

Sintomas lcuronuscularmes:

La anemia puede ocacionar diferentes trastaornocs nCuromuscu-
lares, e¢specialmente debilidad general y fatigabilidad ficll,
hormigueo o entumecimniponte de las extremidades,

somnolencia,
vértigos o lipeotimias,

cefalalgias y sensibilidad al frio.

Siqnos Gastrnintestinales)

Las niuseas, vimitos, pérdida de apetitn, diarrea, dolores =

abdominales y pérdida de peso también son signos gue hacen -
Pensar en una anemia,

Otroe Signos:

La disnea, cdecmas maleclarges y palpitacicenes,Tamblén acufenos,

fosfenos, ascenia, adinamia, palidez de conjuntivas parpebrales.



Diapgnistico de las Ancmias:

ARlgunas Veces un recuento hemitico cempleto s todo lo qQue de

hecesita para estadlecer ¢l diagnéstico, pero con freguencia-

sa pecesitan mltiples métodos de laboratorio.

Los datos obtonidos mediante la Historia Cclinica ayudan muchas
veces no s3lo a hacer ¢l diagnéstico de ancmia sino tambidén a

determinar su causa.

Afiemia Perniciosas (anemia de Addison)

Enfermedad crénica debida a la deficiencia del llamado factor
intrinseco, mucoproteina producida en ol cstdémagu que o8 nece=-
saria para la absorcidéan de la vitamina B, en el Treon.

Estc tipo de avemia es macrocftica megalobllstica,

La anemia perniciosa no s comln ya que solo afecta el O.1w

de 1a poblacidn, ‘

Es mds frecuente eon las zonas templadag, en o] Sexp masculino
¥ en 1a cdad media de la vida,rara antes de los 30 afios , su
frecuencia aumenta con la edad.

En Estardos Upnidos, estin mas afecthdos los hombrer gue las =
mujures, En paises escaniinavos la frecuencia e3 mayor «n lag
majeres, o

Datos recicnres sugicren que hay mecanismos immunolégicos a
los cuales corresponde la produccién de la enfermedad: se -

ha comprobade que la mayor parte dc pacientes tlenen anticuer-
pos hara sus propias ciéilulas parietales gidstricas. La mitad,
aprcxinadamente, de log enfermor de ancmia perniciosa también
tienen anticuerpos para el factor dintrineseen, Unos pocos -
casos de anemia perniciosa son secundarios a cirugia gdstrica

que extirpd el fondo del estdmago.

R



Manifestaciones Clinicas:

Sc caracterfiza por una triada de Sintomas:

Pebilidad geoneralizada, lenygua irritada y dolorida y entumeci-
miento U hormiqueo de extremidades,

Adem&n cansancie f3cil, cofaleas, mareos, nduscas, vémitos,
diarreas, pérdida de apetito, poca capacidad respirateoria, -
pérdida de peso, palidez y doler abdeminal.

Tiene ospecial importancia la debilidad gqencval y 1ta fatiga,

¥ los signos gastrointestinales yncuromuscunlares.

El inicio de la enfermedad es incidioso, y los primeros sinto=-
mas pueden referirce a muchos Alstemas, incluyende la cavidad
bucal,

Una du las primeras anomalias cobhrervadas dyrante la expioracisn

fisica es la pérdidn del sentido vilbratorio.

Kanifestaclones Bucales:

En &lgunes cosos las manifestaciones on lengua son ol primer
tigno de 1a cnfermedad,

Las manifestacioncs bucales, muconas pilidas, glositis y ardores
en la lengua y, algunas veces la ecstomatitis angular, eomploe-
mentan la impresifén elinica de anemia perniciaosa.

La lengua euta ipflamada de coler rojo carne eh su totali-
dad y per czonas en dorsc y bordes laterales.

A veces con dlceras poco prafundas,

La glositis, glosodinia v alo=oplresis de papilas linguales
dejan una lengua lisa o pelada.

Ta inflamacifGn ¥ el ardor pueden abarcar la totalidad de 1la

mucosa, por lo tanto estos pacientes no aceptan las prétesis,



Diagnéstico:

El primaer indicio claro de que se trata de una anemia perni-
ciosa suecle ser el hallazgo en los frotis de glébulos rojos
normocrSémicos macrociticos. El wvollmen co;puscular medio -
aumentarf. la hemoglobina corpuscular media tambifn aumentar8
¥y la concentracién media de hemoglobina corpuscular scrf -
normal.

Ademis, varia mucho la forma de los gl&bulos, Se encuentran
plaruetas muy grandes, y ¢8 frecucntc una ecgmentacidn exce-
siva de los nficleos de neutr&filos, hasta 6uis 18bulos en lu-
gar de tres,

Los cstudios de méidula 6sea confirman estos cambios morfold-
gicos, al encontrarse alteracionos de tipo megaloblfstico.
Puesto guo pucden existir los micmos cambios hematollgicos =
en la deficiencia de Acido f6lico se regquieren otros estu-
dios psara tencr la seguridad de que la causa del problema es
la deficlencia de vitamina 312.
El recuento de los gl8bules pone de mapnifiesto una Lntensa
disminucidén de los hematfes, a menudo 1 0CO 000 pory mmd &
mencs. Es constante la existencia de una aclohidrina glstrica

y el pH gSstrico guele ser elevado.
Tratamicnto:

Algunos paciontes fueroh tratados con grandes dosis de vita-
mina B,, por via oral; peroc cn general debe emplearsc la vfa
parcnteral, a razdn de una inyeccldn mensual,

Este tratamiento corrige los camblos hematol8gicos, poro =«
s&lo detiene el detericro nourclégico, no lo corrige,

La terapButica de la vitamina debo durar toda la vida del
pacliente. .

Puesto que las alteraciones hematolégicas de 1a ancmia per-
niciosa pueden corregirse por administracidén oral de fcido

f6l1ico, sin gque se detangan los cambios neouroldgicos, nunca



deberd darse a un enferma anémico dcideo £51ico en un prapa-
rado vitaminico sin antes asegurarse de que no se trata de
una anemia perniciosa.

Tambidn se¢ habla de extractos activos de higado en inyeccldn

que suele ser eficar para dominar la enfermedad,

Anemia aplisica:

Es una g¢nfermedad que Se car;cteri:a por la falta de activi-
dad de 12 médula Ssearsr puede afectar 2ol¢ a gldbules blancos
¥ plagquetas. Las manifestaciones clinican varfan de acuerdo al
tipe de cétila afectada.

Es comln ¢onocer dos formas de apnemia aplésticas

Aplasia primaria y aplasia secundaria.

Anemia Aplasica primaria: Sfndrome de Fanconi

Es una enfermedad de causa desconocida en la cual exiate upa
depresidn grave generalirada de la actividad de la mfdula -~
Saca y especialmente de la eritropoyesis.

Suele prescentarse on adultos JSvenes ¥ tiene una vlevada -

tasa cde mortalidada a pesar del tratamiento intensive

Hallazgos Clfinicos:

El enfermo presenta signos de trombocitopenia y leucopenia
de mayor o menor fntensidagd.

AsY las manifestaciones bucales pueden consistir en hemo=
rraglaa espontdneas en las encias, petoequias, manchas o -
pPlacas purpfiricas, infecciones ginglivales y ulceracionces

de la muccsa bucal o faringea.

El paciente presenta tambifn debilidad y disnea despulis de un
ejercicio leve, piel] pllida, entumecimiento y hormiyuec en

extremidades y edema,



flallasgns de Laboratorio:

L4 ciflra de hematfes eatf intensamente disminuida, a menudo
hasta 1 0COC 000 por mm] ! el nivel de hemoglobina ecs constan-
temente baje; el nimeroc de leucecitos estd disminuido; y el
nGmero de plaguetas es normalmente bajo.

La mfédula Gzaea presenta alteraciones variables, segln la gra-
vedad de¢ la enfermedad.

En algunos casous s56la se observa depres:dn de la eritropoye-
ais, micntras yue en otros estdn afectados los elementor de

1a médula.
Tratamiento:

En general 8¢ practican transfusiones ¥ se administran antil-
bibSticos para combatir la infecgcidn.

Por desgracia , la enfermedad eax nmortal eh un elevado por=
centaje du casos, aunque Be producen algunhos casos do romi-

sidn espontinea.

Anemia_ Aplisica_secundariacs

E& una enfermndad de etiologla canocida.

Historia Clinica:

Tiene gran itnmportancia para determinar ol factor causal de
fsta enfermedad.

ta afee¢ecidn puede presentarse en persconas de cualguier edad.
Como la mayoria de cason Bon debidos a la exposicidn o a l1a
andministracién de medicamentos o productos quimicos, es indis-
pensable averiguay s5i ha habido contacte o tratamiente con -
sustancias como las pulfamidas, insecticidas, antibidtices
come cloramfenicol y penicilina, arsenicales, hidrocarburos

de quinacrina, plata coleidal, bismuto y mercurio.



Tambiefi puede deberse a la energfa radiante de rayos X, radio
o isStopos radlactivos.

aunfue muchos de ostos rroductes gquimices san indudablemente
téxicos para la nidula &sca, algunhos cascs de anemia aplistca
secundaria se streg s39n debidos a :rcacciones alérgicas,

La Historla Clfnica de¢ la enfermedad actual debe ipclulr espe-
cialmente la mencidn de las enferredades neopliisicas gue pucs
den haberse diseminade a la médula G6eoa, impidiendo asfl la =
funclidn critropoyitica. .

Se sabe también que enformedades como la osteopetrosis y la

histiocitosis pueden wriginar anemia apliisica.

Los hallazgos cifinicos y de laboratorio son los mismos que -

hemoes desicrite antes para la ancmia apliisica primaria.

Eritroblastosis Fetal: Enfermedad Humolftica del pneonatog

Este padecimionte resulta de la destruceidn de los critro-
citos del feto por antlicuerpos hmaternos desarrollados contra
antigenos extrafios de los eritrocitos febales.

La mayor parte de¢ los cABOS soh causados por incompatibili-
dad del grupo sanguineo ABO entre madre e hijo.

Por otra parte, si biern la incompatibilidad del RH ©8 menos
frecuente tiende a producir las excresiones mas graves de

la enfermedad,

La frecuencia de la enfermedad hemolftica ABO se ha estima-
do de 1 en 180 nacimientos en loes Estadon Unidos,

De manera casi invariable; en vsta forma de la enfermedad ol
nifio as del yrupo A O B y la madre es del grupo 9, La enferp-
medad causada por inccmpatibilidad del Rh mis o menos es
del 50% de 1la frecuencia de 1la incompatibilidada ABO pero
suele BEer mucho mi&s grave,

Dentro de la coticlogfa o patogenia de este prohlema podemos
decir gue la kase del problema es el pase llbre de anticuer-
pos do la madre al fero a traves de la placenta.

Se supohe que los eritrocitos fetales )legan a la eirculacifn

materna en el dltimo trimestre de la geStacifin cuando ya no



@std rl citstrofoblasato rcomo barrera y tamhifn durante i
nacimiento mismoe.

De esta mancra la mujer se sehsibilica al antigeno extrano.
Cn ¢l cago de la incompatibillidad ABO no hay necesidad de ta
desensibilizacidn previa de la madre pues todas la® pursonas
en e¢stado hormal poscen anticuerpos centra les antfgenos quo
noe se presentan on sus proplos eritrocitos.

En o0l caso de incompatibjilidad por RH, la madre es RH- y ¢l
feto o5 RH + , e considera que un peguefic nimers de eritro-
citos del feto RH+ escapan a la circulaecidn materna probable-
mente durante c] Gltimo trimestre ¥ producen la sepsibili-

zacidn.

Hallazgos Clinicos:

E1l guadro clinico depende de la importancia del proceso hema=
1ftica. Par cjemplo. en &ppcas pasadas muchos de los nifos =
afectadas n.‘.\t..‘fan mucrtos,.lp‘ufo con los progresos actuadles del
diagnéstico prenatail, sion cada vez miis lo que sobreviven.
Como e¢% natural , losg supervivientes son los que ¢l prictico
dental puede enceontrar durante la infancla c¢on expresivaa -
manjifestaciones de la enfermedad.

En los stue QoerQIven. la enformedad se¢ manificsta al cabo

de unas horas o despusis doe varios dfas del nacimlento.

Se aprocia fdcilmente el cuadro clinico de la anemia{palidex
a ictericial.

Para el practico dental tlene cespecial importanclia el hecho
que la intensa hemSlisis de hematf{es durante erte perfode
ocasiona la farmacidn de cantidades anormales de pigmentos
billares, ¥ que ©stog se depesitan en el esmalte ¥y la dentina
de los dientes eon curso e desarrcllo, asf{ como en otros -
tejidos del cuerpeo..

De esta maneyra, los gque sobreviven a cste perfodo pasajero
de hem8lisin, ya par evolucién natural, va por nustitucidn
campleta de su Rangre mediante transfusldn, es de adbpurar

fque prescntes alteracienes de ctolor especiales de¢e los dientes



cuando Estos malen en la primera o segunda infancia.

La pignentacidn anaornal suele afectar a todos les elementos

de la denticldn decidua pero con
el perfodo de desarvolio dentaric durante la
una manifiestad Lfnca de demarcacidn separa

ne alteradas on las cero-

1nrensidades diversas, seqgiin
fasc hemolftica,

En nuchos casos.
las zonas alteradas de color de las
nas, lpdicands ¢} cese de la hemdlisis.

La altgracidn de color es a menudo verde azulada, pere puede

seor pardusca, parde~amariilienvra o hants de color gris escuro,

Come Joa inhvisivos petrmanentes y los primeros molares cestdn

sdlo al comienzo de su forracidn en el mencnto del pacimiento

y ¢omo e} perfods hemeilirice no dura mucho, estos dientes

rara vez estdn afectados,

La hipaplasia adamanting tambivn ocurre en alguncs casos de

eritroblastosis ¥Yoetal, Abarca los bordes lncisales on dientes

anteriaores y porcldn corenaria de canitcoan y primeras molares
¥ ¥ ¥y i

primariags.

Cuadrae Clinico:

En la eritroblustosis varfa desde la vafernmedad mortal , que

es ®l parto de un feto muerte hasta los grades mids benignns

de anemia en nifios por lo demls sanos.

Ho es fracuente encontrar tizulos de anticyerpos lo sufi=-

altos para causar Jla enfermedada importantoe
enn e vavriable,

clentementy
antes del tercer ombararo, sin embargo
En la forma mis grave de Erigriblastnsis Fetal llamada
la anemia s& acompaha de una insuficliencia

hidrapesia fetal,
cardiaca ¢vongestiva v un edera generalizade.

La Eritroblastosis se trata fScailmente por transfusienos,

gin embargo o5 impresindible ol diagndstico temprane del -

trastorno.
El que resulta de incanpatibilidad de R puede predecirse
de¢ rmanera nds © menas exactd porque yuarda relaciin adecuyada

crociente de antizucrpnrs RY en la

con titulo rapidarente

mujer durantela gestacidn,



Es mids dlficil predecir la eritroblastesis por incompatibi-
lidad #ABO, pero se vigila fEcilmente al percatarsc de incom~
patibilidad sanguinea entre madre y padre ¥ por estimaclones
de hemoglobina y bilirrubina en el neonato.

Tratamiento:
Para eliminar las alteraciones de ¢olor no existe otro tra-
tamicnto mis gue los procedimientos de restauracién; como

los Gnices dientes afectados son los Pprimarlos, No S¢ acon-
scja ninguna intervencidn.

Anemia Ferropfnica:

Ea, sln éuda algunha, la anemia mis frecuentemente caracteri-

zaga por falta de hierro, lo cual origina anemia microcitica
hi£0cr5mica.

Aunque esty enfermedad ocurre eh todase las regiones del nmyndo

¥ afececta varones ¥ mujeres.

Lor nifios y las nwnuyjeres durante la ctapa sexual activa son =

Tuy bBusceptibles, las mujerecs por ¢l hierro que plerden en -

la menstruacian.

Etiolaocfa y Patogenia:

£l metabolismo ncrmal delbicerro entrafa un recambio muy limi-
tado del mineral, se pucde decit qQue en geoneral hay un gran
cquilibrio en el baltance entre la pérdida y la absorcldn -
normales de hierro, ptre este equilibrio puede afectarsc y
perderse en las siguicntes situaciones patolfgicas:

a) Problemas gSstricos y duodehales gue causan mala absor-
cifin del hierra.

b) Causas exdgenas: despurtricién, sustitucidn de la leche ma-




terna , por leche de vaca..

c) beficiencia absoluta de transfurritina; afortunadamente

una enfermedad rarfisima incoempatible con la vida; hasta la =
focha menos de 10 casos repotados cn la literatura.,

d)} Causas originadas en la médula &sca: €n esto grupo se in-
¢luyen la anemia hipocrdmica hiperferrémica en la que el eri-
trablaste tiene una deficiencia enzimdtica para poder formar

#1 grupo hem. ., leucemias,

a) Pérdida cr&nica dc¢ soncre: Es !a causa mids comfin, en pacien-

tes con menstruacidn abundante.

Cuadro c¢linico y Diagndstico:

Debe recalisarsce una cxploracién rfsica completa desde pics a
cabeza, el pelo eos seco v quebradizo y e cae con facilldad
e algunos casos hay glosicis atrdfica que produce en la lengua
aspecto liso y vidriado,

Aparccen grictas o fisuras en las comisuras lablales, palidez
color del 1imdn en la piel, lengua reja y dolaresa con atro-
fia dc papilas filiformes y mis tarde de las funoifarmes, ¥y
disfagia a ¢ausa de una constriccidn o una membrana esocfSqgica.,
La mucosa de cavigad bucal y esdfago estd atrSficn y carecu

de queratinizacidn normal.

Lo mismo aparece en «! S5Indrome de Plummer- Vinson, tambkldn
las uhas son guebradizas y aparecen en forma de cuchara, lo
que se conbce como ¢onlloniquia ¥ tambidn esplenonegallia.

La Biometria Hemitica reporta dizminucidn de 1la hemoglobina, -
el hematocrito y ¢l nimere de gldbules rejos, les reticulo-
citor ¥y plagquetas son normales, el recucnto de loucocitos oy
normal pero ladiferencia en ¢asos de parasitosis reporta au-
menhto de cosindfilos,

Se comprueha que es una ancmla ferropénica por la falta de
respuosta reticulocftica luego Qe la administracifn de vita-

mina B E! hilerro sérico es bajo, y falta Scido clorhfdri=
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Tratamiento:

La anemia reacciona bien a la administracion de hierro ¥y

a una dieta rica en protefnas.

La administracién de hierre puede estar contraindlcada por
inconveniencia gistrica, en epstos casos hierro parenteral.

Sindrome de Plummer=-Vinson:

Es otra forma de anemia cn la eunl estd perturbada la forma-
cidn de hemutf{es a4 causa de una deficiencla gque en la mayor

parte de casos se cree que e& de hierro.

Hallazges ¢clipniecns:

Se¢ obsuvrvan las manifestaciones genarales habituales de la
anenia que hemos descrite anteriormente, entre uvllas la de-
hilidad yenerral, palidez, disneca, ote., pero tienen espocial
importancia los silgnos bucales,

Lda mucosd bucal es a mehudo pdlida y seca; Bu suporficie os
lustrosas ¥ parece atr&dfica: el dorso de la lengua es llse,
gin papllas ¥ sensible; y muchas veces destacan las manifes-
taciones de estomatitilis angular.

Los teiidos de la faringe y del eadfago también estin afee-
tados, ocasionando molestias en forma de disfagla y ospasmos
de la faringe.

La enfermedad se presepta especialmente eon mujores en la -
cuarta y quinta décadas dc¢ la vida.

Egs debida a una deficliencia de hierro.



Hallazgos delLaboratorio:

Pescenso do la hemoglobina, una dismtnucidn ligora o modora-

da del niimera @e¢ hematfes ¥y una anemiz microcItica hipocrdmica.

Tratamientot

Suele recomendarse la administracidn de hiefro, una dieta con

elevado contenfdo en protefnas y el complejo vitamInico B,
Pronbdstico:
Es una chfermedad de especial Importancia para el prictico -

dental debide a gue se ha observado gue predispone al carci-

noma de la boca as!f como a lesiones malignas de la faringe.



Capitylo IIXI.

Policltemlian., (Generalidades y Clasificaci&n)
a) Policitemia Vera.




Policlrtemiasg

Concepto y clasificacibn:

En sentido cstricto policitemia o poliglobulia , son tée-
minos que 84 wtilizan para referirsc al auTento del wvoli-
men tatal de los gldbulos rojos clreulantes.

Sin embargo, no aiempre que sean clevadas las cifras de he-
moglobina, del hematocrito o-del gldbule rojo significa -
que exXiste up aulento absoluto de la masa d¢ los mismos, -~
&5to8 aumentos en realidad puecden explicarse per tres -
mecanismos:

1.- La existencia de un autfntico itncremento absolute, no
relative de la masa blobular gue se produce de una forma -
primitiva, sin que aumente la eritopoyetina.

Dentro de este grupo guedarfa Ipcluida la policitemia Yera.
2.- Aunento de la masa globular en respuesta a un exceso
fisioc)l8gico o né, do eritreopoyetina., En este grupo ke inclu-
yen las llamadars policlitemias secundarfas.

1.- Normalidad de la masa globuliar pero con un descenso
del vpluman plasmitico, lo gue 43 lugar a un aumento rela=-
tivo de la masa blobular. Dentro de éstas se incluyen a las
policitemias relativas.

De esta forma podemes deplir que le que definc a la policite-
mia ho es el aumentc de la hemoglebina, del hematocrite & -
dal niimero de gldbulos rojos, sino el aumento dn la masa -
globular total que se mide mediante 1a dilucién en la san-
gre de una cantidad dc glébules rojos marcados coh cromo
radiactivo.

Ag! pues , las policitemias pucden ser clasificadas onh 3 -
grancdes grupos!

1.- Policitemia Vera & primarfia, & eritremia de etiologia
desconocida.




2.- Policitemia Sccundaria & »rivrocitosis secundarla. -ri-
ginada por algdn estimulo desconocido.
1.~ Policitemia Relaciva,

Policitemia Vera © Enfermodad dc VEguez-Osler,

Concepto:

La policitemia vera es una cnfermedad crdnlica con comicnzeo
innidicso,

Es un sindrome micle-proliferative en el gue sin que medie
estimulo conocldn alguno se produce un aumento on la pra-
duccifn de nlomntos formesn, particularmente <o la serin
roja. Se notan también aumcnto cn la viscosidad y el volu-
menr total de la sangre, lo que puede ocasiotnar trorbosis,
infartesn graves an diversos Srganos, trombosis corona-
rita Y acciduentes cerebrevasculares.

Hay hiperplasia deo la médula &pea que determina aumento ab-
taluto de¢ loB eritrocitos y de la cohcontracidn hemoglobl-
nica an la sangre circulante; la causa es desconocida.

A veces e aprecia cierto grados de leucocitosis y existen
probabilidades de gue despults de una fase policitdmica =

se produzea mielofibrosis con la respectiva anemia aplifrica,

Frecuencia, Edad y Sexo:

La Policltemia Vera 5 una enfermedad rara, se diagnostican
de 4 a 6 casocs nuevosn por milldHn de habltantes ¥y por afio.
Ambos sexcs Son afectados por igual ¥ es naAs frecucnte -
an la ecdad media de la vida; ocasionalmente 8 familiar.

La enfermedad e5 relativamente rara en la raza negra,

l.os isSraelitas parccen presentar una ligera tendoncia a

la policitemia Vera.



Hallazgos clinicos:

El inicio dc las manifestacioncs clfnicas suele ser incidiiso.
La cara puedse ostar colerada, de una matiz azul=rojizoe escuro
o efandtico; también 1laman la atencidn las orejas, nariz y-
labios, debide a su color azul pilido o purpidreo.

Las venas superficiales son obscuras y tensas, ¥y al paciente
B¢ queja de nerviosidad, cefaleca, zumbjidos de ofdos, necural-
gias, debilidad y lasitud, viértigo, trasternos visuales, con=-
fuslfén mental, entorpecimiento de la diccidn e i{ncapacidad de
concentracidén ¢ iasomnlo.

Las puntags de lor dedos suelen mostrar ciancesis. Son comunes
las parestesias, en particular de nervios crancales., Se de-
ben a zonas legcalizgadas de ancemia cercbral a consecuehncia de
la mayor wviscosidad snnguInca, una hemorragia o ubha tromboesis.
El prurito tamhién c¢s muy caracteristica y sucle interjpretarse
debido a la liberac:idn de histamina por los basafilos. Aparece
de forma tiIpfca tras o1 bafie y puede durar minutos a horaes.

La aparieién de fendmenos tromboticoes arteriales e ineluso -
venoses son frecuehtes a lo larage de la enfermedad, poero es
muy raro que scan el inicio clinico de la misna..

Las trombeosnis eosplenican o mesentéricas pusden presentarfe
como un cuadro de abdomen agudo.,

Las trombosis de las wvenas supraheplticas pueden ocasionar

el windrome de Budd-Cchlari ecn el que hay hepatomegalia dolo-
*osa y rApidamente creciente.

Tambiefi pueden presentarse trorbosis retinianas con defectos
de visian.

S$in embargo las trombosis m3s frecuentes snn las que afectan

a las extrenidades, tambifn s¢ presentan cop frecuencia,
Glcera duodenal o Gleera gastrica que se debe en general al
aumento en la liberacidn de histarina.

Aparecen tambiln fendSmenos hemorrfiigicos come epistaxis, gin-

giveorragias ¥y sangrado digestive oculto.



En m8s del 75% de los casos cxiste una esplenomegalia gue se
acompaiia a veces de sansacidn de plenitud en el cuadrante -
superior izgquierdo del abdomen.

ES comln la hipertensidn sistélica, pero no simpre existe.
La disnca y los dolores tipo angina de pecho son froceuntes
E1l fondo de ojo muesBtra Yenas tortunBas ¥y a veces Con pegue-
fAas hemorragias y trombesis,

Las intervencicnes quirQrglcas para tratar problemas adadi-
dos en pacienptes con policitemia Vera significan una mor-
bilidad y mortalidad alevadas,

Las complicaciones son menos frecuentes en los paclentes -
contrelados, cuya hemoglobipna y hematocrito se cncuentran
dentro de los 1Iimites normales,

Los tejldos blandos de la boca prescentan casi simpre signos
manifiestos de policitemiar los tejidas de las enclfas, mu-
cosas y lengua van desde el rojo intenso a diferentes taona-
lidades de plrpura y azul; las encias a menudu estd8n engro-
gfadas y A veces congestionadas o esponjosas: sm chservan -
hemorraglas espontineasce producidad por causgas minimaa, es-
peciaimente hemorragias en los mirgenes libres de las encfas,
a vedes Sc¢ observan petegqulas, equimosis © hasta hematomas
en diversas regiones de la boca.

a lengua puede dar la impresién de haber sido pintada con
eristal vieoleta, las ehcias pa muestran tendencia a las -
lceras.

En los individuos que sufren policitemia , despuds de la ex-
traccidn dental pucden presentar Gangrado incontralable -
como refulcado del aumente en 13 masa de los eritrocitos ¥
disminuclfn relativa de los factores gue intervienen en la
ccagulacién.

Ocasionalmente las plagquetas alcanzan nivoles muy altos,-
pere a pesar de ello existe tendencia hemorradgica gquizéd -
per funcidn defectuosa de las plaguetas.



Diagnéstico,

Depende de los signos-clfnicos caracteri{aticos, de los an-
tecedentes de la enfermedad v de la blometrfa hemAtica.

La saturacidn arterial de oxigr-no ¥y los estudios de funcién
pulmonar Suélen dar reasultados normales. Es pooible distin-
gufr la policitemia vera de la policitemia secundaria y

de la argiresis por las manifescaciones clInicas,

Andlisls de Labhoratorios

La velocidad de sedimentacidn globular es nuy poca, de 1 -
a 2 ml., en la primera h>ta.

Las clfras de glébulos rojos suelen aparecar entre 5.5 y
7.5 millones.

La hemecblobina es alta, de 18 a 22 gramos por (00 ml de
sangre, .

El hemateecrito es mayor dJde 563,

Los reticulocitos pueden estar algo elevados.

Los gldbulos rojos saon normocrémlices y normociticos,
También recultan altos los recuentes de leucocitos y plaquetas,
Se¢ prescentan alteraciones complejas de La coagulacién.

La biopsia de 1a M&dula G8ca o5 de mucho mayor valor diag~
nosStico que el aspirado deo M&dula, Ee encuuntra un aspecto
hipercelular de la médula, dande no hay grasa , con un au-
mento de la serie roja.y aumento de los megacariocitos.

La vitamina B,, Sucle cncontrarse aumentadn asi come la -
histamina.

Puedo haber tambi@n un ligera aumento en los niveles de -

dcido frico.

En los frotis se observan critroeitos nucloades y con cifras

totales de hasya 16 millones.

Cowt e



ratamianto:

Se dirige a disminuir 1a actividad de la médula Ssca y ha
masa dn  hemat fes.

Cuando el hematocrito es mayar de 60 po 10D, estd indicada
1a sangria.

La aplicacifin de rayos X no se aconseja, pues también -
tiende a dismlinuir la produccidn de glébules blancos.

La terapdutica con ffforo radiactive pucede lograr una re-
minidn Adc un afg 6 2ids en 75% de les pacientes, 5¢ recurre

a ella para suprimir la funcidn de médula 8u

a guando el

hematocritec es superior a ol o cuanda el total Jde plaguetan

aumenta demasiado.

En 3% de les pacivnteszs gue reciboen woste Lratariehite, abroXi-
madamente, exirste una tendencia a l1a apartci@n de leucemia,
Pero este riexide es pedquedo.

La administracidén de medicamentes como la fenilhidracina

Y ¢} Myteran, pata Jdegtruir hematies o inhibir su formacibn
tambidn ha side cnsayada con <$xito, peto su eficacia es -
trancitoria..

Pepido a guu rferca Qe la mitad de los enfermos con poli-
citemia vegra presentan proklaemas relacieonados c¢en hiperuri-

cemia umaels vtir:

“ne tambidén el alapurinel.

El pPrurito gque pucde ser melesto y tenaz, suele tratarse -
con antihistaminicos,

Las cxtracciones dontales pueden presentarse con cpisodion
hemorrdgicos moderados o hasta graves. Aungue 28tas hoemo-
rragias pueden constituir un problema, suelen domonarse =
con los métodos corrientes de la clinica vy pocas vegen -
llegan a ser peligrosas,

En caso de una cirugia importante., los pacientes deben some-
terse a un andlisis de sangre (hemoglobina, recuente y -

f&rmula de leucocitos) y recuento de plaguetas.



Eato es carticularrmente cinrta si reclientomenite hubo tera-
_péutica con fasforas -aliagetive .,

El tratamiemto bucral consiaste «u conservar una‘buena hi-
giene'do la boua durante la rmtapa aguda de la enfermedad,

Una hemorragia moderada en estos paclentes ho tiegne gravedad



Agranulogcitosis Agquda:

Se trata de una enfermedad muy grave ., de comienzo habitual-
mente agudo,

Estin particularmente afectades los granulocitos, que a ve-
ceg llcgan a desaparecer totalmente; fo hay alteracifn de

los gldbulos rojes ni de las plaquetas.

S5u frecuencia no ept& muy bien determinada.

S5e estiman aproximadamente .2 c¢agos por cada 100,000 habit. y
por afo, Existe la impresifn de que en los {iltlmos afios va en
aumento.

Ataca mis al sexo femenino e inclde mas entre los 40 y 60 -

afios con mayor frecuencia en los paises escandinavos.

Etiologfa;

Ed en la moyorfa de loB cagos, medicamentosa,

El primer medicamento gque ful incriminado en la etiologia

de la Agranulocitos fuc la aminopirina, @ste medicamento
constituye ademds la causa mis frecuente del sindrome,
Posteriormente se hanh podido observar que twmuchos otros medi-
camenhtos puedon producir Agranulocitoesis,mencionaremos da
é8tos los mis fraeacuentoes.

alAnalgésicop:r Fenilbutazona y a la Fenpacetina.
B)Antibibticos; Ampicilina, estreptomicina, cloranfenicol,
tetraciclina, novobiocina y cefalosporina.

c)Sulfonamidas; Sulfaplridina, sulfatiacina, sulfitoxasel,
d} Arganicalag; S5alea de oro, bismuto.

@) Tuberculosthticos; Isionacido, &cido paraminosalicflico.
£) antipaliidicos; Quina y la primaquina

g) Sedaptes; barbltfiricos, clorobromacina, meprobamato,fenil-
dantoIinas, clorofeniramina,

Tambi&n pueden provocarla medicamentos de tipo del tiuracile
¥ preplltiuracile.

h) Antihistamfnicos.

1) Antidiabéticos; Tolbutamida y cleorapropamida.

B N



Leucgpenias:

Constituyen un grupo de enfermedades caracterizadas per la -
disminucidn de los grahulocitos en la sangre periférica.

La alteracidn as casi exclusiva de esta serie hemBtica.

En ciertas enfermedades que sc caracterizan por yna reducclén
de la cantidad de células blancas hay lesiones bucales,
Cuando la dasaparicidn de granulecitos es practicamente abso-
luta e8 habla deagranulocitosis.

Cuande por lo cantrarie hay un descenso importante de granulo-
citos, entonces el sindrome recibe el nownbre de Neutropoenia.
Asf pues dentro del grupo de leucorenias podemos distingulr
claramente 2 subgrupost

1) Agranulocitosie aguda

2y Heutropenlas c¢rdnicas primarias.

Dentro de &sta la mis importante os la Neutropenia cfeclica.
El trastorno resulta de la incapacidad de la médula Ssea

de produgir leucocitos en la sangre circulante. Se reflare

a todos ¥y & cada uno ée los tipos leucocitarios, siendo los

neutr&filos los que mas frecucntemente disminuyen on cantidad,

Etiologfa:

Es muy varlada.Winthrobe ided una clasificacidn:

a) Infecciones bacterianpas; S5almoneleosis, brucelosis, algunas
formas de tuberculosis.

b) Infecciones wvirales; Influenza, saramplfn, rub&ola, -
hepatitis infecciosa etc.

c)} Parasitosis ; Paludismo.

d) Anemias,

e) Agentes Quimicos: Analgdsicos, antlitirocideocs, sulfons-
nidas, barbitiiricos, arsénico, .

£} Agentes Fisicos: Rx y Bustancias radiaccivas.

g} Algunas Hormonasgs: Adenocorticotrépicas.
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jiIpiutdticos; clorotiacida y acctozolamida.

k) Anticoagulantes; digumarol .

En un 20 a 30t de los cases nu ¢S posible descubrir el agente
etiolbgico, &str grupo comrtituyen el grupo de las Agranulo-
clitosis idiopdricas.

En la mayorfa de los pacicntes vl mecanismo en virtud del -
eual s¢ instaura el problema ve alérgice, es necesaria una
predisposicion o sensibilidad individual, asf como una scnsie
bilizacién ecn el primer cantacto cen el firmace,

El cuadro es provocado despuis , en dosis muy pedquciias tantas
veces camo se aplique el muedlcamento, con todo y esto,con -
alguncs firmacos todavla ne se sabe Bi el mocanismo es aler-
gleo o téxice, pordue con algunos de e¢llos, se ruequicre que
Eea una administracidn prolongada pava rue aparezca la -

enfermedad.

Patogeniag

Moeschlin y Wagner en I%52 demostraron claramente gque la =
Agranulocitosis por aminopirina es un fendmeno inmunoldgice
sacando plasma de up enfermo alergico a la aminopirina y -
que ha recibide ¢l farmaco unas horas antes ¥y relnyectandolo
a un individuo sano, aparece en @ste una Agranuleocitopenia
aguda transitoria.

En lce animales ha sido posible preducir tambilin una Agranu-
locltosis experimental administrandeles un suero antileuco-
citico, les antlcuerpos dirigidos contra los leucocitos no
pon autcanticuerpos pino gque van dirlgidos especfificamente
contra la estructura de la aminopirinra, ortros hechos a fa-
vor de la patogehia inmunoldgica de la Agranulocitosis son
la compraobacidn del descensc del nivel sérico de complemento
¥y la posibilidad de la fijacién, in vitro, del complemento

4 los leucocitos.



L+ Agranulocitosis se instata porque on v.rtud de tos fend-
manod referidos, acontece una bryu—~a destruceldn de los gra=-
nuloccitos en ¢l torfente sangufnco.

S¢ gostiene gue esta inmuneagresidn puede llegar a extender-
Be a la médula &sea con la consiguente desaparicidn de los

elementos granulociticesn,

Caracteristicas cifnicas:

La Aganuleocitosis se produce a cualguer c¢dad, puro €8 algao-
mie comin en adultes, en parcticular oh mujcres.

La enfermedad suelc atacar a guienes trakbajan un profesiones
sanltarjas y hospltales. Hédicos, odontdlogos, enfermeras
asiatentaes ¥y farmacButicos, probablemente porgue tienen fa-
cll acceso a ostos y suelen ingerir mucstras descuidadamentse.,
El sindrome agranulocItice agudo esta integrado por una -
triada sintomatica: .

I.~ Fiebre alta de tipo séptico con cscalefrfos,

2.- Hocrosis mucesas,

d.- Neutropenia absoluyta,

Los paciecntes crtan muy abatidos con molestias muy dolo-
rosas on la faringe al tragar © bien con dolores en la -
mucosa anal con scnsacifn de ardor o irritacién.,

El paciente sufre de malestar, debiljdad y pastracidn.

La pioel estd pidlida y anémica o , a veces, lctitrica.

Al explorar las mucosas del enfoerma, ce advierte casi =
siempre cn las de faueces, paladar, amigdales, lengua y menos
en las epcfas, carrillos, lablos y rara ver en la nariz

y zona wvulvo-vaginal o ano-rectal unas filceras hecrdticas
de color amarilleo grisficeo que exBlan un fuerte olor,

Este canjunto de sintomas asY como unpa marcada feutropenia
con una leucopenia inferlor a 200 leucocitos y con menos

de 10v de neutrSfilos permite establecer el diagndstico,

los escasos granulocltos que guedan muestran signos degeénc-




rativos coh una granulacidn atfpica y con vacuoliracién -
éen su ihterior.

La velocidad de sedimentac:6n es5td muy acelerada, el hemo-
cultiveo e8 pesitivo y nmuustra diversos gérmenes ya que =
hay tan pocas defensas gque exisle proliferaclén de varias
bacterias,

El estudio de la midula dsea a diferencia de las insufi-
ciencias medulares Solo sehfala perturbada 1a fraccidn gra-
nulopoyftica, la serie roja y la serie megacariocftica se
hallan en proporcidén normali en cenjunto la médula es hi=
perplfaica o ligeramente hipeoplasica.

For lo general ne s+ hallan elementos de la serie blanca-.

Hallazgos clinjcos:

Las lesiones infocclosas de la agranulocitosis pueden pre=-
sentarse en diferentes tejidos, camo la piel, tubo gastro-
iptestinal, aparato urainarico y pulmones, y suele tener -
una distribucidn mGleiple,

Con frecuentia la primera manifestacidn de la infeceidn

es la boca.

Los signos bu-ales, aungue puerden consistir en una lesién
Ginjica, en la mayorfa de los cauns son miltrpies, Las lesio-
nes £on A mehudo ulcerativas o gangrenasas de las snefas
amigdalas, paladar blande, labjos, faringe y mucosa bu-
cal, piso de boca , la lengua ¢ ifncluso hueso alvenlar,
Las ulceraciones tjenepn tendencia a ser oxtensas y pro=
fundas, ron {hvas:46n bacterlana ¥ necrosis tisular.,

Las Glgeras surlen ser pFlapas o ligeramente deprimidas,
cubiertas c¢can un tejideoc necridtico gris sucio © negro,

Ppero carecch de un halo rojo. La falta del mismo se debe

4 la ausencia de la respucsta inflamatoria.

Estas i{lceras preduceh uh elor caracteristico de tejido
necrftico o en desconposicidn.

En la mayoer parte de los casos, el paciehte atribuvye



e losiones bucales & ratencidn de fragmenuies de rafz o
divpntes carlados, pidicndo gque ser “tagan las ecxtirpaclones
corraspondientesn.

En algunos cagsos el fnice signo bycal puede ser una gin-
givitis mo especifica caracterirada por hipertrofia y =-
tendoncia a sangrar con fagilidad.

En las infeccianes yraves la mayor parte de la encfia ad-
herida puede estar cublerta yor escaras grisdceas, guo
no se limitan a laf reogiones interproximales, ademds -
vpuede abservarse linfadenitis regional, especialmente de la
regién submaxilar,

La septicemia mortal puede prefichtarse on @l término-

de plgunos dias.

Coracterfoticas Hirtoldgican:

Bauer astudif el aspecto histolfgico de los maxllares en
la agranulocigosls v registrd necrasies en la encfsa, que -
comionza en el murce ¥ so extlende a 1a encia 1ibre, liga-
mento periodontal e , 1ncluso, al hueso. A esto sigue la

rapida destruccién de tejidoes de soporte de loc dientes.

Hallazgos do laboratorio:

La denostracibn definitiva de una agranulocitoals impli-
ca datos de¢ laboratorio positivos, El recuento Jde leu-
cocitos demuestra una dilsminucién del nimere de estos -
elomentas, a mepnudo por debajo de 2,500/ mm3 . Lns gra-
nulecitas son los afectados con mayer frecucncila, ¥y -
pueden descender de un promedio de S0-70% a I0t , ©o menos.
En algunos casosrs estos glébulos faltan por completo.

La médula &seca es relativamente normal, excepto 1s au-
gaficia de granulocitos, metamielocitos ¥ mielocitos. Los
promiclocitos y micloblastos estdn en cantidades casi -

normales y por ello se concluye que el defecto blsico sen



la maduracidn celular.
Tratamlento:

Para evitar la muerte ¢s indiSgoensable un diagnSstico pre--
coz Beguido de un tratamiento intensivo.

En primer lugar se sujrimira todos los medicamentos gue cl
paciente este recibiende.

El pacliente debe ingresar eon el hospital y sometersce a un
aislamienteo para disminuir las probabjilidades de adquirir
infeceiton por microcrganismes amhientales , ya que ¢l paciente
s encuenhtia desproviste de dofensas.

Es hecesario esterzliirar ¢l tubo digestive ode una -
combinaeifn de : vancomicina, fistatina y Geortaricina,

Y nadie con cualguier jrocesuv infecciose por mis bajs que
sea doberd estar en cuntacto con el enfetmo.

Cuvando aparegce fiehre se dehben realizar cultives de sangre-
orina, excrementa, oo los plicgues cutdnegs y orifilcios -
naturales y s¢ administraran antividticos de armplic cEpectro
como la Carbenc:iina y Gentamicina,

Cuando el cultive es ;ositive se madificva el tratamiento de

acuerde al glrmen aislado y al antib:e

Cuandeo ne hay una restuesta daspufs de 5 & € dfar do tra-
tamjente, ©sto indica gue vl germen causante e la infeccifin
ne es scensible a los antibidticos empleades,en estns cagos,
ebe evitarse seguir con ¢l mnismo tratanmicento. Si el estado
del enfermo lo permite, lc mads opertuyno ¢s suspender las -
antibidticos durantes 4 a 36 heras y repetir todo el eftu-'
din bacterrioldglco.

En alguncs centros hospitalarions es posible Ilevar acabe
etransfuciones de granulocleos gue en alyunes pacientes -

los salvan la vida.

En casos de Agranulocitosis por arcénico ¢ sales de ore debe

adiministrarse una sustancia denoninada 2,3 dimercaptano =




2t wpol y tambidn !a penicilarida gue en varias teomas al dia
eg muy dtil.

Con todas estas nmedidas, si al cabo de 5 a 7 dfas el enfermo
no ha muerte, la capacidad granulopoyética de la médula -
S§8ea y: se ha recuperado y rdpidamente ascienden los granu-
locitos.,

La terapfutica 'corticosteroide a vecer es5 eficaz wtilizada
junto con la antibidtica.

La filtima medida gue debe seguirse es prohibir de forma ab-
saluta guc ol paciente vueiva a torar, no s50leo ol medica-
mento responrsable de la Agranulocitesis, sino todes aguelles
gue contengan una coemposicifn andloga.

El Tratamiento cvomplenentaric para dominar las lesiones =
infecclosas bucales pucdepn consintir en lavades bucales -
con sustancias gue desprendan oxYgeno y lavades yermicidasg.
Puede conservarse una buena higliene burcal cen un colunto-
rto alcalino d&bil, como media cucharadita de bicarbonato
en un vaso de agua, o , €l perdxido de hidrdgene al 3w -
diluido con igual volumen de agua inmediatamente antes de
Bu cnpleo.

5i el dolor resulta molesto, puede aplicarse topicamente

anéstasicos.
ProndBstico:

La mortalidad de la agranulecltecsis era extracrdinariamente
elevada antes de la aparicidn de jos antibidticos.

El indice de mortalidad ¢ra de 70 a 20 v,

Hoy , los enfermos se restablecen si la depresidn de 1la =
madula Ssea os transitoria y se restablece la lecucipoycsis,
El Dentista puede contribuir importantemente a reducir la
mortalidad entre estes enfermos, mediante un djiagndstico

temprano.



Meurropenias Crénicas Primarias:

Se trata de un grupo de afeccicones caracterizadas por cur-
sar con neutropenia, por lo general crédnica, ¥ per consti=-
tuir una enfermedad primaria.

Dentro de &s5te grupo l1la mis importante ¢s la:

Heutropenia cfelicas

Es una forma rara de Agranulocitosis caracterizada por una
disminucién periddica o cfclica de leucecitos neutrSfilos
polimorfonucleares circulantes, camo conseccuencia de deten-
cidn de la maduracisn de la médula dsea.

ES un proceso muy raro gue suele ipiciarse Yya en la in-
fancia, aunque se prelenga a le large de 30-40 ajfos & a
veces m3s vn forma de neutropenias que brotan a intervalos
regulares de 20 a 22 dlas.

Las fases neutropenhicas cursan con una ligera leucopenia

y motiociteosils rnacclienal manifestandose clfinicamente por
ancrexia, astenja, brates febriles, artralgias, adenopatfar
Y menos veces ProcfSos BERLicoNs yraves.

Cada crisig dura de 2 a IO dlas,

En las Fases de compensacidn hay ceosinefilia, la médula -
fsca muestra en las periSdes neutropiénicos una disminucidn
importante de la serie granpulocitaria, la patogenia de este
procesa cs desconoccida, posiblemente osté relacionada con
la leve coscilacidn de recuento granulecitico del orden -~
del 25% fue se chscrva eon intervalos regulares de 14-23 -
dfas en algunops individuos normales.

La cseplenectonf{a bencficia a algunos pacientes y la tes-

tostercna a OLreoE.



I

:acteristicas clinicas:

Los sintomas son similarce a los correapondientes a la -

hAgranulocitoesis tipica , excepto que suelen ser mis leves.

Los pacientes tienen fiebre, malestar,
estomatitis,

dolar de garganta,
linfadenopat¥a regional,asf come cefalea, ar-
tritis, infeccidn cutlnea y conjuntivigia,

Las lesiones bucales en la neutropenia ciclica consin-
ton on dlcoras, paredontitis, gingivitis crénica de tipo
hemorrdglico o hipertrdéfico, ¥y en las radiograffas se -
observa pérdida vxtensa del hueso alveolar,

Las Glceras pueden ser Unicas o0 miltiples y de tamafo -
Pequefio.

Las ulceraciones suelen durar 7 a I3 3fas y generalmente
curan sin fortmacidn de cicatrices.

Otra manifertacidn de la neutropenia es una gilpaivitis
no espec{fica generalizada acompanada © no de ulceracio-
nes de la mucosa. Un engrosamicento periddico cor infla-
macion de las encfas con tendencia a sangrar fAcilmente,
en especial cuandeo se acompana de dolor y linfadeniels
reyianal,

Al parecer, la periodentitis también puede sScr una mani-~
festacidn de la neuvtropenia clfclica vy, con atagues re-
petidos durante large tiempo, cl huesoe alveclar pucde -
quedar frapcamente alterade de manera visible en las ra-
diograffas,

Hallazgos de Laboratorioc:

Es negesarjo practlicas recuepntos hemAtlcos repetidos y
periddicos para poner de manifiests las deopresiones ci-

clicas.

Aunigque la disminucidn del nimero de neucrdfilos puede ser



intensa,ls cifra total do leucocitos rara ver g8 inferior-
a 2.5%00/ mm3

El paciente presenta valnrrs sanguineos normales, que en
euantre o cinco dias comienzan a revelar un siibito descen-
s0 de la cantidad de peutrdfiles compensados por un incre-
manto de mohocitos y linfocitos. En ¢} punto mixlmeo de

1a enfermedad, por un poriddo de uno a des dfas, los neu-
tr6filos llegan a deosaparecer completamente.

S5in embargo, pronte las celulas comienzan a reaparecer

y al cabo de cuatro o cinco dfas ia cantidad de c&lulas =

sanguineas y su farmula diferencial vuelven a la normalidad.

Tratamientos

Ho existe tratamiento curative dc¢ la heutropenia ciclica,
Sip embarge , estin indicadas las medidas antiinfecciosas
y de sostenimicnto.

La csplenectomia parece haber dado ciertos resultados fa-
vorables, pero c¢n ning(in caso se logrd la cura completa
de Jos cvnferpos,

Generalmente sc¢ prescriben antibidticos de accifn general
durante el perfode dc neutrorenia y lavados bucales o
pastillas germicldas como tratamiento complementario,

A vacen sobreviene la muerte; por lo comi$ a causa de

una infecclén sobreagregada.



capitule V.,
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Monohucleosis Infocglgy{;__.vucncltoalu

Es una unfermvyad infeccioda ayuda de baja contagiosidad,.

Es producida por el virus herpes ERB {Epstein- RBarr),

Etivlogfa;

En 1968 se demostrd quue ol virus EB era el agente causal de la
Hononucleosis Infecciouna, comprobando:

a) gue la HI fabruviada asni}) selamente s5e prescnca en individuos
Quu hg tienen anticuvrpos para ¢l viruws EB,

b) la presencia de anticuerpus confiere inmuntdad toda la vida,
©) lun abtivurrpon tomprane: varfan durante vl curso de césta,

d) durante la Fase achbivae ne cncuentra vlevados los anpticucrpos
VER = IgM, que dusapiatvecrn on la goavalescencia

o} la serovpidemioloylia del VED y Lla* epideminloyfa de la HI -
estfn estrechamunte relacianadun, .

flul VEH puede Scr atslodo en faringe fe¢ indtviduos con MI aiin

hagta I8 meses despeds del cuadre agudo.

g}l el VER wxtimula ol crecamiento e cotulbas o de Ja

fFoi1de ¥ de los Jlinfocitres an vitro.

DiaynSstico:

El diagnSstico de un case nugestivo dende ¢l punto de vista =
clinicu, degcanse en lu vdentiticacion de linlocites atfpicos
ah &l frotiz de sanhgre, ¥ o6 la aglutifiacion heteréifila de 1a
pruthds de Paul y funncl.

Tambifan s¢ ha denostrade 1a prodesmidn de anticuerrpos pata ol
wirus del tipo herper muvdiante L prucba de innmuaoflrorescern-
cia dndiructa, e&n la cual el antiyeno es una 1fnea coluldar -
poertadora del virus derasvasda de un lanloma de Lurkatt,
Lfncats celulares semelantes han wido obtenadar de la sangsa

perifdrica y médula dsea de pacicntes con M1 o leucemia,an'



como de algunos individuos normales.

Lo8 anticuerpos faltantes en mustras de suero antes de la anter-
madad aparecen pronto en la enferpedad aguda, suben a niveles
méxilmos @n pocas sewmanas y permanecen ¢n niveles relativamente
altog duyrante la <onvalescencla. Son distintos da los anticuer-
pos heter&filos y a diferencia do €stos porsisten por afios o
toda la vida.

La MI s¢ acompafa de la aparici&n de hemaglutininas Gnicas pa-
ra los eritrocitos del! carnero.

En una gran varliedad de¢ reacciones de hipersensibilidad aparoe-
cen anticuerpes aglutinantes similares, pero pueden diferenciar-
se por pruchas de absorcidn.

En al estudio de Mononuwcleasis se hacen 2 pruebasn: 1a presun-
tiva © aglutinacidn heterdfila vy la diferencial de Davison ba-
sada cn la absorcidén de los anticuerpos por ¢dlulas de bovinos

egta Gltima ¢S muy preocisa ¥ e ufa ampliamente.

Epidagmioloufa:

La incidencia de la M:I aumenta con Lla edad, el grupo mnis afec-
tado es ¢l de 15 & 2% anos.

La adquisicidn de Ya infoagcidp on pifins peguueiios nigue la ruta
fecal-oral, en los mayores,algunes autores opinan que se hace por
beses profundos o el intercambio fntimo due saliva,

El period; de incubacidn po bha side bien establecldc, puode -

se¢r tan corto como 4 dfas cuando accidentalimente se trapsfub-

de sangre total Jde un paciente con Ml, o tan large como 2 se-
manas en susceptibles al contacto fntimo ¢on pacientes que tie-

nen cutse clinlco o subclinicao de la HMI.

Histopatologia :

La enfermedad afecta practicamente todos les 8rganos Y sistemas,

sin embarge, tiene predilececidén per el sistema linforreticular.



Las causas nas frecuentes de muerte on individuos gon MI es~-
niocarditis, insuficicencia renal y/o hepitica, ruptura del -
bazo, aindrome de Gillain-rarré, hemorragias y obstruceidn

laringea aguda.

Manifostaciones Clfnicas:

Sucle presentarse como una infeccidn inaparentce especialmente
an ninos. )

Las manifestaciones pueden ser ligeras © severas en Cualquier
edad, generaimenteson mas marcadas en la adoleascencia.

El cyurso c5 semejante en todan las edades.

La enfermedad se pucde inicisar de mancra bruscao insidiocsa,-
domina €] malv+star goneral, la fiebre ¥y la faringoanmigdalieols,
2 a 4 dfap despudés sc ipnicia linfadenopatia generalizada con
predeminic en cuello . Tambifn esplenomegalia y hepatitic con
apreciable frecuepcia y a veces una erupcidn cutfines, ademis
cefalea, escalofrios, tot , nlusecas, o viémitos.

Los signos de actividad ceden de 7 a 2 semanas, eon cambio las
adenomegalias tivnen duracifn de semanas o Tmeses antes de desa-
parecer.

Los ganglios linfiticons cervicales nuclen ser les primercs an
agrandarse , sequidos de los axiales ¢ inguinales,
Especificando cada una de lasi principales tehemos a:

4) Fiebre.- su elevacidn y duracién en variable, el rango de
duracidn es entre I a 31 sermanas.

L} Fazingoamigdalitis.,- se vreuventra del 7C¢ al 90% de loa ca-
sos. Hay dolory ardorfaringeco, dolor a la deqluciidn y disfonfa.
La faringe esti enrojecida al principio, posteriormente &H¢ com-
prometen amigdalas, pllares y Gvula con formaci&n de umn pro-
cese exudativo=-mermbranoso con duracién de I a 2 semanas, al -
desprender fsta menbrana hay sangrads del leochoe.
clhdenopatia.- los ganglios Son grandes, duros, dolorosos a

su inicle, mdviles, sin tendencia a formas plastones ni reac-

cién de la piel de tipe inflamatorio .



La linfadenopatfa puede scr generalizada,

Su duracidn es variable, no scbrepasa de 1 meses.

¢) Esplencmegalia,- en el 50V es importante, el bazo e¢s durec,
tuegente ¥ Jdoloroso.

Puedo durar en estas condiciones 2 o mie semanas con riesgo

de ruptura.

@) Mepatitis.- Bu presentacidn clinica es variable, entre el

4 al 6 % aparece en promedio despudr de la primera semana de la

enfermedad.

Manifescaciones Fruptivas:

Cuando se¢ excluyen las reaccicnes a dregas, se ha visto que en
el 5 a 15% de los pacientes se¢ presenta durante la primera se-
mand una erupcidn maculepapular en troncoc y un ocrasiones en -
cara, e¢s de tipo congestivo, excepcionalmente pruriglnosa y
con duracién de ynos dias,

Se ha observado ciorta relacidn entre !a administracién de -

ampicilina y la aparicidn de !a erupcidn.

Manifcsracionos RBucales:

No hay manifestaciones bucales especificas, 8i bien se produ-
teh lesjiones secundarias.

Estans consistian en gingivitis y eatomatitis agudas, aparicién
de una membrana blanca © gris en diversas zonas, petequlas

y algunas (lceras., También edema de paladar blando y {ivula en
algunos pacientes,

Shiver , Ccurant, Sobkov destacan el hallazgo de hemorragias
petequiales del papadar blando en la cercania de su uni&n con
el paladar duro,.Las lesiones persistfan entre 3} y II dfas y
luego desaperecian en forma gradual.

Algunos paciuntes sufrian de hemorragias buconasofarfngyeas, -

incluidas las ginglivales.



Puecden aparecer encfiars gruesas de coloer arul, parecidas
‘a fas de las kcucemias.

En la mucosa de¢ las mejillas se oncuentran membranas ex-
tensfas, saobre tode en el surcce bucal de la region molar
inferior, donde la mucosa «std frente al mucoperjostic
que cubre el hueso,.

A veces tambié&n se observan en ¢l piso de la boca y en la
cara inferior de la lengua. Kars vez se chcuentran dlce-
ras © membranas, y ocasionalmente sc veon petequlas cxten-

sas distribuidas en forma irregular en la mucosa palatina.

Conplicacicnes:

Una complicacidn rara pero verdadera es la obstruccidn de
vhis afrcas superiores, gue jncluso han llegade a producir
la mucrte,

La causa estd dada poer aumento brusco del edema de dvula
amigdalas, adenoides y a la formacidn membrancosa, tambifn
por la hemorragia.

Otra complicaci&n rar, ain embargo el peligro potenclal
de hemorragia cerebhral hace que s8¢ tenhga presentr para

su reconocimiento wemprano. El sangrado mds frecuente e
la epistaxis, tambifn existe la ruptura de bazo que &8

una causa freguente de muerte, pero rara de presenptarse,

Diagnéstico Diferencial:

a) Difceria;

Es posible confundirla con la difteria amigdalar y farfn-
gea, las pruebas serolfigicas son negativas en la difterta,
la evoluclénen la difteria ©8 mas aparatosa., La MI tiene
una evolucidn mis lehta ¥ coh poco atague al e¢stado =

genearal,




bl Faringoamigdalitis Estraptocdccicas;

Puede ger facilmente confundida en sus inicion con M1, sin
anbardo en la Biometrla Hemdtica ho se prescntan linfoci-
tos atipicos, la flebre es bastante clevada, el cuadro sc

resuelve en pocos dlias con terapia penicilinica.
Tratamiontot

Para las lesiones bucalers, s¢ recurre a un tratamiento -
sintomitica., Puede emplearse un anestdésico local para las
Glceras dolorogas, y los enjuagues con agua exigenada =
ayudan a combatir la posible gingivitis .

Cuandeo el doleor es intenso pueden emplearse analgésicos
bucales.

No existe ningin tratamiento general especifico, aparte
del reposo.

Las faringlitls graves suelen responder en forma aspec-

tacular a los esteroides corticosuprarrenales.



Leugemiasy

Concepto y Claslificacidn:

Las leuccmias Bon enfermedades ._aracterizadas por la prolife-
racibn incontrolada de las c€lulas sanguineas.

D¢ esta manera, la midula Bsea, bazo, higade y ganglios 1lin-
faticos est3n & menude afectados por las acumulaciones de -
estas cflulas, dande lugar a 1la inhibicidn de la funcidn de
La mfédula Ssca y al aumento d¢ tamano de OErasf eELructuUras.
Muchos otros tejides, como los rifdopes, pulmones ¥y piel, pue-
den infiltrarse igualmente con numeroesat acumulaciones densas
de leucicltaos.

Lo que defina a las leucemias no es 48lo 21 aunento en el na-
mer¥o de células blancas sino sus caracterfsticas; inmaduresz,
atipia y falta dc diferenciacidn.

Las formas mis frecuentes de leucemia son la granulogftica, -
1a linfocftica v la munocitica, en las cuales estdn afectados
respectivamunte granulogitos, linfocitos y monocitos.

Las leuycemias so subdividen en agudas y crdnicas basindose -
en la inmadures doe los aldbules blancos, chuervados con mi-
croscopio de luz un preparaciones tefifidas con Wright, de san-
gre obtenida d4e vn vaso perififrico o de médula &sca.

Cuando las células son muy innaduras, la leucemia suele evo-
lucionar rdpidamente, y esta clasificacidn es 4til desde un
punto de vista prondstico y morfeldgico.

Puocden estar afectadoes todos los tipos celulares, incluse -
los predececsores de los hematios. Es importante, cespeclialmente
con fines diagnédsticos, gue el internista o hematélugo iden-
tifique el tipo celular exacto de levcemia, Pero, desde el
puntoc de vista del priactico dcntal, es muche mas importante
simplemente sospechar, descubrir o reconccer a la leucemia en
8 misma, no su tipo especYfico celular, y esto se logra -

especialmente conociendo las diferentes evoluciones elinicas



de laleucemia, schre todo poer lo que s¢ refiere a la rapi-
dez con gue se desarrollan las difercontes formas de la en-
fermedad.,

La leucemia suele manifestarse por un atimente numérico impor-
tante de los leucocites de¢ sangre periférica. En la tercera
parte de los pacientes aproximadamente, Se encuentran mencs
de 12 000 glédbulos blancos por mml. Cuando la cifra total

de gldbulos blanecos es normal, pero Se encuentran células =
leucémicas en sangre periférica, se habla de subleucemia.

51 no hay leucocitos anormales en sanyre periférica, se -

trata de una lcucemia aleucfmica,
Frucuuncia:

coarca del 0.5 8¢ la maortalidad global es causada por leu=
cemig, la letalidad media mundial anual es de 3 a 9 casas =~
por 100 mil habltantes y por afio; en la infancia el proble-
ma a8 grave ya gue casi el IOy de muertes por cincer se debe
a lcecucemias que casd en su totalidad son agudas linfoblfis-
ticas, lays leucemias predominan en ¢l soxo masculine y la dis-
tribucidén geogrdifica ostd on relacidn con fagtores raciales
por cjemplo la luucemia ltinfocitica sronica eos rarfsima en
el Oriente.

Los diversos tipes de leucemin afectan a todas las edades,
La leucemia granulocftica aquda {(mielocftica) se¢ obscrva =
sobre todo desde el nacimisnto hasta la odad do unos diez
afies. Hay un ligero aumcente Jdurante la adolescencia; luege
la frecyencia persiste bastante constante hasta los 35 afios
ds edad, desBpufe sc inicia otro aumento progresivo.

La leucemia linfocitica aguda tiene frecuahela mixima entre
las 2 y 4 afos de ecdad, y disminuye después, hasta gue a

los &5 afios vuelve a aumentar,

La leucemia aguda de¢ la infancla muy probablemente serd una

lovcemia linfoeftica aguda, mientras que la leucemila aguda



del adulto casi simpre es5 una leucemia mielocitica aguda.

La leuwcemia granvlocitica crdnica es rara antes de leos 36
alos de edad, l'cro aumehta constantemcnte despuds,

La linfocltica crénica, ¢l tipo mas frecucnte de leucemia,

a la ¢ual corresponden aproximadamente la tercera parte de -
todos los casos, Ec observa sobre tedo después de laos 40 -

anos de adad,

Etiologfa: -

Hasta ¢l momento presente no se ha establecido la causa de =
ta leucemla, pero los datos de la experimentacidn animal -
hacen suponcr gue ¢! proceso neppldsico puede ser provocadoe
por una infeccidn virica en nlguncs easos.

La expesicidn durante largo tiempo a radiacionus jonizantes
Be ha culpadao categdyricamente due producir leucsemia y el au-
mento de leucemlas enlos supervivientes de las bombas at8mi-
cas o de la exposicidn accldental a radijaciones en acciden=
tes nucleareses hien conocido.

Algunos agentes gufmicos que lesionan la médula 8sea, ben:zol
en particular, tambiln #e han culpado de intervenir.

Al parecer, la leucrmia ne cruza la barrera placentaria.
Trnsfusionns accidentales con sangre leuciémica nc han causa=-
de esta cenfermedad en el receptor.

Laoas factores genéticos tlenen una {mportancia indiscutible,
es blen conceida la aparicidn de varis casos en la misma fa-
milia cn la leucenia linfocitica crdnica: e! sindromo de -

Down Se asocia coen una frecuyencia muy aumentada de leycemia,

biagndsticoy

La loauycemia puede diaghosticarse a veces hasandose en ¢l re-
cuento de sangre periférica, cuando es muy alto y Sc obser-

van muchas formags inmaduras en la sangre clreculante.



Las leucemias agudas se caracrerizan por la aparicidn de mis
c&lulas inmaduras que en las leucemias crénicas.

En algunos casoe, sobre todo en la leucemia subleucémica, y en
la leucémica, es necesaric examinar la médula 6sea para esta-
blacer el diagndsticeo.

En 1la leucemia linfocitica rueden cobservarse numeraos muy =
elevados de leucoclitos, mayores de 100 000 por mms. con una cle
vada proporcidn de linfocitos inmaduros, que pucden llegar a
constituir hasta un 95 a 98s d¢ todeos los glébulos blancos,

En la leucemia granulocitica se han registrado recuecntos de -

500 ODO0 mielocitos por mms.

Levcemia Micloecftica Crfpich:

COﬂCL‘{atD H

Se trata de un sindrome miecloproliferative gque se caracteriza
por un aclimulo desordenado de clementos de la serie gqranule-
citaria gque invaden la médula Sseca, la sangre y los Srganos
hematopoyfticos, En muchof casos, pregentd uyna anomalfa ero-
meosfmica que vs el cromosema de philadelphia, el cual ey una
translocacidn de parte de les brazos largos de)]l cromosoma 22
al 9. El curso uvalutive comprende una faase crénica y otra
aguda de pronfistico fatal en ta mayoria de los enfermos, pareco
depender mas bich de la gravedad del casc que de lo enérgico
del tratamiento, que suele cfectuarse con agentes alquilan-
tes, corticoestoerolides ¢ irrvadiacidn.

Los paclentes con cromosoma Filadelfla inicialmente respon-
den blen al tratamiente, ¥ ¢n cvllos disminuye 1a moroilidad,
aungue no ¢5ti comprobado que aumente la supervivencia,

La asupervivencia media do los pacientes con leucemia granulo-
citica crénica es deo unos 36 meses.

La c¢causa se desconoce, aungue pucde aparorer desgpuhs de con-

tacto con benceno o radiacloncs jonizantes, afecta mis a los



varones en proporclén de 3:2, rredomina entre los 35 y 50 anos.

Cuadro Clinice:

Las queojae mis frecucntes son, astenia, disnca, palidez, dolor
en hipocondric izquicerdo debido al auments de tamafo del bazo,
estes pacientes a la oxploracibn ffsjica demuaestran una gran

esplenomegalia que por le general lleda hasta la linea umbi-
lical,

-
El fonde de o030 puede mostrar una retinosis leucénica

incluso hemorragias. La radiograffa del esqueleto pucede reve-
lar ostcoporosis.

Datos de Laboratorio:

Es caracteristica la leucocitosis, por lo general entre 100

¥ 300, con presencia de formas jdvencs de la serle granuloef~
tica, los granulocitos son mis numeroeovs que los metamiolocl-

tos ¥ mielocitos. La hemoglobina sucle ser baja. El aumente
de Scido drico, histamina y potasio eus frecuepte. El examen
de la médula Dseca revela un incremento global de la peric -

gronulecitaria,

PronfHsotico v evolucidn:

El propdstico es malo en un tiempo mis © menos largo,

Purante su fase crdnica , eate tipo de leucemia os una enfer-

medad casi benigna, degpuls de 2 o 3 afios de relativo bien=-
estar, la enfermedad comienza A entrar en fase de alarma, hay
fiebre, dolores Sscor y pérdida de peso, las complicaciones

de tipo infeccioso y hemorrigico se suceden.

Tratamiento:

En la fase crfnica se¢ utiliza el busulflin, la radioterapia
sa reiega & sequriec plano.



Leucemis Linfocftira Crdnlcas

Concepton

sa trata de una proliferacién moneclonal de linfogiteos B do-
tados de ascasa capacidad de multiplicaciSn y vida media muy
larga por lo que se acumulan abh el organismo invadiendo la -
médula &sca, Srganc linfoides y sangre periférica.

Frocueshcia.

Representa ol 10w de todas las leycemias, con 15 puevos casSos
por millén de habitantes y afo, prodonmipna ligeramente en ol
vardn, evs excepcional antcs de les 40 aRos, la edad media de

103 enfermas al descubrirse la enfermedad ¢35 de G0 afios.

cuadro clinico:

El primer sfTntoma es la astenia progresiva dque ¢en ¢l pasc -
del tiempo se¢ hace alarmante, hay tardlamente adenopatfaas, -
palidez anlmica y procvsos Inferoclosos reiterados. En 5% de
los casos hay eaplenomegalia, puede palparse una hepatomega-
lia discreta. La inflltracidn linfoide de la picl puede de-
parar lesioneus papulosas, rojlzas, descamativas, Un 50\ de

lot enfermos prescntan on su evoluclidn herpoes Zoster.

Datos de Laboratorio:

El hallazgo mis tipico esn la leuconcitosis con linfocltosio -
absoluta. E! exdmen de la m&dula &sea revela una infiltracién

por elementos linfoides superior al 40W,



Prondstico y Evalucidn:

La sobrevida he supera los 1 a 4 afios, las causas mis frecuen-
tes de muerte son las infecciones, anemias irrevorsibles por
invasi&én medular y hemarrfgicas.

La supervivencla en esta cnfermedad parece depender mis de 1a

gravedad de cada caso que de la intensidad del tratamiecnto.
Tratamionto:

La leuycemia Linfocftica erénica se trata por irradiacidn,
cocrticoesteroides o agentes aldguilantes , vy ¢n determinados

casos la esplencctomfa.

Consideracionns bentales:

El B0M de los ehfermos coh leugemia presentan manifestaclo- -
nee hucales que en orden de frecuencia son:

9ingivitis inespecivdica, hipertrofia gingivwal, hemorragias
gingivalen, dlcezras gingivales, prertequias sobre las encfas

¥y vn la mucesa bucal y. por Olt:imo, gingivitis necrética =
aguda. La tumefaccién ginglival cs sSequida muchas veces por
necrosis y wlceracién, dolor dental e hinchazén de la cara

y les labios.

Los enfermos con falta de higiene dental antes del comien-
zo de su enfermedad pueden presentar obliteracifin casi com«
pleta de los dientes por crecimientos gingivalea, tanto de
la cara bucal coma de la labial. Después se agrega ) cuadro
tipico de la gingivitis necrdtica aguda, ulccraciones, san-
grado y formacidn de una scudomembrana grisidcea. Las lesio-
nes despiden olor fétida y el enferma e gueja de dolor di-

fuso ¥y sabor metdlico.
Las lesiones microscbépicas muestran a los leucocitos inma-

duros propios del padegimiento obliterande los tejidos nor-




males de la pulpa dental. Tambifn se ven inflltracionca lecu-
cémica¥ densas en el hueso alveglayr, 10 gque acasionalmente da
dolor dental.

En los enfermos sin dientes al epitelio cst8 conservado y el
huecso Be vec densamente infiltrado de células leucémicas, lo
gue causa su destruccidn.

En la leucemia el tratamiento de las lesignes de la boca debe
dirigirse a conscrvar la mejor higiene bucal posible, aliviar
€]l dolor y reducir al minime la ilrritacidn de las legciones
necréticas.Puecde utilizarge un coluntorio tibio ligeramente
alcalino.

Se presentan a vecces infecciones niclticas secuhdarlas que -
pueden ser dificiles de dominar.,

Todas las extracciones, biopsias bucales, y racspados profun-
dog o limpileza de los dientes eatd contraindicados.

51 se presenta dolor dental agude, hay que proporciunar un
drenajle adecuado, abriende ampliamente la cidmara pulpar dol
dicente afectado para permitir el drenajc a traviés do una o
mAs ralces.

Importa sehalar al meédico la necesidad de un tratamliento den-
tal profilictica, gue consistir3d en las medida’ hecesarias
para que enclfa y periodonto legren un estado Sptimo de salud

¥ restaurar todos 1vs dientes carlados,

Leucemia Aguda:

Manifestagicnes Clfinicas:

Los sintomas de la leucemia aguda comienzan con flebre de 39 a
40°c, con dolor de garganta, hinchamicnto de las amfgdalas, -
malestar, agotamiento, cefalea , escalofrios y postericrmente
pPuede presentarse agrandamiento del bazo y de los ganglios lin-
f&ticos, Las manifestaciones bucales varfan mucho en la leouce-

mia aguda. En algunos tasos, los signes diniciales consiaten en




manifestaciones de plrrura: tendencia de las encfas de aspecto
normal a sangrar ficilrmente, prquefios puntes hemorragicos on las
encfas o cn !a mucosa hucal, o cambios de coloracidn purpiivreovs.,
Los slhtomas abservados habitualmente consiSten en engrosamien-—
to itmpoertante de las en¢fas de roemienze reclente ¥y riapido cre-
cimiento . Wo s&6lo estin agrandadas las encfas, que a menudo
recubren grandes porciones de las coronas clinicas, sino -gue
son blandas y esponjosas, de color rojo oscure ¥y sangran con -
facilidad, Puede haber hemporragia submycesa, o ho. Los absce-
808 de la pulpa, o mejor dicho 1la licuacifin de la miuwvma, puedco
afectar dientos sin carios. Estos paclentes se gueldan a weces de
intenso dolor sin causa clinica aparente. Cabe e¢pncoptrar f{f{=-
tulas en las zenas periapicales. La dnfiltracida pror eflulas
ledcémicas en el periostio del diecnte produce grados varia-
bles de aflojamients % mevilidad de los dientes. En los frotls
del exudado delsurceo gingival, no o8& raro encentrar levecosit. 7
ancrmales.

En algunos ca8os5 sc observan sigpnos de infeccidn de Vincent:
paprilas reomas, ncorosis lnterproximal y ulceracidin.

Alguna vez, s8¢ observan ulceraciwenes de 1a lenyua de la mu-
cosa de las mejillas.

Aunque la leucemia suele iy acempafiada de anewnia ¥ tromboci-
topenia y puceden observarse simultingamunte sigpos bucales de
las tres, la palidez de la anemia puede faltar al principia,
Ademds de la posibilidad de sangrado excesive, las extraccio-
nes dentales en pacientes leucémicos pueden acompabarse de
infecciones graves como la csteomielitis aguda.

Las operaciones no deben llevarse a cabe en pacientes con =
leucemia aguda hasta fgue se hayan torado medidas para prote-
gerlos en todo lo posible de las complicacidnes.

C. A. Resch. conslidera que las lesiones bucales cvn la leuce=
mla pueden depender de pérdida de factores de coagulacidn, -
pérdida de elementos protectores en 14 sangre, e infiltracifin
de la mucosa por cflulas leucémicas.

Ho se¢ ha comprobado suficlentemente el papel de una deficlen-

cia condicionada de vitamina € como factor productor de la -



hipertrofia gingival,

fFrecuencias

La leucemia aguda pucde presentarsc en personas de cualquier
edad y sexo, pero se observa genervalmente en nifios, especial-
mente menores de 5 afina, sBiendo la inmensa mayoria de ecdad -

inferior a 25 meses.

Hallazgos de Laboratoriao:

El recuento hemitico coumpleto puede indicar cigras dentroe -
de los limites normaies, o tanto un aumento como disminucidn
de! nlmere de jeucocitos circulantes., pero generalmente su
nfimere se cencuentra ontre 15 GO0 a 30 000 por mma, ¥ pPucde =
llegar a 50 000 y hasta 1 000 0COC por mml.

La anemia constituye un hallazgo precoz frecuente, Y una =
cifra de hemoglabina tan baja como 4 2 10 mg por 100 cmS.
Los eximenes de la médula dsea son indispensables para fina-
lidndes diagnduticas, ospecialmente en los casors sospechosos

de leucemia aleucimica.
Tratamicnto:

El emplco reciente de combinacidn de guimioterdpicos para -
tratar paclentes con leucemia aguda ha mejorado netamente la
suparvivencia de estos pacientes; antes la duracidn media era
de seis semanas, ¥ ha pasade o ser mayer de 12 meBeR.

Los productoes mis frecuentemente utilizados son combinacio-
nes diversas de prednisona, 6-mercaptopurlna, arabindsido da
citosina, 6~-tioguanina, vincristipna, mototroxato, adramicina
@ hidroxiurea, .

A menudo son pnecesarias las transfusiones ¥ los antibidticos

para combatir la anemla y la infeccidn.




Asi, aunque remlsiones tranasitorias ohtenidas con el empleo

da worticeesteroides, antimetnbolitas y antagonistas del -

Acido falico y muchas medicamentes mis,

han podido prolongar
la vida algunos meses o aios,

es probablemente innvitable la
mucrte a causa de estn enfurmedad.

El tratamlento local para las loziones bucales sucle ser
coneorvadon;

-

se roromicndan concentraciopnes ligeras Je lavaes~

dos bucales antisfptiras y guidadouns exfoliaciones y raspados.
Suclen estar contraindicadae .las extracciaones

Y OLEDS inter-
vonclenus bucales Iimporvantes.

Frondosticos

Pricticamcnte todos los enfermos de leucenis aguda fallecen

no tratados sobreviven deo
por téymine medio y low

de la enfermodad: Ing 2 a4 3 meBes
tratados sobreviven peorfodos mis -

largos que pocas veces llegan a alcanzar los 5 ¢y los 10 afos.

El factor mis importante que afecta ¢l pronbstico de la leu-

cemia aquda parrce scr 1a edad.

Lag paclentes de wis de 60 afios respandenh mehos a) tratamicon-

han llegads ¢ lins SO alos,
entre 15 y 540 anos de edad,

to que las gue Bo De los paclientes
en mis del 80y de los casos valbe
esperar unpa roemisidén completwa,

otros factores fgue madifican ul prondstico sop ¢l niitera de
gléhulos blancos 21 establecer el diagrbstico, el grado de -
vy la presencia de infecciGn duranke

el periodo en el cual ¢l ninero de leucocitos funcionales es
bajo,

infiltracldén aorginica,

o 1a presoncia de trombecitopenia quo pudiera ser
causd de hemorragia mortal.

Leucemia Crénicas

Las manifestaclones bucales de los enfermos de leucomia oré-

nica na suelen sar, con mucho, tan destacadas y orlentadaras -

comy las de las enfermos de leuwcemia aguda.



Ei. las fases precoces de la ¢nfermedad los tejidos bucal-s
pueden tener un aspecto completamente normal, a medida que
la enfermedad continfia su curse lento , progresivo y sola=-
rade, pueden aparecer con la bopca, cara e cuelle signos gue
grienvan a una enfermedad dentaria y que dan lugar a que el
onfermo acuda ala <onsulta del prictice dental.

En algunaos casos ¢l motive de la consulta es la tumefaccidn
de las gapngliles delcuello gque se atribuye a una infeccidn
dentaria pero gue en realldad es debida a una infiltracién
do c¢2lulas leucdmicas. La linfadenopatfa puede ser Gnics o
mGltiple, jocalizada genucralmente en las regiones submaxi=
lares y caracterizadas por la presencia de nanglios duras y
m&viles generalmente sin octra manifestacidn.

Algunas veces la manifestavion bucal gue sotiva la cohsulta
puede ser simplemente lan encfas piatidas o la palidez del -
rojo de leoy labios y de las mucosSan.

Lo minme que ¢n la lcucemia aguda, la leucemia crdnica suele
ir acompanada de siugnes Jde anemia y de trombocitopenia de-
bidos a acumulaciones laoucémicas en la midula Ssuva gue in-
hiben 1a actividad hemojpeyiitica.

In otros gatios, los signas injciales en la boca pueden soer
fundamentalmente de tipo purpdrico: tendengia de las encfaa
a mangrar fiacy lmente, potogulias, puntas purpﬁri.cos L+ equl—
mosly, tedons los ¢uales pucdon ser panifestaciones de la =
trombocitopenia.

Huchps veces lo que agueja el enfermo et ecngrosamiente y
sensibilidad de La- e¢nclas.

Los tejidos son hipertrdfices, palldos,cardceter alge espon-
jose ¥ sangran facilmente.

Algupa vez, aflojamiento de dientes, infeococlones gingivalos
usleeracionesa muccsas y hasta signos de monlliasie bucal.
Las manifestaciones bucales se obscervan en todos los tipos
de leucemia: sin embargo, representan un sintoma constanto

y tempranc de la forma monocitica.



Los cortes microscdpicos preparados a partir de las lesiones
bucales revelan una infiltracidn densa del tejido conectivo
Por células inmaduras de las scries linfoide, miclbBguna o -
manoecitica,

En la leucemia linfocItica, las mismas consistcn en células
que Se parccen a linfocltos o poscen niicleos hipercromiiticos
redondos algeo mayores.

En l1a leuceria mieldgena, las células infilerantes tiencen -
niicieos lobulados y cantidadus variables de grinulos cito-
plasmB@rticos, por lo cual sc parecen a miceloblastos y mielecitos
En 1a lguccnia monocitica, las cflulas infiltrantes Be atc-

mejan a monocitos atipicos o a histiocitaos,

Cuadro Clinico General:

En enfermo agueia deblilidad muscular y fatigablilidad ficil.
Pueden ser marcadas la palidez de la card y de la piel: las
tumefaccliones ganglionares en otras reglones pueden descu-
brirsec ficilmente; ¥ los signpos purplricop de la pliel y las
pipulas ¥ nddulous cutdneos tamblén pucden formar parte del
cuadro,

Frecucncia:

La leucemia crdnica es rara ecn personas de menos de 25 afies

de cdad; la mayoria de casos aparocen ohtre les 40 y los -

70 anan.

Hallazdos dce Laborntorio:

El recuento hemftico completo pone de manificsto un intensao
aumento del niimero de leucogitor generalmento por encima de
100 000 porx mmly, no ravas veeocs, 200 000 a 500 Q0O por mma.
Tambidn se cbfcrvan #ignos de anemia y de trombocitopenia.



Tre+tamientos

con la radiotorapia de la médula Ssca, bazo y ganglieos lin-

fadricos puoden obtenerse muchas vecus remislones de la enfor-

maedad, tamblién con 1a guimioterapia empleande el clorambucil

& Cytoxan, Myleran

€1 tratamicnto local para el cuidado de lag lesiones bucalesn

es fupdamentalmente el mismo que hemos indlcado en la leuce-

mia aguda.

Prondastico:

¥y otros medicamentos.

La expectacidn de vida en los enfermos de leucemia ordnica

a8 mucho mayor que
En los cnfermes no
2 a 3 afivs. En los
afioa, pero alqunos
han vivido 15 a 25

en los dr leucemia aguda.

tratados la duracibn media de la vida ea
enfermos tratados, ¢l promedis es do 5 -
enfermoe de leucemia linfocftica crbnlca

anas,

de




Capitulo VI,

Enfermodades Hemorrigicas.
a} Plirpura trumbogcitopé&nica.

b} PFérpura no trombocltopénica.



Enfermedades  Hemorrdgicas:

Lo trastornos de la fangre Que producen sangrado ancrmal
pueden dividirse ampllamente ent
I.~ PGrpura

2.- Trastornos de la coagulacidn,

Pﬁreura=

La plrpura en 87 misma no es una enfermedad especffica sino
m8s bien un signo de enfermedad,

Egsta e¢s causada per defliciencia de plaquetsas o, con menos =
frecuencia, por defeectis de las paredes de los vasaos.

Se denoemina pirpura a unas lesiones roiizas o purporicas de
la beca y de la fric] debidas a la salida de sangre hacia =
los tejidos.

Por otra parte, muchas veces la plrpura aparece aungun =
hayan cantidades adecuasadas 4de¢ trombocitos e¢p sangre circu=
lante; en tales casos, s5¢ debe a un aumento de la fragilldad
capilar qut po tieche evxXxplicacidn,

Eftas leniones comprenden:

1} Petuquies ; pequenas manchas rojizas hemarrigicas.

2} Hanchas purpiiricas; pernuefids manchas aplanadas.

3) Equirmesis 3 placas de raynr tamaho, planas o ligeramente
elcvadas de coler purpirico.

4) Vesiculas o fl:ctenas hemorriigicas; ampollas Ilenas de
sangre, de difurente tamado. y

%) ilemorragias de aparician fidcil en diversos orificion =
corparales (hemnorragias nasales, sangre #n la orina v la -
heces) incluyendo Jas hemorrayias de la bora, especialmenta
las procedentes dr los marycenes gihgivales.

Las magulladurar Ee prosentan después de lesiones triviales

o aparecen en foruwa espontanea,



Exieten dos formas generaloes de pirpura que sc¢ manifiestan en
los tejidos bucalesg:

I) PGrpura vascular o no Trumbovitepénica, en la cual es -
normal el niimers de plagquetas y los fendmenos hemorr3gqicos
son debidos a lesiones o defectus de las parcdes capliiares.
2) Pdrpura T}ombocitnpénLCa en la cual las hemorraglas son
debidas a dificit de plaquetas en la sangre clircuolante.
Dentro d &ésta tonemos:

a) plirpura primaria o csencial.

h) Parpura secgundaria o sintomftica.

Pirpura vascular:i{no trombocitopénica)

Constituye un grupe heterogdénes de enfermedades que tienen
an comiin soloe ¢l heche Jdv que pueden causar pirpura. No se
traduce ¢n cambies e#n las plaquetas sanguineas, sine en -
alteraclones de capllares proplamente dichoa que resultan

€0 uh aumehto de la paormeabtlidad.

En los enfermes con sSintomas clinicos que nrientan a la -
pirpura, ¢! prdctico debe pedir ciertos eximenen de labo-
ratorio y obtener yna npnistoria clinica completa,

Las pruebad deben conuintir en un recuenta hemitico comploto
qu« comprunda un recuenta de plaquetas y la determinacién
de)! tiempo de coagulacidn y o) tiempo de prosromhina de la
sangre vunosa, no s6lo para exeluir la posibilidad de enfer-
medades c¢omo la hemofilia o la deficiencia de protrombina,
gine tambifn para determinar si los signes son debldos o no
a una trambocitopenia,

§i las prucebar de laborateorio ne demustran ninguha anarma-
lidad y especialmente 51 ¢l recuepnto de plasguetas entd den-
tro de los l1fmites rnormales, la enfermedad #£8 probablemente
de origen vascular © no trombocitopénico.

La identificacién cuidadona de una afeccidn purplrica vas-
cular depende despulfs de csto de lot datos obtenidos por la
anamnesis,

Existen muchas enfermedades y numeresan Sustancias que puc-



den nroducir aumento de la fragilidad capilar.

Los anteccodentes médicos deben gomprendar la descripcién de
las infecciones recicntes, con enfermedades como el saram-
pidn, escarlatina, ficbre tifoidea y difteria, yva que les =
gémenes causalos o Bus toxinas pueden ocasionar lesicones capi=-
lares.

LAas enfermedades hepdticas, las nefropatfas graves, ademds de
numerosas cnfermedades dermatovldgicas, tambidén pueden ori-
ginar pOrpura vascular.

Tienen importancia fundamental los antecedentes alfirgicos y
medicamentosos, ya gue alyunos cascos de plirpura vascular pon
de crigen alfrgico o tdxico.

Entre los muedicamentos, los agentes etiologicos tas fracuen-
tes son los barbitiiricon, hidrocarburos y metales pesados.
Ticene capecial interés para el prictica dental la piarpura
vascular del escorbute, ¥a que sus manifestaciones precaces
pueden ecstar llmitadas o la boca y encfas, vya que son a =
menudo hipertr&ficas ¥y alguna vez, conticnen proliferacio-
nes granulomatosas muy vascularizadas alrededor de¢ 1las coro-
nas dc los dientes. Estas masas sangran facilmence durante
targes periddas.

Tamhidn puede existir palidez de otros tejides bucales, que -
hace pensar en la anemia, gue frecuentemente acompafia al-
escorbuto,

Puedechacerse ¢l diagndstico definitivo Jdemostrando un nivel
de AGcido ascSrbico hemdtico anarmalmente bajo o ausehte.

LAE manifestaciones bycales de esta plrpura varfan constde=-
rablemente tanto en frecucncia cOm® ¢n naturaleza.

En términos gencrales, las lesjones bucales semejan a4 las des-

critas en la plirpura Trombocitopfnica.



Plirpura Trombocitopénicas{ o enfermedad de Werlhof )

La trombocitopenia cve la disminucidn Jdel nidmesro de plaquetas
circulantes. Seyiin la tdeniva seguida, ¢l nimeroe do plaquetas
que Su encuuntra normalmente wn lmmJ do sangro varia de -
150 DOO0 a 500 000, He sutlen aparecer manifestaciones hemos
rrigicas anteB de que la cifra total descienda hasta menos
de 60 Q00 por mm>,
Suele presentarse antus de los 20 afdos de edad y o5 comin
en la mujer. ¥ pucde Ber congénita o adquirida.
Las trombocitapenias pe dividen en dos categorfas princi-
pales: Las de causa descnnocida.lpﬁrpuru trombocitopénica
ideooplitica o primaria, y las de causas conocidas o troba-
citopenias sccundarfias.
La pﬁrpura trombaogilopiinica hlu:nlﬁqicnmvntu By caracteriza
por la extravasacidn do eritrocitos y,'la prosencia de hemo«
sidorina en la dermis superficial, con infiltracidén mode-
rada de linfocitos, s5in alteraciones yvitkibhles de lou vasos,
E1l hoecho de que hay cucnte baja de plaquetas, predispone
a hemoerragias ginglvales ¥y bucales profusas por la difi=-
cultad un la coagulavidn senyguinea.
Lo signos bucales son encfays facilmente sandgtaptes, aundgue
los dlopntus ¢stén desprovisatos de cilculos, y las petequias
subcutfineas se observan en 1a mucosa de las mojillas o fuo-
ra de la boca, en la regifn submentoniana, y puede exten=
derse hacla el cuello. Pucden construlrse hematomas subhmu-
COBOS que Se preBohbtan como tumores grandes de color obscuro.
En un sitio caracterfstice Jdonde aparece la pirpurs o on
la boca, en donde el borde posterior de ung pratesi S dental
Buperior ejerce presidn scobre la mucosa del paladar.
Fuode haber sangrado ¢n otras cavidades del cucrpu vtomo el
a! crineo o anemia debida a la pérdida de sangre.
L.as manifestaciones hematolSgicans caracteristicas de la -

pirpura trombacitapénicva song



J.- Un tiempo de sangrado prolongado y una prueba de fragi-
lidad capilar positiva,
Dy -

2.

La pdrpura suele aparecer cuando 1as plaguctas descien-
den de 50 000 por mml.

3.- Funcifn de la coagulaclén normal.

Plirpurd trombocitopénica idiopiatices o primariay

Pyede dcboerse a dos mecanismos.

En el primer caso disminuye la produccién de plagquctasy -

en ¢l segundo aumenta su destruccidn: en fin, pueden ocu-
rrir ambas cosas.

S5e demestrd una destrucclén accelerada de 1as plagucetas on

la mayor parte de enfermes con plirpura trombecitopénica -
idiopitica, y paroce tencr una base auvtoinmune. No se re-
quiere ningin antigeno exdacno para inducir esta auvtoin-
minidad. Muchos de ¢stos pacientes responden bien a los este-
roides coerticosuprarrenales.

£n otres pacientes con destrucecldn plaguevraria acelerada

sc cncontrd esplenomegalia, 10 que hace pensar que la par-
mancncia de la sangre on el bazo podrfa explicar dicha -
destruccidn. Muchos de estos pacientes responden a la osple-
noecromia. Es mids frocuente en los dos primeros decenios de
1a vida y muecstra discreto predominio en el sexo femenine.,
Las hemorragias puedepn pcurrir en cualquicr tejido, pero

son mis fracuepntcs on la piel, mucosas, aparato digestive
aparato genitourinario y eneéfalo, generalmente no hay -
anemia ni leucopenia.

Sin embhargo, algunos cases parecen deberac a ausencias de un

factor estimulante de plaguectas o madurados demegacariecites.



plirpura trombocitopénliea sccundaria:

Se oboserva cuando hay grave dafic de l1a médula Ssea, como
en algqunos tipes du anemia miclepitica, después de expoesi-
clé&n a agentes fiIsicos y quimicos, como reaccidn alérgica
a conaecuencia de lp destruccidn de la médula Ssea por me-
tistagls de necplasias malignas ete.

Entre los firmacos tencmos:

1.~Agentas supresores de médula empleados en la terapdu-
tica de onfermedadesn neoplasicas,

Estos fAimacos en dosis altas producen trombocivepénin en
tocdos las pacientes.

2.=- FAmaces que producen trombocitopenis como efecto cola=
teral, a consecuencia de sensibilidad prupia de un indiwvi-
duo dado, generatmente a través de autoinmunidad.

Los firmaces susceptibles de ser utilizados por el dentista
¥y 9que han sido impllcados con mis frecucncia en este meca-
nismo son los sedanten{ barbitiiricos), analqésicos {fenil-
butazona, salicilatoeos), antimicrobianos (sulfonamidas},
antihistaminicos (¢lorhidrato dc difenhidramina ) y tram-
qulizantes (meprobamato).,

Entre las enfermedades:

1,=- Infecciosas, por virus o bacteria.

2.-,Metabdlocas , uremia, anemia megaloblistica,

3.- Heoplasienas, carcinoma, leucemia, sarcoma, linfoma,
4.- Substitucidén o destruccidén de médula Ssea por causay
ne neopliisican , mleglofibrosis, irradlacidn

Desde ol punto de vista c¢linico, puede decirse que cual=-
queir caso de trombocitopenta en el cual se demuestre una
causa constituye una trombocitopenia secyndaria.

Esta variedad de trombocitopenia es md3s comiin en adultos.
Un cuadro especial 1o constituye la llamada pirpura trombo-

citopénica tromb8tica, en el gue adewmfs d¢ la dlsminucidn



o auscencia de los trembocitos, existe trombouis de peque-
nos vas0s sanguineos y anemia hemaolftica. Se han demos-

trado lesliones degencrativas de las paredes vasculares, gue

conducen a la formacidn de pequaefios aneurismas o trombos.
La constitucibn de los trombos no se ha logrado determinar -

satisfactoriamente, perc se ha mencionado a las mismas -

plagquetas como responsables de las oclusicnes, lo mismoe quo

al material hialino o fibrinoide de dificil identificacibn
o interpiretacidn.

Load principales dahecs: se duesarrollan en ¢l gistema nerviogso

central, higade, ridones y corazdn y congisten cn lesiones

isquémicas con o sin didtesis hemorrdgica,

Manjifestaclones Clinicas:

Las diversas manifestacivnes de la pGrpura trombocitopd-
nieca primaria y secundaria son casi idénticas.

ABf cuando ¢l prictico ve a un enfermo son sintomas clfinl=
cos5 que orientan hacia una pidrpura, son casi invariablemente
pecesdrias las prucbas le labhoratoric para determinar la
naturaleza del trastorne hemorrigico.

ESs ReceBario un recJdento hematico completo con determina=

cidn de las plaguctas, parh distinguir la parpura trombo-
citopfnica de }la no trorbtouitopiénica.

Un tiempc de caagulacibn y un tiempo de protrombina noerma-
les e¢liminan ademic la popibilidsd de arros trastornos =
hemerrdgicos como la deficiencia de protrombina y la -
hemofitia.

Tiene gran importancia una historia clinica completa para
distingulr la trombocitopenia primaria de la secundarla

¥y para determinar la causa de esva Gltima-

Algunas veces la edpd del enefrmo proporciona la clave

del diagndstico ya que en el 90%v de les enfermos con trombao-

citopenia primaria el trastorne hemorrdgico se ha manifes-



tado una o varias Veces antes de¢ gue ¢l pacicente haya alcan-
zado la edad de 40 afics.

En cambjio, ¢l tipo sccundario se presoenta oh personas de-
cualgquier edad, pere la mavoeria de los casos se inician en

la edad madura © avanzada.
Tratamiento!

El tratamjonto de la trombocitopenia depende, como ©8 natu-
ral, de 1la causa del proceso,

Los tratamlentos gencrates suelen consistir en esteroides
corticosuprarrenales, que pueden reduclr el sangrado, aun-
que 0! nimere de plaquetas pucda quedar diaminuido. Pueden
ceastar indicadas las transfusionus.

La plirpura primaria a vecun desaparece en forma esponti-

nea pero eh casos persistentes es necesaria la esplonecto- -~

mfa, gqle a veces es curativa.
El tratamicnto de !a trombhueitopenia secundaria consiste -
eh la administracién de certicastercides y Jla prActica de
transfuysiones, ¥ debe dirigirse hacia la climinacién de

1a causa stbyacente. AsI, debe Intentarse la Bupresidn del
medicamento o sustancia quimica perjudicial, ¢! tratamien-
to antialérgico y el control del procesc infeccioro a -
neoplisico.

Dentro del] tratamiento dental, tenemos gue las hemorragias
glhngivules eapontdneas suelen poderse domlnar con el empleo
local de hemostiticos de +iyn no cluktico, coms cspuma de
fibrina, Gelfoam, o celulosa absorbible con trombipa.
En ocasiones un coluyntorio de perSxido de hidrégnne al -
1.5% interrumpira la hemorraqgia ginglval, pero ¢n otros
casos todas las medidas resultan ineficace= para dominarla.
La dista ha do snr bhlanda o gemisélida, para reducir al mf-

nimo el traumatismo gue sufren las encfas.



Lo iay gue intentar intervenciones Jdentales Jde cleccifin

en presencia de sintomas de plGrpura.

LoE pacientes con trombogitopenia sccundaria que requic-
ren intervenciones odontoldglcas urgentes con riesgo de -
homorragia importante deben internarse en el hospital, -
dependiendo del médico el tratamiento global.

Antes de la intervencidén odontolégica, la cifra de pla-
quetas debe ger de 30 000 por mm] cuande menas; doespués,
debe vigilarse al paciente durante varios dias, en casa

de nuevo sahgradu.

Pucden administrarse otras transfusiones de plaguetas si es
necusario.

Er precisc tomar todas tas medidas locales para gue la in-
toerveoncifin sea lc menos travmdtica posible,

En pacientes con plGrpura 5c¢ presenta sangrado excesiveo -
despufs Je extrhacciones dontales, perg la capacidad de la
sangre pard coaqularse por leo general hace que cl fangrado

ge Jdetenga en forma gspontinea en uno o dos dias.
Pronfstico:

El pronéstico en racientes fon esta enfermedad o8 bastante
buena. puesStn que las remisiones son comunaes,

Cuando sobrueviepe la muerte, surle ser a causa de¢ una hemo-
rragia sbGbita e intenra.

En la trombogitopenia secundaria, es csenclal que se efec-

tle la correccidén o supresidn de los factores etiolfgicus.



Capitulo VIl

b

Hemefilla, [Cenevallidades y Tiposi.



Hemofilias

Aungque eE posible que existan deficits cualitativos y cuanti-
tativos de todos los factores de la coagulacidn, se reserva
el término hemofilia, para les trastornos de la coagulacidn
debidos a anomalfas del factor VIII quo es la hemofilia A &
bien del factor !X gque es la hemofilia B o enfermedad de -
Chriastmas.

Attbas enfermedades hereditarias, sSe transmiten de¢ forma recc-
siva vy lligada al sexa. Clfnicamente rosultan indiferenciables.
Existe también 1ap homofilia € gque no nsti ligada al sexo y

dfccta tanto a los varones comc a las mujeres.
Frecuencia:

Son enfermedades muy raras.

Lefrecuencia de la hemofilia A sc‘nstimn en | caso per cada
3 OO0 a 7 000 varcnes ¥ la hemofilia B es ain menon froeuch-
te, considerandose gue por cada caso de hemofilia tipo B hay
$ de hemofilia tipo A,

En cuanto a }a hercvncia, esta e una snfermedad que eatA 1i-
gada al sexo de forma receslva en aproximadamente un 30% de
los casos de hemofilia.

He hay historia famlliar previa de este trastorno, pot lo -
gque Sc considera que en ocasiones 1la hemofilia pucede _dehqr-
se a una mutacidm genética.

Las principales contingencias que pucden surgulr on el ma-
trimonio de sujetos hemoffllcos son las siguicentes:

Cuando la unidn se establece entre una mujer sana pere trans-—
misora de hemofilla con un vardn normal, les hijos varones
tionen el 50V de preobabilidades de ser hemofIlicos y las -
hijas también el S50v de probabllidades. de convertirse en
portadoras sanas Yy por tanto transmitir la afeccidn.

En ¢l caso de unidn entre hemofflico varédn con una mujer -~



normal, ningunode los hijos tanto varones come mujeres pade-
cerf la enfermedad,pero todas las mujercs gserdn conductoras
de la misma.

Dicho de otro modo: los hijos de los hemofilicos no padecen
hunca la enfermedad, pero a traviés de las hijas que la cehdu=-
cer podrdn sufrirla los nictos o %ea loz hijos varones de -
eaxtas mujores.

51 pe uniera un hemofflico coh una portadora, podrlan tener
una hija hemofilica,pero esto es raré, ya que ¢! producto =~
de 2 cromosomas X afectados con 1a enfermedad es un factor

letal con muy poecas posibilidados 2e wvida.

Manifestaciones Generales:

La hemofilia A, es o] tipo cldsico y mis frecuente, carac-
terizado por la deficiencia de 13 globullnantihemof{lica.

La hemofilia B, denominada frecuentemente enfermedad de -
Christmas, debida a la deficiencia dr un componente de la
tromboplastina plistica.

Y la hemofilia ¢, debida a l1a deficiencia de un predeccsor

de la tromboplastina plastica.

Lag hemofilias A y B se parecen cn gque suelebh caracteri-
Zarse por hemorraglas intensas, munguce tambidén se hayan -
observadoe wapos leves.

La hemorfilia C, en cambio, se acompafia de hemerraglas mucho
menocs lmportantes,

Eh estas enfermedades la deficiencia de uno de los factores
necegArios para la coagulacidén de la sangre hace gue el sman-
grado por leslones triviales se prolencue cnormemente.

El sangradeo pucde casl detenerse durante 1 o 2 horasg después
de 1a lenidn en virtud de que las plagquetas y los vases son
narmales, pero la supresién del sangrade s8lo cs transitorla.
Cuando los vasos se relajan uns vez mis pe establece sangrudd

persintonte.



Ly

fu_nifnico

La intensidad y la garavedad de 1la hemofllia es muy simitar
dontro de los miembros de una misma familia, y se haya fnti-
mamunte relaclonada con el deficit del factor de coagulacibn.
El sfntoma crucial es la aparicién de hemorragias dificiles de
cohibir a causa de traumatismoes cuya intensidad, por lo conln
no guarda relacidn con la grave pérdida de sangre,
Normalmente la enfermcdad se manifiesta desde la infancla, -
pero rara vez antes de los 3 a 6 meses de odad.

Huchas ninos hacenh patente su hewmofilia al empozar a camipar
y recibir con las primcras caldas los primeror golpes o bien,
con motivo de la aparicidn de los primeros dientes,

Las hemorragiasx tlenen localizacidn cutdhes - MUcOosas, MUS-
cular ¥y de tejides blandos, articular y viceral.

En la pPicl y en las mucoBas, las henorragias ne son demaniado
frecuentes, las equimesis por 10 general ¢xtensas son mucho mis
frocuentes que las potequias y suelen aparecer en raolacidn a
pequendcs golpes o a roges traumidticos.

Las hemorrasias en los mdsculos v tejidos blandos son mucho
mas freocuentes ¢ ipportantes, la cifnica y la gravedad depen-
dera de la localizacidn vy de la cant:idad de la homorragia,

La sangre s8¢ extionde con gran facilidad por los tejidos mus-
culares, algunos granpdes heoematomas pueden alberrar unia gran
cantidad de sangre con peligro de anenia aguda.,

Cuanda la bemorragia se situa en el cuerllo o piso de boca,
hay peligro de aufixla por compresi&n.

Las hemorragias articulares o homartrosis constituyen una -
manifestagibn tipica y terrible de la hemofilia.

Las articulac:ones con mlis frecuencia afectadas son:

Las rodillas, tebillos y cados.

En la primera fasc de la hemorragia lntrasarticular , hay -
hemartrosis con distencidn de los fondos de aacossinoviales
doloyr, contractura y flebre, sl no se corrlge al cabko de -
upos dfas, puecde aparecer una artritis con cmpastamiento y

agrandamiento de la articulacibn con fiebre g atrofia mus-



cular refleja. Las hemorragias artjculares repetidas pueden

conducir a una anguilosiz.
Dantre de las hemorragias vicerales,
hematuria.La obstruccifn ureteral por coligulos sangufncos -

las mAs frecuohtes sanhi

puede producgir verdaderos ¢dlicos nefrfticos.
Deapufs viene en frecuencia el Sangrade digestive y la hemo-
rragia del Sistema Nervioso Central gue suele ser rara.

Las hemorragias del! hemoffliico pueden producirse on boca por

los traumatismos mis poguefios; el mis ligero ctorte & abra-

818n de los tejidos blandos, come las gue pueden producirse
en las intervenciones operatorias, las lesiones gingivales

en las intervencionus reriodoncales o hasta en lasg profijde~

¥ la roturs de vasas sangulnecos ocasiohada por la

ticas,
ruedoen

introduceidn de una aguia hipedérmics traunatizante,

ser suficientes para ocasienar graves cpisodios hemorrigicos.

Lag lesjonecs mBs graves o la clirugfa, come por wjemplo la-

oxtraceldén de dientes, producen sangradoe que puede caontipuasr

durante semanas o hasta Que el paciepnte fallecws,

El mangrade d=e las encfas, especialmente €emo censecucncin del

dosprendimiento rremature de los dientes deciduos puede sor

qgrave.,
En condiciones
atihemofilice en forma prafilfictlica para gue pucdan vivir

ideales los pacientes deben recibir factor -

una +vida lo wids normal posible.
El principal riesgo que los pacientes

an vdontologlfa ez el de las extraceclaones.
pera tambiién hay -

hemofflicos afrentan
Estan todavia san
1a urgencia mis comin en ia hematilia,

Lps principales consideracloners que afectan
t

otyos problemas.
al tratamiente deontal an las personas cen hemafilia son
Y.- becldirse sobre ©1 tipo de tratamicnto mis segure y mids

pri3ctico, esto os, ontre consarvar una denticidm intacta o

sl uwna extraccidn beneficta meior al paclence.
2.~ Llevar a cabg extraccicnes sE1o después que se le han -~

administrado cantidades adecuadas dc globulina antihecofflica



normal {GAH , factor VIII)., Las gxtracciones por lo gencral -
deherdn realirarse cn un hospital,

3.- Evitar el uso d¢ anestésicos locales, en particular blo-

queos infeoriores.

4.- Evitar analgfsicos, sobre todo aspirina, la cual puede -~

intensificar las tendenclas hemorragfparas.

DiagnSstico:

Se basa en la Historla Clfinica y en la demostracion del dfi-
cit de la actividad coagulante del factor VIII o IX.

El tfempo de coagulacifn es5td nuy alargado en los casos de
déficit severoc, pero pucde ser normal en los moderados ¢ in-
ecluso muy discretos.

El consumo de protrombina esti disminuido y en los casos -~
1{mjtes debe procederse a la deteccidn de la actividad anti-
gfnica de los factores de coagulacidn modiante métodos inmu-

nol&giéus‘
Tratamiente:

Debe atenderse tanto el aspecto orginico previniendo y tra-
tando las hemorriigias como al aspecto poicoldglico evitando que
individuos por demas hormales se conviertan e¢h invédlidos e
inlitiles para si mismos y la socledad.

Los asrectos educacionales son loas de mayor impartancla ,evil-
tandeo en nijios deportes que puedan cousapr traumatismo y pro-
curar orientarlos hacla profesiones de poco ricsge fisico.

El consejo gepético es muy importante, los portadores de

la afeccidn no deben casarse ontre sf.

El tratamiento de los hemofllicas con hemorragiag procedon-
tes de algin punto de la boca comprende medidas generales y -
locales,

Gencralmente es necesaria la horpiealizacidn durante la cual



se administran transfusiones de sangre total o plasma fresco
congelado para dominar la hemorragia vy establecer medidas que
promuevan la coagulacién sBangquineca. También Bon necesariae -
las medidas Jocales, aungue éstas son mis complementarias gque
fundamentales. $in embargo tienecn granm valor las curas comprue=
sivas scbre aplicaciones locales de trombina, Oxycel u otros

coagulantes cficaces.

Tratamicento General: -

Requiere la administracl8n sustituta del factor deficiente en
la cantidad quesea precisa para lograr la hemostasia,

El empleo del dcide aminocaporeico. 4 gramng cada 4 horas
reduce el sangrado que ocurre en los hemofllices tras las
extracciohes dentarias.

Su utilidod en otras hemorragias de¢ los hemofflicos es con~
trovertida debido a que impide 1la lisis de los ,cofigulas, su
usn.su consldnra contratndicado en los casos de hematuria .

yna gque podria favorccer las obstrucciones ureterales,

Tratamiento 0Odontoldqico de Pacientes con Hemofilia A o By

Terapiéutica Endodantica:

Aunque 1las técniecas quirdrgicae no puelen poderse recomendar
parn hemofflicos,las cndoddnticas usuales son aceptables =
siempre gue se tenya culdado de¢ no extenderse mis allf del -
viértice del diente. La hemorragla en ol canal suele poderse
dominar con solucidn acuosa de adrenalina al 1:1 000 empapada
en un papel endeoddntico,

Lag pulpoctomias de dientes de leche o deciduos no o acom-

paflan de hemorragia extraordinaria.



Terapfutica Prostodfntica

Loe hemofilicoes toleran bien las dentaduras completas, Las -
parcialas también son bien toleradas siempre gque ol pacliente
conscrve una higiene bucal meticulosa, pues las abrazaderas
o ganchos puecden actuar como lugares cde acumulacién de restos

alimentieios, causa de ginglvitis, seguida de hemorragia.

Terapé&utica Period&ntica:

El tratamiente perlodéntico conservador suele ser mis desoable
que la ciruglfa gingival y ds5ea, por los gastos hospitalarios
y del tratamiente  con factores sustitutos,neccsario para

operar.
AnestoEidt

La anestesia local estd contraindicada on el hemofilico =i no
se le administra proviamente factor substittutivo,

La anestesia local por blogueo os particuylarmente peligrosa,
¥A que puede causar hemorragia cn planon tisulares, formacién
de hematoma, y obatruceldn de la via adroea.

La ahckitesia con aoxido nitrosc y miscara eg muy Gtil en esa-
tos individuos.

La anesteeia general con intubacifin no estd indlcada, por ol

gran peligro de hemorragla laringes al intubar,

Terapfutica Rastauradora:

EBtas intervenciones pueden llevarse a cabo en hemifflicas -
como en permonas normales, conh la sola modificaci8n del digue
de hule para evitar el traumatismo de .encias y otros tcjldas
blandos de la boca.

El dique ¢s particularmente eficaz para ovitar desgarros de la



Jlengua, Cuando el ampleo del dique ne resulta prictico, un
cordén hemostltico impregnado de adrenalina y colocade en el
surco gingival, antes de preparar la corona o la curacidn,
también es dtil para evitar la hemorragia.

Cirugfia Bucal:

El tratamiento quirﬁ{rgico del paciente con hemofilia dcbe -
representadr un esfuerzo conjunte por parte del dentista y
del médico. (hcmatobloge) encargado de la atenclén médica de
la hemofilia del paciente, y deboe llevarse a cabo en un -
heapital.

Hemostiticos locales:

Lucas obtuvo buenos resultados con celulosa oxidasa saturada
con solueidn de HalCo, y trombina bovina. Despufis do las in-
tervenciones gquir(rgicas en la boca, esta 8o0lucidn Be coloca
en cada uno dec los alveoles radiculares, previamente limpja-
dos 'y secndos Coh una gasa estfril. Una cantidad incluso mi-
nima de fibrina, o una sangre parcialmente coagulada, puede
impedir la actividad hemostitica de la trombina aplicada local-
mente., Despuls de esta manlobra, se protege el alveolo dental
con Bistemas mecanicos, para que no se altcre ¢l coafulo,lo
que significarfa un nueve sangrade.

En los pacientes sometidos & tratamiento logcal que sufrep -
sangrado seccundario, Lucaas obaervé que bastaba en general con
qultar el coligule y repetir el rellenc de¢ celulosa oxidada, -
tromhina ¢ NaHCDJ pora detener 1a hemorragia.

Haturalmente ., ¢l grade de &éxito depende en parte de la gra=
vadad doel cuadro © sea del nivel de factores VII1I o IX.

FErulas Meclnicas:

Hay acuerdo casi unfinime acerca de gue, unad ve: formado un
codgulo en un hemofilico, se debe viglilar estrechamente que
no vaya a degplazarse, pues se reanudarfa el sangrado, La
férula debe prepararse de manera que protaja al rolgulo sin

ejercer demasiada presifn. 51 sc aplicn presidén sobre el -



cofgulo en un hemcfilico, Sca con la férula mecadnica, sea con
uné torunda de gasa, cl sangrado ne se suspoende: lo Gnico que
pasa 8 quela sangre ho eschpa por la via normal, en la parta
supcrior del alveolo, sino gque produce una hemorragfia intra-
tisuylar y forma un hematoma. Puede incluso haber peligro -
para la vida si 1a infiltracldn afecta los distintos planos
del cuello y llega a cerrar las vIas respirvatorias., Las f&lulas
ge deben emplear con conjuncién eon la tetapéutlca local o -~
generalpara lograr formacifn del cefgulo.

Suturas:

Exlsten controversias acerca del enplec de las suturas, que
depende nl parecer del caso particular. Por una parte, la =
aproximacién de los tejidos mediante suturas suele contri-
buir a proteger el coigulo. Por otra parte, las suturas tien=-
den a desplazar ligeramentc por accidn de 1la lengua y los -
miisculos buccinadares, y no es rare¢e gue sangren los puntos

de sutura. En ciertas zonas, ¢% casi jinevitable aplicar pun-
tos de sutura.

En este caso, deben ser 1o m8s paquefios poslble, deben intro-
ducirse con una aguia atraumfltieca, y su nimero debe per el
minime necesario para proteger al colgulo y aproximar los
tejidos. En fin, las Buturas deberin conjugarse con terapfu-

tica coagulante local o general. *
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