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‘sis y sintesis.

Tesis, en cuanto al conjunto de pfincipids que sustéﬁ¥
'i&a:y expone, encaminados a un fin superior, no platénicp,A4~
iéino tan real como lo es la ciencia médica fincada en la ex~
i péfiﬁentaci6n comprobada y a la cual, abrazamos nuestras és-
,pix#ciones y propbsitos de sernoé {itiles en el servicio efi~'

eaz y objetivo a una sociedad futura.

Sintesis es también, por resultar el sumando de esﬁue£~-r
Ui;os;7privaciones, estudio, aprendizaje, orientacién y toda ;.
::sherte de bienes recibidos desde dos ndcleos, acaso distahf*'..
v:tes entre sf, y sin embargo, plenamente identificados: hogar”
'y escuela. : '
En ambos se ha forjado y robustecido nuestra vocaci®n,
v;pét lo que consideramos redundancia una dedicatoria éscriﬁa;'
-cuando evidentemente, a nuestros padres y a nuestros maes-—---'~
tros han de corresponder nuestros futuros &xitos, del mlsmo
modo que a nosotros corresponde el deber del profundo reco—- f

~nocimiento.
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La sangre es un tejide liguido mesodérmico, que tiene
_aiédhesién’intracelular minima. Estd formada por una éolgf
xciﬁn’de sales, proteinas y las materias primas necesarias ;?'

ubara la nutricifn celular.

El aparato circulatoric es el compartimiento que la = .

encierra y la mantiene en movimiento regular y unidireccio-

‘nal, debido a las contracciones ritmicas del corazén.

“EY1  volumen sanguineo circulante normal, es aproximada
ﬁente el 8% del peso corporal, equivalente a unos cinco mil}l-
‘seiscientos mililitros, (5.600 ml.), en un hombre de 70 ki-.

logramos de peso; cerca del 55% de este volumen es el plas-.

" La observacifn aparente de la sangre muestra homoge—~'
:,neidad; ge constituye en dos fases:

a) El1 pPlasma, que es el lfquido circulante, que man=w: -

tiene en suspensidén mecdnica un volumen casi igual de cor=--

_ plsculos, (eritrocitos, leucocitos, plaquetas)

b) Los elementos figurados o glSbulos sanguinéos.
Los elementos figurados son:
1.~ Britrocitos. Conocidos también con el nombre de - '

Hematfes © gl&bulos rojos, constituyen la mayor parte deh—wh




Las 'élulas sanguineas. Se dice que la_proporciﬁn de eritr

0s, con- respecto a otras células sanguineas, es. de 500

iQOd hematies por cada leucocito.

La forma de disco bicbncavo del Brxtrocxto, puede de-.

o bien a la constltucidn molecularf

'béfse a varios factores:
-‘qdéihéy en su interior, o a la com9051c16n'del liquldo, -f—:
:(PLASQA), en el cual se encuentra suspendida la célulé j‘—;t
duéﬁpuedg hacer que el eritrocito se iransfbrme,-debidofé

las_diferentes presiones osmbéticas que presenta.

Respecto a sus dimensiones, los eritrocitos o glébu--}
1os'rojos en estado normal, presentan un tamafio casi unifor.
de 7.2 micras de difimetro; con varianteq que no exceden .

-0.5 mxcras, més o menos.

En cuanto a su composicibn, el eritrocito estd forma-:

d§>dé.un complejo coloidal, el cual hace que la célula sea

ﬂblanda y eléastica. E1 60% del globulo rojo es agua; aproxi-l'

nadamente el 33%, es la proteina conjugada: la Hmmoglobina.»

Dicese gue es conjugada debido a que la forman una -

proteina: la Globina, y un pigmento llamado Hem. AunQue eﬁ :
esta unibn sblo existe un 4% de Hem, su combinacibn éon la’ "

" Globina constituye un cuerpo quimico coloreado, pcf lo que'

se admite que la hemoglobina es un pigmento.

Ademis de la Hemoglobina, hay una pequeiia cahtidé&?ﬁe



pr tefna'y algo de materlal graso en la constituciér

el’eritrocito. Este materxal se halla algo modif;cado en -

la perxferia del eritrocxto, constituyendo la membrana celg

ia:.MSe considera que es un complejo lipo~proteico qugAndr4

‘malmente impide la salida del material coloidal, del iﬁte*4¥

,riérvde la c8lula hacia el plasma; también presenta gran sg

Filéctividad por el paso de iones.

La funcidn del eritrocito depende directamente'de154

f §rocéso metab®lico de la respiracién, que lbgra a basefdé~;
:la hemogloblna, la cual tiene la capacidad de camblnarse en

~forma reversible con el ox{geno.

Aprovechéndo dicha capacidad, el erit rocitn cumple su
) papel al transportdr aoxigeno del aire de los pulmones a

“das las célulaa de la economfa, por medio de la hemoglobi~

= La unidn del O#Igeno con la hemcglobina const;tuyén‘; i
:uﬁf¢6ﬁpuesto llamado oxihemoglobina; de ahf que la funciénf; 
del eritroc;to sea primordial, ya que todas las células que?
componen el cuerpo humano, necesitan abastecimiento constan*

“ te y substancial de oxigena.

" NUMERO DE ERITROCITOS:

Su nfimero varfa en. cada persona, de acuerdo al sexo;

asif, en el hombre se encuentran aproximadamente 5.5 millo=~""

nes de eritrocitos por milimetro ctbico de sangre 'y, ld,@uf



r_posee 5 millones de eritrocitos po

“2.~ LEUCOCITQS .~ Los glébulos blancos de la sangxe,

'suelen denominarse 1aucocitos, (leucos-blanco), sin embargc,
cuando estan aislados son incoloros, solhmente cuando hay =
ﬂmuchos junLob tienen aspecto blanco. A diferencia de los —

eritrocitos, los leucocitos poseen nficleo.

La forma del leucocito es redondeada u oval.

Existen cinco tipos de leucocitos o glﬁbulos'blancns,f

péro»solamente representan dos familias de cflalas. ELl ran

g distintivo de una familia ec 2l citoplasma granuloso y -

el de 1a otra el citoplasma no granuloso, de aqui se les
elasifica en:

Granulosos v

Leucocitos

~Leucocitos no Granulosos.

Los leucocitos Granulosos presentan tres clases dife

ACIDOFILOS: deben su nombre a que se tifien con coloam

‘rantes &cidos.
BASOFILOS: llamados asf porque se tifien con coloran--
tes bss icos y

NEUTROFILOS: reciben tal nombre debido a que se’ tinen

con colorantes neutros.

Q sea que esta clasificacidn 5epende‘de la afinidad =



ranulos>de las células con determinado coloranta.

Los‘acidﬁfllcs suelen denominarue tamblén nosinéfilos

por: su afinidad con la eosina.
}Los lLeucocitos Granulosos se davxden en dos grupos‘
51 - Los anfocitos, que se encuentran tanto en 1a —‘

sanqre como en la. linfa ¥y

g 20.~ Los Monocitos.- Los Linfocitos son mas abandan~-;f
es que los monocmtos, aungue de menor tamaifio.

Al leucocxto se le han atribuido funciones mﬂltiples

: debido al gran nﬁmero de enzimas y otras substancias quimi—:
‘cas que contiene, sin embargo, la funcibn primordial de es-_
: ta célula sanguinea es: la defensa del organismo contra di-

' versos agentes pellgrosos por medic de la fagocitosis, la:

“cual se puede observar en la acumulacidn de células m6v1ies,

falrededor de una partfcula extrafia dentro del crganxsmo.

- MECANTISMO:

El estimulo responsable del movimiento de los 1euc6ci

f:tos hacia la proxzmidad de la particula ofensora, se consi~'.'

“dera de naturaleza quimxca y se denomina quxmlotaxis.'*"

La captacifn de la partfcula por el leucocito, 5@ =~

llama fagocitosis. Con respecto a la quimiotaxis se puede -

observar de diferentes formas: puede ser positiva, si el -

;fleucocito se mueve hacia la particula y negativa, si ellleg



coeito es repelido.

Es. d;ferente, cuando la particula no afecta al leuco-

8@ ha intentado identificar la substapdia 6 éubsﬁanf;<
1cia§‘éspec1ficas constantes de la quimiot;xis y demostradd,'
_dueiloé productos nitrogenados y cristalinos de los exuda-
‘dos 1nflamatorloe atraen gran némero de leucoc1tos. Dsta -
isubstanc1a ha sido llamada leucotaxina. Una vez que el 1eu—

:-cocito es atrafdo, ocurre la fagocitosis.

Se habla de gue la funcién del leucocito no se l;ebé

a cabo dentro de la sangre, sino cjue los leucocitos ac‘i;ﬁéuia‘ e
A5fﬁe;a de ella, cuando la abandonan a través de las péfedes-”

'~ﬂdé‘los capilares y penetran en los tejidos conectivqude1‘~;“

'~'éuerpo}’llevando a efecto, en este lugar, dos'tipos‘de funrr
'Cipnes; ‘ ' S
Como se dijo anteriormente, un tipo de glébulos3blénéf
éoé, los leucocitos_neutréfilos o) polimorfpnuleares, aé;-fAQ
 féﬁén‘como fagocitos. ‘
La otra funcibn de algunas otras céluias blancas;, e§:3
" la de servir como elementos madres del tejido conéctivo._-—
' ?0: ejemplo, los monocitos de la sangre al penetrax en el -
tejido conectivo laxo, pueden transformarse en mécrdfégos Yy

probablemente tambifn en fibroblastos.




-‘PLAQUETAS.- Las plaquetas son cuerpos muy peque--
nos que se ‘encuentran en la sangre circulante. Se 1laman -
: asi porque tlenen aspecto de pequenas léminas o platos. Tle'
‘nenila tendencia de reunirse y adherlrse a cualquler~super- .

ficie, tan pronto como la sangre sale de los vasos

- Las plaquetas en la sangre circulante tiene la forma ‘5

de‘discos ovales, pero en los frotis secados y tefiidos se -

-,observan como - discos redondeados.

‘En cuanto a sus dimensxones, Llenen mds o menos, 1a,4fa
mitad del di&metro de los eritrocitos, pero pueden ser mu--

,cho menores.

De su origen, puede decirse que las plaguetas son -
frégmentos citoplasmiticos que se han‘éeparado del citoplagu'
- ma'de grandes células denominadas Megacariocitos, (de nﬁ—Q-;'
bféléo voluminoso) . Los megacariocitos son c6lulas que se fog:

_fman-en‘la nédula Ssea a partir de los mieloblastos.

“La funcién de las plcquetas estd relaclonada con el =i
mecanismo de- coagulacién de la sangre que se describlra a- -"'

‘‘dontinuvacidn:




HECANISMD DE COAGULACION 0 MECANISMOS.

HEMOSTATICOS BASICOS

Los mecanxsmos de coagulac;bn [+ hemcst&ticos, entra

en’ uEgo para ocluir. un vaso cortado a gravemente lesiona—

O

de. manexa gue se limite el escape de samgre del sistema‘f
»cztculatorio.
‘La gran importancia de estos mecanismos s6lo se apre

cia cuando se observan pacientes an los cuales no funciow='~

. h‘nabien.vLos enfermos en quienes estos mecanismos son de-—

feétuosos, pueden sangfar y hasta morir, incluso, por una =

’iésién trivial.

Asi pues, los dos procesos que entran en juego para’

,,>bidqﬁear VASGS sanéuinecs cortados, se denomisian Mecanisméé
,fﬁeﬁbstéticos ﬁésicos y son: la A@lutinacién y 1a,Coagulaf~{
;féiQn,“

i Ambos procesos, aungue muy diferentes uno de»otro,_;l

‘ofurren mis o menos seriadamente: en lugares donde exista ~= -

“una lesién de un vaso sanguineo.

“Un tercer factor que ayuda a bloquear la pé:dida ae -
’sangre a nivel de un vasoc seccionado, es que los vasos, ~-=_ 0
cuando se cortan, tienden a entrar en un colapso hac;endo -

gue sus luces se hagan menores.




S DESCRIPCION DE LOS DOS MECANISMOS HEMOSTATICOS BASI--~

1.~ AGLUTINACION~ se habla da aglutinacidn cuando las

:plaquetas se reunen y acumulan a nivel de la 1es;6n._
" La aglutinacién consiste en la formacibn de tapones e;
de plaquetas que ocluyen los vasos sanquineos, es decir,:4;;
;gqefcuando se lesiona una arteria, arteriola, veng o vénu;;,

la, las plaquetas que circulan en la sangre se reunen y ad-

: hiéfen a nivel de la zona lesionada. La sangre en el vaso,
'¥t£aVés de la zbnabiesionada, no contiene un nimero sufi-- .

c1ente de plaquetas para poder ocluir el vaso. En consecuen ,:*
cia, la sangre sigque saliendo a través de la zona leqionadab
'lydu;gnte un minuto aproximadamente, a pesar, -como ya se ha ; .\
_fiﬁdicado— , de que el vaso se contrae para evitar una pér~fn

" dIda mayor de sangre.

En el plazo de un minuto se forma un‘tapén de plaque-
fi tasjy slguen uni&ndose otras para ocluir las pequeias ébéf;:
f”tu:&é‘que‘quedan en el tapén. - - ‘
| Al cabo de unos dos minutos, aproximadamente, el ta-%A 
pﬁﬁ se ha transformado en un cierre eficaz{‘Las plaquetés <
;del tapbtn se reunen con tanta fuerza, qué parecen consﬁi-;; :

tuir ‘una masa coherente. A &sto se dice, gue el acﬁmulo de "

plaquetas ha sufrido una metamorfosis viscosa.




_S'tapénes‘de piaQuetés s8lo obrah'temporalmenﬁé'y ~,
_reforzados por la fibrina que se desarrolla en sus -
hordes brindandoles sostén.

Al mencionar fibrina, hablaremos de coaqulaciﬁﬁ.

2.~ COAGULACION.- Es el proceso por virtud del cual <.~
se. forma la fibrina.

La fibrina se origina a partlr del fihrin&geno del s }

piaéma,'por~acc16n de una enzima llamada Trombina. Evidente

'7mente, la Trombina no puede ser un componente ncrmal de la
f_sangre ¥Ya que con ello se coagularia la misma, dentro del
: sistema c1rculatorio. Por lo tanto, la Trombina se forma. en
la iéna de ‘la lesifn a partir de la Protrombina.
it La Protrombina s1 es un constituyente noxrmal de la —-j 
‘sangre, pero no pone en marcha el proceso de ¢coagulacibn, =
"puesto que lavProtrombLna debe convertirse en Trombina po:‘ ~
kécciﬁn‘de la enzima Protrombinasa. o
‘ Ahora bien: la Protrombinasa est& formada por.iones a0
caicio y desencadena su formacibn la Tromboplastina Tiéu*—— g
:léi, que es libsrada inmediatamente por el tejido qué ﬁabsg
frido una lesi6n, siempre y cuando se disgpnga ‘de. una canéi 5

dad suficiente de iones calcio.

En resumen:
El tejido lesionado libera Tromboplastina Tisularié~-;if

jue, con ayuda del calcio y gtrés factores, desencadenah»la(




-Eormaciﬁh de Ptotrombinasa; ésﬁafactﬁasconvitiienddf18:?to
trombina y, la Trombxna desencadena la formacx&n de’ Fibrina
a_partlr del Fibrinégeno del plasma.

La Fibrina forma hilos gqgue se disponen en forma de . -- ‘ V<v:

:red,”paraisostener as{ el tapbn de plaquetas del que se ha4

Blokéntetiormente.

2 libera

ejido lesionado-w-bTromboplastina Tisular + iones calcio- .
) (Protrombinasa~

-éwaotrombina -4->Trombina ~—-t?ibrin69eno -—40Fibr1né

 HEMATOPOYESIS.- La palabra hematopoyesis 51gn1fica -

tformaczén de gangre. ELl término comprende:

ff La Eritropoyesis = formacifn de eritrocitos
La Leucopoyesis = formacién de leucocitos y

La trombapoyesis = £ormac16n de plaguetas.:

El prlncipal lugar de-la eritropoyesis durante 105 -

‘primeros meses de vida embrionaria, es el saco vitelino, -

sdonde las primeras c€lulas’ sanguineas nacen de elementos -—]'

g mesenquimatosos.

La siguiente fase del desarrollo de la eritropoyesis

13e lleva a cabo en el hfgado y, en menor grado, en el bazo,
alrededor del sexto mes, y aqui aumenta, a medlda que dxsm£>»';,ﬂ

" nuye en el higado.



’Después del nacimiento, la médulq roya es esenclalmen

.e el ﬁnico tejido destinado a la producclén de eritroci-—~

.En los primeros afios de vida,, 1a eritropoyesxs es ac‘ﬂ
tiva en la médula, précticamente, de todos los huesos, peroj
“en el adulto se limita, sobre todo, a los del créneo, térax,

vértebras, ileon y extremos superlores del fémur y himero.

En la médula Gsea normal, la eritropoyesis ocurre, 39
‘bre todo, por divisi6n de los Normoblastos, que constituyen '

- aproximadamente un 90%, de los precursores eritrocitos medu

2 lgxes. Los elementos. reconocibles de la m&dula Ssea provie-.

.

"nen de células precursoras, (células madres), multipotencia.

" “l1es, que dan origen a elementos como eritrocitos, granuloci’

- tos y megacariocifos.

El normoblasto proviene del pronormoblasto, que es el

precursor mis joven reconocible del eritrocito. .



PRUEBAS DE LABORATORIO

B'COM.ETRIR HEMATICA.-' Consta de.

HOMBRE

‘MUJER."

HOMAtOCLItO. et aesrniveaasrs 45260 40-52 ml/lO
HemOgIODINA. : sueeavsrenansss 15420 . 12.8-17 g/lOO ™

5.000- 10,000 e
24-~- 38
49

LeRCOCIEOS o s vsrinarsevanins

.;Linfoc;tos..................

‘Monccitos...................

1'Neutrﬁfllos.................' ©50 ~= 70
"Eosinbfxlos.................f 1 -~ 4
Plaquetas..................150 000 --400 000

o .Tiempo de sangrado..iiee... 1-- 3
Tiempo de coagulacifn...... 5aw 10
Tiempo de tromboplastina . _;"
'  parciali......e.. 30 == 50

 3’Tiempo de protrombingd...... 80 ~=100"
UHierro s8rico..i.viesisaies 60 ==185

'ffGrupo sanguineo............_. }~¥KABO)'
' Factor RH '

QUIMICA SANGUINEA.- Consta des

‘Glucosa —— w $0~-100

B (T S 16-- 35

| ACLdO GriCommmmmmmmmcewes  2w= 4

 Creatitinamm=emmmmmsmmmem 0,75-1.2
f~CQlinesterasa-~—~-v-~--n- 1.900-3.900




EnAei fdndo del ﬁematﬁciito se’degositén 1os'gi6buloég
jos, encima de ellos, 105 1euc0c1+os que forman una capavf

-blanca de uno a dos milimetros ¥y sobxe ellos nada el plasma'

'sgnguineo, cuyo color o transparencia es posible apreciar.
Este método del hematbcrito es mis flcil y ménos ek?j.ﬁf
f'ﬁestb a error, gue un recuento globular para apfeciar la ;i
’Ebncentracidn,de eritrocitos, por lo que se. emplea Qad; vez '
];és‘en las clinicas y en cirugfa de emergencia.
En la sangre humana hay alrededor de 45% de eritroci—

itos y 55% de plasma; el valor medio es de 47% en el hombre

 y,de 42% en la mujer.

La pumeracibn de eritrocitos, o las lecturas del hepé.
'-iéérito, s61lo indican las céncentraciones de e;itiocitos o
“_de plasma, en un volumen dado de sangre. ’

El conocimiento de la cantidad total de sangre, plas*

ma y eritrocitos, es muy importante para comprender la fi-—

'Tsiologia y patologia de la. sangre.

*Hematbcrito, el mis usado es el de Wintrobe. Sirve para'dg7~
terminar el ndmero relativo de eritrocitos y plasma.y se -~
le suele llamar volumen globular, expres&ndose por el volu
men de los gldbulos rojos de 100 gma

, de sangre incoagﬁla—
"-ble centrifugada. ' o
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Se habla de anemia, en cuanto se obséfvi'ﬁnabdisﬁinu‘.

‘ciﬁn de la cantidad normal de eritrocitos o de hemoglobihé. v
circulante. Se producc siempre que el equilibrio. hema*opoyé»l

“tico ‘estd perturbado y se pierden més eritrocitos ] hemogloﬂ
bina, que los producidos.

~Las anemias se clasifican segfin sus causas O sus ca--. . .
:actetisticas morfolbgicas. .

Por sus caracterfsticas morfolbgicas, se c1a51f1can -

‘Ségﬁn.las dimensiones de las cé€lulas y su contenido de hemo
'Qiohina, sblo gue generaiizando, se'corre el riesgo de —-=--~
ferior, al obtener un resultado expresado numéricamente, sin
-asegurar su precisibn. Reciben el nombre de: anemia microci
tica, macrocitica, normocitica, hipocrfmica y normocrbmica.

Segln sus causas se clasifican en:

= 1.~ Anemias por Eritropoyesis disminuida, que puede. -
“ser por: deficiencia nutritiva, ¢ insuficiencia de la médu-
‘la 6sea.

) La deficiencia nutritiva puede deberse a carencia en
‘15 dieta, a insuficiente absorcifn o a necesidades aumenta-
as.

2.~ anemia por pérdida de sangre, aguda ¢ crbnica.

3.- hnemia por Hem6lisis aumentada, ya sea por defec-
tos congénitos (intracorpuscular), o por defectos adquiri--
- dbs, (extracorpuscular).

Cada una de ellas tiene distinte etiologfa y presenta
diferente enfermedad o sindrqme clinico.




DESCRIPCION DE ANEMIAS QUE PRESENTAN'

ALGUNA MANIFESTACION EN LA CAVIDAD ORAhf,

QANEMIAS POR ERITROPOYESIS DISMINUIDA.

Una de las causas de produccién de anemia es la eri~~

X poy sia disminuida. Consiste en que la produccién de san

re: puede ser inadecuada, por dos motivos:

. a) deficiencia de factores esenciales para la exiﬁtbé'

_poyesis, como: Metales (hierro, cobalto, cobre),

) incapacidad de la médula Gsea para utilizar las ——_

.sﬁbs:ancias esenciales, aunque est&n disponibles. Estas subg‘

7‘téﬁcias son: Acido F8lico, Vitamina B12, Hierro y Acido As~

'éQrbico.

La diferencia de factores esehciales y la incapaci~—“

’dad de la médula 8sea pueden originarse por:

1.~ Dieta inadecuada, gue es la causa de anemias en’ -

varias partes del mundo.

~ Abgorcifn defectuosa; es la causa de anemia mési~‘
frebuente en el adulto, por una mala funcién'géstrica: dia~
rrea intensa, estenosis, fistula del intestino delgadd y.—;

Qastrectomia parcial. :
" 3.~ Exigencias aumentadas de la eritropoyea;s_duranfé

‘el embarazo y el crecimiento.




‘anemia por falta de hierro.

=" perniciosa juvenil.

por enfermedad crbnica.,"

del embarazo.
. del crecimiento.
?orfiria Eritxopoyética.
Anemia Apléstica.

SIndrome de’ Plumer-Vinson.uv




-'ANEM:A‘PbR CARENCIA DE ikcmo FOLICO.

Es una anemia macrocitica con alteraciones medulares

megaloblésticas. La deficiencia de Scido félico se encuen-~f7f

Vtra especxalmente en pacientes mal alxmentados, gobre todo»""

j‘en guienes no ingieren legumbres ‘verdes y, tanbién se obser' ﬂ]

A“va en pacientes con sindrome de mala absorcidn intestinal.‘f

La defioiencia de dcido f6lico no produce ningGn sIn-:

toﬁa nerviosn especifico. Puede estar afectado el tubo di--ﬁ

El 4cido £8lico es indispemsable para la funcifn nor--
mal del sistema hematopoyStico. Evita la anemia macrocitica

ﬁuﬁricional y estimula la formacifn de leucocitos.

MANIEESTACIONBS CLINICAS: El inicio de la enfermedad

ésygeneralmente insidioso, con debilidad progresiva, pérdi~ L

‘da del peso e irritibilidad, El grado de afectacifén depende i

\del grado de carencia.
Clinicamente se obhgarva palidez, fatiga, disnea, pal—v
pitaciones aclorhidria (resultante de la atrofia.de la mu-

fcosa), dispepgia, flatulencia.

.

MANIFESTACIONES BUCALES: El paciente se gueja de una

- sénsacibn de ardor de la lengua y la mucosa-buchl, La len-= .
g Vgué estd inflamada, con crecimiento y prominencia de las;-;‘

‘ papilas fungiformes. Pueden aparecer "fisuras"” superficiéf; Y

~les en la lengua y son comunes muchas pequefias lesiones === .7



TRATM&I?‘NTO‘ AdminiStraéiéh por via oral, de. c':omprimif_,
dos de &cido folico. Bastan de 8.1 a 0.2 mg., al dia en la

mayor parte de los casos y, un comprlmldo de 5 mg., es eufi'




- ANSMS:A mcaocxrrcs;'wno?itm; '1

?uede resultar de una dieta 1nadecuada, en particula

uando contiene poca carne y vegetales verdes.

La pobreza y la ignorancia son, probablemente, las -

_cgﬁéas mis importantes de este tipo de anemia. A veces, 1a,ym
;,deficiehcia dietética puede estar producida poxr-una coébiﬁn
iﬁéﬁécuada del alimento. o
Son Congecutivas a la falta de absorcidn del factor

extrinseco, tx&ianlmico, B 12, &cido fﬁlico y folinico.

MANIPESTACIONES BUCALES.

Puede haber una glogitis severa con atrofia de 1as‘?~
~'papilas filiformes, las fungiformes persisten por algﬁn ~=
'tiempo sobre la guperficie atr8fica; son comunes la glos

dinia y la glosopirosis,

Pueden presentarse erosiones vesiculares doloro

;J'extraOrales.



mmmcmgmmx POR DEMANDA.D}? FOLATO.

.Se produce cuando la demanda de folato es mayor que_

1 aporte de éste.

La aparici6n de un nfimerc elevado de neutrofilos hi—;

;persegmentados en La sangre periférica, muchas vec&s es la.
bprimera sefial de deficiencza de folato.

Esta anemia puede presentarse en el embarazo, ya qu

i‘gn el mismo, aumentan las necesidades diarias de folato.f
: En tratamientos anticoncnpcmonales adminxstrados pofjfv
::via bucal interfieren con la absorcidn del folato.»

' La anemia hemolftica grave puede producir anemla maga’
élobl&stica por las grandes cantidades de folato gue necesi*fi
byitan las células medulares en divisién..

» También se ha observado deficiencia deﬂfolato en. pa--.
‘cientes con enfermedades’ renales brénicas; en particulér,:—’
_en los sometidos a hemodiflisis de larga duracibn. (Elquig

to era suprimido por la dialisis).

MANIYESTACYONES BUCALES:

" Atrofia papilar en el dorso de la lgpgué.nna 1§“§ﬁ3«ﬂ
esf& lisa, brillante y enrojecida: algunas veces présehté,e;
‘profundas fisuras; glositis difusa dolorosa. Las superfifwf'ib‘
_cies linguales pueden presentar leucoplasia; puede existir -

gqueilosis angular.




Las comidas especiales y saladas, dan sensibi;idéé.av

la;mqusa: pueden hacer que las prbtesis se toleren mal.

. ANEMIA PERNICIOSA POR FALTA DE VI‘I'AMINA 8 12

La anemia perniciosa es una enfexmedad crénica por -

deficiencia de factor intrinseco, substancia secretada por."
_las células parietales del fondo del estdmago.

Se necesita factor intrinseco para la absorcién eh'elz

'- £1eon de vitamina B 12, (factor extrinseco).
.En la mayor parte de los pacientes, se desconoce la'-' 

fazdn fundamental por la cual la mucosa géstrica no secrete
‘ :f§ctor intrinseco. Cerca del 20% de los enfermos de anemia

éerniciosa'presentan antecedentes familiares del trastorno,

"y se ha pensado en la posible intervenci6n de mecanismos -~

:'inmunoléqicos.

La anemia perniciosa es una enfermedad adulta. Caéi,f
nunca se observa antes de los 35 afios. Su frecuencia no va- -
"‘r{a con el sexo.

MANIFESTACIONES CLIMICAS:

El inicio de la enfermedad es insidioso. Casi siempfei.
“ftermina habiendo modificaciones sanguineas y gastrointe5£i4
" nales.

Manifestaciones Bucales:

Entre las primeras manifestaciones de la enfermedéd:? 

;.-se cuenta una dlositis dolorosa con glOSOpirosis,hque"suele]‘




llevarféi péciehte al éonsultorio‘dental.‘La‘miﬁédldé*los

en ermos se queja de lengua dolorosa o dxflcultades en la -

deglucidn o de ambos sintomas.

La gloaitis que acompafa la anemia perniciosa, se ca-’
réétetiza por un color rojo intenso y una distribuciﬁn en -

la punta y los bordes del &rgano, con atrofia papilar en - léﬁ

'zona afectada.

En los casos graves, disminuyen todas las papilas'dgp

ia iengua perdiéndose en parte el tono muscular normal. Lé'f
iengua se vuelve lisa y el pac1ente experimenta una sensa~-

.‘r16n de rigidez.

: Middlet6n consideraba qgue una lengua eritematosa e ~- -
inflamada era un signo diagn6stico importante en esta enfer'f'
medad.
Algunos pacientes tambi&n sufren pérdida de sensacio%f
jhes gustativas. Estos enfermos suelen tener dificultad en =
 é1'uso de protesis; las mucosas no toleran la irritacidn -

gue &stas produéen. Ademés, 1a’mucosa bucal presentérei cbfl
lor amarille verduzco tan frecuente en la piél. Este éoior;f
se nota mejor en la unibn de los paladare% duro y blando!‘-';:

, empleando luz del dfa para la observacién.

~ Como puntos fundamentales del diagnfistico de anemia -
perniciosa, se cuenta elvcolér rojo brillante de la lengua -

las zopas afectadas y las remisiones y exacerbaciones espon

tineas que suelen acompafarse de sfintomas generales.



RATAMYENTO

1as€zénas en pontacto con la prétesis.

Por via parenteral, adminlstrar vitamlna B 12 gene—-
ralmente a raz6én de una inyecci6n mensual Bste tratamiento;.
Eno corrige-los cambios hematoldgicos; s61o detiene el_dete— 

_riéfb néurol&qico. Las alteraciones-hematolégicas devla”éne“

mla pernic105a pueden r'orrc-:g:,x:se por adminxstracién hucal -

jde_ fctdo £6lico.




ANEMIA POR nmémncm Dn‘nm‘kxd.f

Esta anemia ge caracteriza por gmbulos rojos pélidos
Y pequenos, desaparicién de las reservas de hierro y baja = S

la concentracifn sérica del mismo. La hipocr6mica, sin em-~" :
= -baxgo, es una manifestacibn tardfa de la deficxencia de hia,-
t‘rm.

La anemia puede ser ligera y las c.ons.tantes de log - '

glﬁbums rojos conservarse normales. . :
i : Este tipo de anemia es comfin en las zonas donde la -
'd‘ieta es pobre y resulta propicia la infeceifn por parsi—- .
"i:os intestinales. As{ mismo, es frecuente en las etapaé‘de',
yla vida en que las necesidades de hierro son mayores, ccmo -

durante el crecimiento y en el perfodo de reproduccitn de - '

La cantidad de hierro en el cuerpo de un adulto nor-

: ‘ma)., es de 50 ng., por Xg.

MANIPESTACIONES CLINICAS:

Los pacientes con deficiencia de hierro pueden qdejag_‘ ‘
se de debilidad, fatiga, lesitud, pero estos sintomds son -
dif!giles de relacionar especificamente con la deficiénc’ia
de hierro. Otros sintomas son: disnea de esfuerzo, palpité—
ciones y sensacifn de una’'"fatiga de muerte". S6lo una mino .

‘ - rfa se queja de menorragia, hernia del hiato, Glcera pépti- .

~ca o hemorroldes.



,Son comunes'nolestias gastro;ntestlnales vagas, camo '
tito C&DrthOSO, flatulencia malestar epigéstrico con’

eructos, estrenimlento o diarrea y n8useas.

.mn-*zsmcxouzs ORALES :

" Se observa glositis, caracterizada por grados varia;;t
hbles de atrofia papilar y parestes;a, sobre todo en pacien—fv
ites de mis de cuarenta afios y, con particular frecuencia;. -
 §h-mujeres. Hay estomatitis angular entre el 10 al 15% de'~5::L
ios éacientes, sobre todo‘en los que carecen de dientes. ‘>

» Las ufias de las manos y pies, muchas veces estén opa—'.
3cas, delqadas y frégiles. ' ’

Cuando la hemoglobina cae a menos de 8 g., por 100 ~—A

El preparado de hierro ideal para via bucal es bien =

] absorbido y bien tolerado por el tubo digestivo. Esta tera-4f
:péutica se continuari 2 o 3 neses despu€s de que la hemoqlg?

bina ha recuperado su valor normal; los depfsitos de hierré,

-se llenan con ritmo mﬁy ligero.




S ANEMIA PERNICIOSA JUVENIL.

.Los nifios deben ser manejados con gran cuidado, debi,

o -a los depésitos aumentados de melanlna en el tejido-
como ‘una pigmentacién de los labloa, mucosa bucal que va

vdesde €1 negro azulado hasta el negro.

Quienes sufren la enfermedad son muy sensibleé a'ios

?stress menores, la extravasacibn de dientps y los anestési

3

éos 1ocales pueden resultar muy pellgroso b hasta produci

la muerte. Poco peligro existe, si se emplea terapia hormo

'nal correcta.

MANIFESTACIONES BUCALES: Se consideran como’aitefaciéh

trofica. Glositis, color rojo brillante de la lengua, la =
':1engu" dlsminuye lentamente de tamano, la superficie esté

o completamente lisa, despapilada.

VPRECAUCIONES PARA EL TRATAMIENTO:

1) deben posponersgse log procedimientos quirﬁrgiédg

‘ déntales,'si es posible havta qué»el estado general del éaf

‘xciente sea satisfactoria. No debe realizarse ‘en presencia.

-vfde h;pocensién.
' 2) siempre que sea posible, las extracciones deben -

- realizarse con el paciente hospitalizado.

3) se darid vitamina € 200 & 300 mg., durante una,seﬁg,,‘

'na antes de la operacién



; 4}{media hora antes de la operacién,kaéﬁinistrarse 1
de estracto de adrenal acuoso o 25 mg., ‘de cortisona
va‘it' de penicilina por via ;ntramuscular5 v A:,l,
' El cuidado bosﬁ»operatorib debe. incluir una é;eta~pq; 
faringervaloé de 3-~4 horas. Se da estracto éd;eﬁal ;@ﬁﬁé'

¥ 30,000 U. de’penicilinéfduganteVAS horas.

ANBMIA PERNICIOSA POR BﬂPERMEDAD CRONICA.

+ Lios pigmentos hem&ticos anormales en los pacientes,

s dan un tinte sucio o ‘terroso, siendo ésae el aspecto -

5 acentuado. A S
7 La palidez debe investigarse en unas, fondo de saco

:njuntivales, velo del pala&ar. '

Otros sfintomas son: la piel se observa seca, especialj

mte en las formas crénicas. Hay encanecimientc prematuro,f

5 ufias se ven sin lustre, quebradlzas 14 aplanadas.

'ARATO RESPIRATORIO Y CIRCULATORIO: Se cbserva disnea ‘e’s =

mtinea o de esfuerzo, taquicardia e hipotens;én, en casos
~r105 hay un soplo sistblico en el foundo de 1a pulmcn :

m cardcter funcional.

'ARATO NEUROMUSCULAR: Se observan frecuentemente‘vértigo,-ff

mbido de ofdos, cefalea, aumento de sensibilidad al frio,

tenia, fatiga aumentada, marcada debilidad muscular'.'



b‘“APARATO DIGESTIVO' Hay anorexia, flatulenc;a. néuseas,,
,Vconstlpaciﬁn o diarrea. Las reacciones déstricas, cuya sin—.“

" tomatologfa comienza generalmente ‘a 195 2 afios de la inte:

. ?éncién. La perniciosa consecutiva ~mayor consumo de factor.:

f—iﬁtrinseco, (antiperniciosa) , necesaria para los regqueri~--

mientos eritropoySticos del feto.

Dtras anemias de. la misma etiologia como la cirrosis =

yvhepatopatias crénicas, no suelen dar sintomatologla =—wm

oral, tamblén el aumento globular del .volunmen del higado ser;;
atrihuye a aumento de la hem$lisis. . '
”” La ‘anemia de la. pelagra, en la gue junto al déficit
’ #itaminico del factor P intervienen la carencia de'aminqaciA

dos y factor del complejo B,

“APARATO GENITOURINARIO : amenorrea, metrorragia, disminuye

tié 1ibido ,impotencia.

' Como sintémas generales: p&rdida de peso y desnutri-
cién,, ’
DIAGNOSTICO: a] método debe ser por tres pasos:

1.~ Investigar si hay anemia 'y grado de 1la mismé.
2.~ Investigar el grado del balance entre la destrqu'}

cibn y produccifn.

3;— Investigar su patogenia, basada &sta, en prpeﬁasi
de laboratorio gque nos permitan establecer 1‘_arv'~—

presencia de anemia, patologia y etiologia._




/TRATAMIENTO: con medicaci6n’ éspecifica, no. dar & 10-=.

‘gino s6lo en casos de emergencia.”




ANEMIA DEL BMBARAzo., ’,

Puede suceder que la aportacidn de ‘1a dieta sea 1nsu~ LI
jficiente para cubrir las necesidades org&nicas: falta de - :

vitamina B 12, de &cido £6lico o de una combinacién ‘de am——
‘vbos factores. i
xv, En la anemia megaloblastlca, que aparece- en el ﬁltimo o
" trinestre,de1 primero y segundo embarazo, los pacientes reg '
kpdnden habitualmente al dcido féliro Y en raros casos ‘se ==
- descubre una carencia de vitamina B 12.

En el embarazo, las necesidades diarias de folato, en;
f‘nnestro pals, estdn aumentadas. Probablemente sean de 400 -
i microgramos més, de lo que contiene la dieta corriente de -~
>ﬂpac1entes de Norteamérica y de Europa. ' )

" MANIFESTACIONES BUCALES: Los sintomas orales pueden ser la
. .pauta para descubrir el estado anémico. Presenta atrofia -

- papilar, se observa mis a menudo en el dorsc de la lengua; =
'7-es lisa, brillante y estd enrojecida; algunaq veces. prasen~ :-

ta profundas fisuras, es frecuente dolor intermitente gue

puede sentirse en los bordes o en forma de glositis difusa i~

dolorosa. .

Las comidas saladas, especiadas, dan sensibilidad a )

la mucosa; puede hacer que las prftesis dentales se tolef~f

" ren mal. Las superficies linguales pueden presentar degene
raciones leucoplésticas, es posible que exista queilosis -
angular y disfagia por faringitis o exofagitis; en ocasio-
nes los pacientes pueden referir cierta p@rdida de los sen
tidos del gusto y del olfato. :



Aﬁﬁﬁla bEL'éRECIMIEﬁTO

Es anemia megaloblastica. Tal vez se’ deba a una caren
cia nutrxcional, ‘ya sea de 8cido f611co o de vitamina B 12’,

en los nifics en edad de crecimiento.

_ :La vitamina B 12 es necesaria pars el normal désargo:
,5110,65 los gl6bulos rojos y el funcionamiento normalbdei -

b.'éisteﬁa nervioso. ’ ‘

E En‘el sin&rome de mala abzorciba existen alteracionﬂs'

:‘del intestino delgado que afectan a la absarcién del. acido_

””ifalico y vitamina B 12.. '

i Los principales efectos ‘de carencia de vitamina B 12

A‘yiﬁcido f6lico, se produce en la sangre.

- MANIFESTACIONES BUCALES: atrofia de las gapilas linguales\

ken un. promedio del 50 al 70% de los pacientes. Atrofla de ﬁ

ilas papilas térmicas: enﬁocaslones existe querantina ] paral 
TL quérantina en la superficie de 1o que normalmente es 'un epiir
felipvnchueratinizante. Lenhgua brillanée; enrojecida; pre-
‘asénta profundaa.fiéuras. Quizs ex;séa hiperséns#bilidad‘de 1‘a:

'15 léngua y.la mucosa 1ab1§1,‘é las'cbmidasnsaladas,‘espeﬁ

ciadas y calientes.




PORFIRIA ERITROPOYETICA.

" se. tiéta'&é un‘tréatorno meﬁabéiico raro déi“eiifroci
3 que, prubahlemente se transmite como anomalia genética
,exnrana. Los pac12ntes con este Lrastorno, parecen tener en
le médula, lineas de c8lulas eritro;des de: dos tipos. nor-—' 

‘mal o anormal,

El cuadro clInico se carac*erlza por fotosenslbllidad,/
) que orlgina eritena, vesicula, formacibn de ﬁlberas ¥y . en ﬁ‘
'tima_lnstancia, mutilacibn de zonas expuestas. Suele haber.»

éhemia hemolitica y casi siempre esplenomegalia.
Como la Urcporfiriana se deposita en huesos y dien—~—5

““tes, estas estructuras suelen tener color pardo rojizo ¥ pre

- sentan fluorescencia con la luz de Wood. No hay tratam1ento

:'especiflco, pero debe ev1tarse la. luz solar.




‘ANEMIA -APLASTICA.'- :

Eh la anemia apléstica, 1a médula Gsea es incapaz de

rbahcir la‘cantldac secesaria de glébulos ro:os. Todos 'los

elementos de la médula estdn afectados.

7 V‘Esta anemia es m&s frecuente entre los niﬁo#, adolés—
ugééntes y adultos hasta edad de 40 aifios; generalmente'existe
ﬁha resorcifn de toda actividad de la m&dula, neﬁtropenia v
i t;ombocitopenia resultantes, El comienzo puede ser aqudo;é;ﬁff
finsidibso.' .

MANIFESTACIONES ORALES: .la mMucosa es muy pdlida y si existen

dientes, pueden ocurrir hemorragias espont&neas en la en-—7,

‘ 31cIa.

" A menudo se observan petequias en elAéalédar blando 
'f“jj en los casos graves de la enfermedad pueden existir eduif5
i mosis submucosas.

- ba muerte se debe a hemorragia o infeccibn fhlmiﬁan—?i

[te. A veces puede combatirse momentaneamente la enfermedad,

“en grandes dosis de esteroides corticosuprarrenales y esple

nectomia.




 SINDROME DE_PLUMER-VINSON.

Este sindrome inlciado por, Plumer-vinson, se caracte~g’

iza por disfagia y una anemia hxpoczﬁmica microcitica.

Es comﬁn encontrar una lengua muy lisa, a menudo dolorosa,
bcca seca, esStomatitis angular. En general, la cubierta au—
'pErficial de la lengua no es tan pronunciada como en la ang~
jmia perniciosa.

‘ Se observan cambios atrSficos en la mucosa bucal.
iHuchos de estos pacientes son anodontos, o perdieron sus,-éifu
.dientes en época temprana de la vida. Es comfin la gueja de:
‘fboca dolorosa®, con imposibilidad de soportar las prﬁte~~—k7
jSié. Ademds, los pacientes suelen reportar "espasmos de la
f‘garéénta“‘ La disfagia caracteristica importante de esta en
'fermedad, parece debidé a degeneracifn wmuscular a nivel eso .

1 lf5g1co.

El dlagnéstico puede establecerse a partlr de’ la his-

 ‘v?vtor1a clinica y las biometrias. Suele exxstir cierto grado‘
de aclorhidria. '
v Estevsindrome puede ser grave, ya que a las pe;sonaé
 'f”que lo padecen son comunes l0s carcinomas bucales y,farin*;

geos.,

3 cortos intervales, el dentista debe obserﬁar afl&é%i

pacientes que muestran dichos sintomas, vigilando‘lavpoéif.!

‘ble aparicibn de lesiones malignas.



ANEMIAS éRdoucrnAs POR PERDIDA DE séncnm.

La pérdida de sangre puede ser aguda o crdnica.i v
Q‘La ‘pérdida aguda de sangre, suele ocasionar anemia de.
tipo normoc£tico v normocrfmico; aungque el volumen total_de?
sanéfe cae inmediatamente despufs de la hemorragia, el hema’

"técrito puede no refle jar el grado de pérdida sanguinea hag-

:ta que han transcurrido 48 horas.

La pCrdfda aguda de sangre es causada casi siempre

'por un. traunmatismo,

La pérdida crdnica de sangre puede deberse a una le——:

16n del tubo digestivo o trastorno ginecolfgico; es causa

frecuente de ‘anemia por deficiencia de hierro.

ANEMIAS POR PERDIDA DE SANGRE:

- Anemia por pérdida de sangre aguda.

‘Anemia _por pérdida de sangze crbnica. .

DESCRIPCiON DE LAS MISMAS:




ANEMIAS POR PERDIDA DE SANGRE AGUDA. ~ °

fLa{péééidé agudavde un gfan vclumen de sangre ébeﬂé‘ﬁ'
eéehégr de traumatismqs, lesicnes ulcerosas,'vasoé sanédia
néqs anormales o trastornos de la coagulacitn; puede-ocurtifu
"por_seccién manifiesta del vaso en vias respiratorias, gas=
! ;tpinteétinales ) genito-urinarias o en cavidades y tgﬁ;dos; '
“corporales como quistes, espacio pleuralyq en una gran‘ﬁaSa\.

Tmuscular.

‘MANIFESTACIONES CLINICAS:

Varfan segdn el volumen, rapidez yvlocaliiaéién de

1& hemorragla, la lesiln causante de la misma y el estado
'de conciencia del paciente.
Los grados mds intensos de hemorragia causan ;ostra——rf;k
i§16n, inquietud, sed, taqu1cardia, calida de la presidn san-
fguinea con pulso filiforme, taquipnea, sudor, palidez, ---
f,pielvhﬁmeda por el sudor y vasoconstricci6n dérmica: muchas -

veces cefalea puls&til y sincope. Puede producirse confu--:. .

si06n mental por anoxia del cerebro.

" TRATAMIENTO: El tratamiento debe destinarde a acabar la he= =
morragia, combatir el chogue y restablecer el volumen san--
guineo. Si hay signos de chogque, ¢ si la pérdida de sangre

se calcula mayor del 20% del volumen sangulineo, hay que ==




"inmediatamente providencias paza’transfusi&n de san

compatlble.
Mientras que la sangre est& disponible, se pueden dar
blas 51gu1entes goluciones en orden de eficacia: a) plasma,

‘o albﬁmina humanos, b) un dilatador de plasma como el dex-

s:tran, <) cloruro de sodio al 9 9 en agua, a) glucosa al 3%:

ien cloruro de sodlo. Las técnicas m&dicas o qulrﬁrgicas pa

.ra,dominar la hemorragia dependeréan de su causa.

2). ANEMIA POR PERDIDA DE SANGRE CRONICA.

‘La’ constante o repetida pérdlda de pequenas cantida—

des de sangre conduce a una anemia mlcrocitxca hipocr6mica'

M:?\NIFESTACIONES CLINICAS:
Las manifestaclones clinicas que acompafian este esﬁéé'

ﬂdo, dependen en parte, de la causa bAsica de la pérdida de’ -

N:’:éangre y del grade de anemia desarrollado. Desdé luego, es

0 de suma importancia encontrar el sitio y la causa de>1a he=:
’:mdrragia,.la cﬁal puede ser debida a céncer del tubo diges;
ftivo; a filcera gdstrica, a enfermedades hepdticas o aiaiqujf

’ﬁihd m&s, de tantos otros padecimientos graves.

MANIFESTACIONES ORALES:

Durante una pé&rdida crénica de sangre, el signo_prin—’vrf' y

?cipéi es: palidez, gue varla segln la intensidad de 1a_§ng "“



TRATAMIENTO :

“Bl ttatamiento cons::.ste en la elimxnaczén de la- causa
fundamental que produce pérdlda de sangre y la admz.nxstra——
ciGn de adieta rica en proteinas con suplemento, vitaminas,
'hxerro en la forma de sulfato ferroso u otras sales férrlcas

tolerables el




ANEMIAS PRODUCIDAS POR HEMOLISIS AUMENTADA..

_ En algunas anemias hemoliticas, los eritxocitos son -

fragmentados o lisados intravascularmente y la hemoglobina :

flqueda libre en el plasma.

Se produce anemia hemolftica siempre que el tiempo -

5; de supervxvencia de los hematies no queda equilibrado por -

”,un aumento en la eritropoyesis.

7. . Existen dos mecanismos patégenos por virtud de los -
'cuales disminuye el tiempo de supervivencxa del hematie y )
son- '
Mecanismo intracorpuscular o intrinseco y, extracor~ A
.puscular o extrinseco, k

Los defectos intracorpusculares tienen como conse-—-.

‘cuencia, la disminucién del tiempo de supervivencia de los -
glébulos rojos del enfermo, en su propia circulacién. Eg—-
‘tos defectos intracorpusculares suelen ser cong&nitos a -

consecuencia de un trastorno heredado.

Los defectos extracorpusculares dependen del medio: .
sualen ser adquiridos a consecuencia de algfin trastorno o

enfernedad.

En algunos pacientes, la anemia hemolftica resulta de '
-una combinacifn de anomalfas intracorpusculares. y extracor— -

pusculares.




hemolitica.

de Coley-Talasaemia.:

por hemoglibinopatias.

hemolitica aut01nmune.
hemolitica isoinmune.
por agentes: fis;cos, quim.cos,

apl&stlca téxica.




. ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES, =
[ SEERMNOSRUerNs. )

< Enfermedad hereditaria familiar, aparece cagi éxéluaii»

nte en raza negra.

‘Se caracteriza por hemolis crbénica y criais vasculareés

§u§as.

- MANIPESTACIONES CLINICAS: Hay destrucci6n marcada de eritro

'HICitds, ictericia, cBlulas en diana, estasis vascular y tfoﬁ,v'
‘bosis; también p:eéenta fiebre, dolores en los mﬁsculos f‘fw

ibh las articulmciones, Glceras cr&nicas de las piernas y SO

B pios e insuficiencia cérdiaca. Puede haber engrosamiento - -
'}:Sdel erdneo, adelgazamiento de la corteza de los huesos y -
Jcrégimiento retardado. Los huesos largos pueden mostrar zo-~ ..

yﬁas egclerbticas, opacas a los ravos X. B

MANIFESTACIONES BUCALES: Aparte de la icteripia y palidexz =~

“en mucosa bucal, muqhas veces 1o§ enfermos muesprén salida§“ 
'tardia e hipoplasia de la denticifn, por fenOSmenos genefa;f
'qlés,de falta de desarrollo.

Las radiograffas dentales muestran una opacidad menérv'
de la normal, por la disminucitn del nGmero de trab&culas.
Bsta alteracifdn afecta principalmente al hueso alveolar en-
tre las rafces dentales, donde las trabéculas pueden presen
tarse como hileray horizontales gue dan la impresibfn de es-—

calera. En cantrastq,la lamina dura se ve densa y destaca -




en; No cambia la movilidad de los. dientes.”

IBGNOSTICO. En la actualidad, la electroforesis aeﬂlé:hemg

globina constituye un diagnbstico mis barato, mis segurﬁ'y‘,‘

ﬂ~exacto de la enfermedad de c&lulas falciformes.

TRATAMIENTO: Carece de utilidad la esplenectomfa o los anti =
anemicos {con la pasible exéepcién al dcido f£6lico). Sejévi
tan las transfusiones salvo en crisis apléstica del paciehf
: fte, ya que los beneficios son transitorios y los pacientes-

" tienden a crear anticuerpos, lo que dificultari la eleécién'

Edg donadores en transfusiones anteriores; comollos pacien-—
tes no pierden el hierro de su hemoglobiﬂa, las transfusioQb'
‘ﬁesbpueden significar sobre carga de hierro hasta producir~;

E hemosiderosis. k

" TRATAMIENTO ODONTOLOGICO: No deben iniciarse maniobras odog1;'7

" tolbgicas largas o amplias sohre tejidos blandos, salvo en-
casos de necesidad absoluta, pues existe una anemia crénica
con mala cicatrizacibdn., Los dientes deben mantenerse en el-

'mejor estado posible por el peligro de que una infeccibu de

isencadene una crisis aplistica gue puede resultai moxrtal.

Se evitari la antestesia general, tanto en losvpaéiei
_fes con rasgo de células falciformes, como en los enfermos-
1anémicos. Se vigilari la oxigenacién porgue unahbreve hlpoxia

.podria producir trombosis cerebral o mioc&rdica’, -




T~ 44 -

ANEHIA POR ESPEROCITOSIS HERLDITARIA o) ANEMIA.HEMOLITICA

HEREDITARIA.

La esfexositosis hereditaria, se ccnsidera heredada~«‘

como caricter mendeliano dominante. Segﬁn este concepto, !
han de estar afectados, por lo menos, uno de los prggenito:“‘ o
:res y, la mitad de la descendencia del paciente. k

Los pacxentes con esterocitosis hereditaria, presens==

'tén signos'dg un proceso hemolitico, como aumento: de 1a‘¢375
jéé?récién del. urubilindgeno fetal y de la biiirrubina‘de S
*fééééi&n indirecta én el plasma, esplenomegalia, reticﬁl§4 
gsis’e»hiperplﬁsia de la mBdula &seca. :

MANI?ESTACIONES CLINICAS:

Se observa en ambos sexoa, peroc es rara en la raza ne:
'gra. Los primeros sintomas de la enfermedad pueden aparece: i‘
7poco despuds del nacimiento, o a una mediana eQad.

La gravedad del proceso varla segfin el paciente; en -

algunos, las manifestaciones son tan ligeras gue la enferme -
dad es asintomitica, o con loz sintomas de una enfermedad =~
“‘exbnica leve. En otros pacientes, incluye episcdios graves,

caracterizados por fiebre, molestias abdominales, debilidad’

.y palidez, ripidamente crecientes. Suele haber taguicardia=-
y presidn sanguinea baja.
o Algunos pacientes se observan muy enfermos, 1et§xgij~

.cos e incluso pierden el conocimiento. Dichas crisis resul~ ' -

_tan de una combinaciSn de eritropoyesis disminuida y bersigli



“1lo suelen sex normales.

- MANIFESTACIONES ORALES:

. Como en las dem&svanemias hemoliticas; presenta'las'éz

palidez que se obsexva a- nivel de -




ANEMIA DE COOLEY: - TALASEMIA.. .

r

HANIFBSTACIONES CLINICAS:

: ‘E1 dentista encontraré un paciente pequefio, en rela—-k
;#iéﬁ con su edad cronolégica 'y con facies mongoloide. Suele :
'Ahaber un. importarnte crecimiento del bazo; también del higa-
 Vdo,‘en general. Muchas veces hay cardiomegalia y signos de—
dnsuficiencia cardiaca congestiva, por la anemia crénica y-
bla hipoxia. )
Radiograficamente es manifiesto ‘el aumento de las tra 
:1.bécnlas y el engrosamiento cortical.

MANIFESTACIONES BUCALES 3

El desarrollo excesivo de los maxilarxes, muchas veces

. significa mala oclusibn, con grandes intervalos intexdenta= .
rios en el arco maxilar superior. La mucosa bucal es,palida;
con un tinte amarillo lim6n, por la ictericia crbnica. Este

‘color se percibe mejor, examinando un poco por detrds del -

2'final del paladar duro, y en el piso de la boca.

Una de las manifestaciones més notables y frecuentes—'
'VAe‘la enfermedad, son las alteraciones radiogrificas del ~-
icrapeo. Se encuentran: un engrosamiento y rarefacciln cra-—
cine#les cénsiderables. Las radiograffas de maxilares muestran
un notable aumento del tamafio de estos huesos,con menor'deﬁ'
‘éidad y pérdida de detalles trabeculares.

© TRATAMIENTO GEWERAL:

No existe ninglin tratamiento especifico; muchas veces fku

se ‘emplean transfusiones para conservar la hemoglobina de -




pacientes que, en ocasiones, necesitan suplementos de ol
-écido félico por 143 mayores utilidades que les resultan de
este comuuesto durante la eritropoyesis acelerada.

',TRATAMIENTO ODONTOLOGICO:

Las intervenciones dentales pueden 1r seguidas de ciu;»”

:caftizacién defectuosa de tejidos blandos; ademis siempres-
‘  'ékiste la posibilidad de exacerbar los sintomas debhipokia=
 ‘cerebral o cardfaca, en caso de sangrado. lmportdnte, en un
 paciente que ‘ya est8 anémico. Sin embargo estos enfermos

,presentan una didtesis hemorragica.




EMIA: POR HEMOGLOBINGPATIAS. RS

Se debe a defectos de 1a globina ‘en las. moléculas,v—'
. COmo sucede en 1a anemia de células falciformes o en la Ta—x‘
'.;lasemia. A causa de dichos defectos, el glBbulo gue contiene
“la hemoglobina ancrmal es ‘mis sensible a la lisis. Esta mo-
:fdificacién bioguimica, relativamente menor, entrafia cambios
l?considerables a las caractaeristicas ffsicas de la hempglobiri
- na. '

‘ Al digminuizr 1a tensidn de oxigeno en sangre, o al aE.JV
i nentar el Ph, la hemoglobina da origen a un cristal an_fur;,‘
»; ma de media luna en’ el eritrocito. La forma de mediafi
'@§iﬁna significa estasis y hemblisis del.globuio, especialmen

@e:eﬁ la circulacifn capilar terminal. La estasis reduce to
“.davia mds la tensifn del oxigeno,.aumenta el Ph y aeglera.~:“
‘ la cristalizacidn intraglobular. i v ’

La enfermedad_es hereditaria (no est§ ligada al Sexo);

es casi exclusiva de la raza negra y puede manifes£#r5e cpé
"o rasge de c&lulas faleciformes o anemia de ctlulas falc;fo;
mes. ’ '

Los enfermos con anemia de cBlulas falciformes, se -—-

desarrollan corporalmente mal y rara vez llegan a los 40 ~-
anos.

Las manifestaciones clfnicas se deben a la anemia b&si
cay a la hemélisis,'(ictericia, palidez e insuficiencia —

cardiaca}, o a fenbmenos necrbticos después de la estasis -




ciﬁn. los dienLes deben mantenerse en el me;o: estadA pos

;bles‘debido al peligro de que una 1nfecc16n desencadene una{

’crisis apldstica de resultados mortales.
Se evitari la anestesia general, tanto en los pa01en—‘
;EEQ éon rasgos de células falciformes, como en los enfermosf
“;anémicos. 8i es necesario, se vigilari la oxigenac16n por=-

?que una. bxeve hipoxia podria producir trombosis cerebral G

-mioc&rdica.

El diagnbstico se logra mediante Electroforesis iden—

tificando las globulinag.

ANEMIA POR HEMOGLOBINURIA NOCTURNA

O PAROXISTICA.

¢ Bs un trastorno hemolitico poco frecuente; caractéiief

zado por hemblisis Intravascular y hemoglobinuria, generél~

‘mente mSs intensa durante el suefio, o despufs del mismo. Eg

: r&ra y de causa desconocida. Se le conoce también con el == .
l nombre de Sindrome de Marchiafava Michelil. Ocurfe en ambos~~§'"; 
‘.jsaxos: aunque se ha observado en pacientes de 5 a 52 afios -
~de é&ad. V

Se caracteriza por hemblisis crénica intravascular -

: con hemoglobinemia y metahemalbuminemia, que generalmente -

aumentan durante el suefio, sea cual sea el momento del d£a~

en que el paciente duerma. Durante los periodos de hemﬁli—-

}v?7sts suficiente para causar hemcglobinuria, la orina elimina




.sanguinea.»(

Se obsexvan infartos de bazo, ﬁlcéras crﬁnicas de ‘ias

fbiexnas, priaplsmo, trombosis vasculares cerebrales, ata-—
Aques y crisis dolorosas de abdfmen y ‘huesos. Los' huesos lar
~w;gos pueden mostrar zonas esclerSiicas opacas a los rayos. x,

‘como restos de infartos pequefios.

- MANIFESTACIONES BUCALES: : SRR

Aparte de la ictericia y palidez de la mucosa bucal,
‘:1veremos gque muchas veces, los enfermos muestran salida tar-'
’dia e hipoplasia de la denticibn, por fendmenos generales -
#e falta de desarrollo; las radiograffas bucales muestran -’ i
l:uﬁg opacidad menor de lo normal, por disminucifn en el'nﬁmE lv”
ro de trab&culas. Esta alteracibn afecta principalmente al;
-huéso alveolar entre las rafces dentales, donde las trab&-
culas pueden presentarse como hileras horizontales que dan-
impresitn de escalega. En contraste, la ldmina dura se ve -~ -
"‘densa v destaca bien. No cambia la mdvilidad’de los dientes.
El tratamiento s6lo puede ser sintomé;ico. Carecen ;?
’-dé utilidad la esplenectomfa o los antianémicos, con la po; o
sible excepcibn del Jcido f6lico. Se evitan las transfusio—:i
nes por ser transitorios sus beneficios ya que los pacientes
tienden a crear anticuerpos.
No deben iniciarse maniobras odontolbgicas largas o F.V
amplias sobre tejidos blandos, salvo en caso de necesidad ---

soluta, ya que existe una anemia crénica con mala cicatriza



levantarse, suele tener color parébfb‘ﬁa#dordjizd,

7 ta evolucibn de la enfermedad es crénica, a veces éé-,

,mﬂchos afios. Infecciones, antisueros, medicamentos, (inclusg-

“hiexro), y mestruacibn, pueden desencadenar crisis hemoliti
. cas. En los casos mortales, el fallecimiento depende no sélo
de la anemia y de las infecciones en el curso de periodos o
‘episodios agudos, sino tambidn en trombosis en vasos cerebr§»  “
'.‘.ies, coronarias, portales heb&ticas y pulmonares.

- En un paciente con anemia paroxfstica grave; la hemb—
‘glbbinuria puede ser continua, con orina mis ohscura des---
- éués del suefio. La hemosiderinuria, cé;&cter regular de esta
. enfermedad, origina la p&rdida considerable de hierro éor l#\l

economfa. La funcifn renal no suele estar perturbada, pero=-

puede haber complicaciones como la pieclonefritis. El bazo y =

el higado pueden estar aumentados de tamaho.

MANIFESTACIONES BUCALES:

Las manifestaciones bucales son las mismas qué presenf

ta la anemia por agentes f£isicos, quimicos e’ihfécéiosoé.v



ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE

‘Récibé tambifn los nombres ae: enfermedad hemol!tica
dqu&rlda, ictericia hemolitica adquirida, anemia hemoliti—;
a ideop&tica o crénica y anemia de Lederer.

Se han propuesto teorfas para explicar la indole de ~‘ 

;a anemia hemolftica adguirida. Gran parte de las dlscusio~

_‘nes se refieren a la Indole de l1la globulina unida a la supgr_“k

“ficie de los gl8buleos rejos, pava saber si se trata de unv;

- verdadero anticuerpo, ¢ de alguna otra forma de proteina --

';;que origina reacciones similares a las producidas por los =~

verdaderos.

de la dificultad en aceptar que la substancia ;
zéue reviste al gl6bulo rojo sea un verdadero anticuerpo in-
mune, proviene de un principio asentado ilrmemente, segln —
_el cual, el aparato inmune en un individuo forma anticuerw—
:Eposrcontra substancias extrafias, pero no contra elementos -
Fprbducidos por el mismo individuo. ‘

En relacibn a la idea de que la globul;na de revesti-
‘nmiento es anticuerpo, existen varias hipétésis. Segfn una -
de ellas, las c€lulas productoras de anticuerpos, funcionan
normalmente para producir anticuerpos contra substancias ex-
trafas o elementos normales gue se han alterado en alguna -

forma, de manera gue actfian como antigenos.

Segflin otra teorfa, el aparato productor de anticuer-~.



é‘_ Ta sufrldo alg&n canbio fundamental y reacc;ona contr
una célula normal o un elemento cotporal como si.se traua4
-ra.de antigenos extrafios.
‘La mayor parte de los autores considera gque las globuiH~
‘ 1inas que revisten los gl6bulos rojos en esta enfermedad, —f~
f?son verdaderos ant:cuerpos. Lo gue no se sabe, es la indolevxc
;kde antoinmunizacién y la forma como sa orlgina. k

Otra posible explicacifn dice que los antlcuerpos que .

"'se fijan a los glbbulos rojos, 16 hacen a conseCuencia de -

1una reaccibn cruzada. Los anticuerpesg son preducidos. en res -

- puesta a un antfgeno que no es el glﬁbulo rojo, sinc por —~  S
‘fejemplo, una droga o un agente infeccxoso, reaccionan con el

7hematie porque algln comporente del glSbulo rojo se parece,

,‘3,§n_cierta forma, al antigenc iniciador.
‘ ' Ea'EOSiblejque lo gue se ha considerado enfermedad -
‘TC célulax»autoinmune, en realidad resulte una reaccifn aléxgi_
‘.l §5‘en la cual, el complejeo antfgenc anticuerpo se fije a = S
>‘fﬁna célula y la destruya.

- Esta anemia puede cbservarse en asociacxdn a otra en-
-fermedad, entonces recibe el nombre de "secundaria" o sln-"

‘tom&tica®. Puede también ocurrir sin que se demuestre nin--

: glin otro proceso patolfgico, en cuyo caso, se clasifica de—fk‘:ff

primaria o ideop&tica, S

Los casos sintomiticos o secundarios se han observado




sobre toab, ‘en asociacién con neumonia atipica o ptiméria)¥

leucemla linfocitica cronica linfosarcoma, enfermedad de --"

Hodgkin, lupus diseminado ¥ mononucle051s infecciosa. Son -
menos frecuentes la sarcoidosis, tuberculosis y carcinqma.
' El trastorno ideop&tico se cbserva a cualquier edad -~
'ﬂfy en ambos sexos, pero las mujeres se hallan mis frecuente-
'Eénte afectadas que los varénes. lLa gravedad y la duracibn~ .
‘fde’larenfermedad pueden variar considerablemente; a veces ~
:el'comiehzb es brusco y la evoluci6n es répida y fulminan--~
 te;_en tal caso, el curso se caracteriza por temperaturé -
elevada, debilidad répidamente progresivé y disnea. »
' Con mayer frecuencia, el trastorno sigue su corso crf

: ﬁico con grados variables de intensidad durante meses O w=—-~
f.:aﬁds, son posibles las remisjones expontdneas. Parece que -
Lse‘producen exacerbaciones mds frecuentemente:duranté los -
‘meses -de invierno, cpando el trastorno se acompéﬁa de éuto-;-ﬁ

.anticuerpos de tipo frios; la exposicibn a temperatufas ba~: .

jas puede causar hemoglobinuria.

MANIPESTACIONES GENERALES: En la anemia hemolftica e@_gene%w

neral, vamos a encontrar palidez que se observa mis £E611=
mente en el lecho de las ufas y la conjuntiva, '
Tambi&n se puede observar palidez de la mucosa huéé#;
sobre todo a nivel de paladar blando, lengua y regién su54
llngual, al progresar la anemia. =

A diferencia de las anemias por sangrado o pox insuf17



ciencia de determinados factores, las anemilas hemoliticaé_fl
.pfdducen'ictaricia debido a la hiperbilirrubinemia por dés~r‘

'.,'tkudcién de eritrocitos. Esta ictericia se percibe mejor em. '’

= la esclerttica, pero también puede notarse en la piel, pala.
'ﬁ’ﬂar blando y piso de la boca, al ir aumentando la bilirrubi -
"{na del suero. k

El tratamiento del paciente con enfermedad hemolftica

‘attoinmune, estd destinada a combatir la anemia hemoliticé—.,;

! yyﬁambién la enfermedad fundamental. Las medidas importané_'i

" ‘tes son las transfusiones sangufneas, las corticosteroides-
. ot N e

*f’suprarrenales y la esplenectomfa.

ANEMIA POR AGENTES INFECCIQSOS.

La anemia hemolitica puede observarse cocmo resultado~

"dgvﬁarias infecciones, entre ellas, septicemias por estafi-

:flococo, estreptococo, o infecciones por Vibribn Colér%do;‘—'
"' T&mbién se ha observado anemia hemolftica en dlversos tipos

‘ idg tuberculosis, endocarditis bacteriana y meningitis por 2
A‘influenza.

En el paludismo, la destruccién de los gldkulos rojos -

es consecuencia de la localizacibn de los parfsitos dentfof‘u 

de los mismos. Algunos virus pueden producir anemias hemoll
. ticas por accifén directa gsobre los eritrocitos o por 1ndqc-'
-elbn de énticuerpos que lesionan los hematfies.

ANEMIA POR AGENTES QUIMICOS.

Las drogas y otros preductos quimicos pueden causar —

anemia hemolftica en diversas formas; algunos, como la peni



admlnistran en grandes dosis. Otros,. como Alfa/Metildopa,}4'
.parecen originar una lesifn de la membrana de los g16bulos
xojés, que permiten su destruccién éor anticuerpos. Otrﬁ, ;
en. ein, provoca la formacifin de anticuerpos para la droga gue
se une al glbbulo rojo, lo lesiona y caura su destruccibn f-‘.”
prematura. »
k ‘EY grado de hemflisis. que ocurre despué&s de ingerir %
.algunos éompuestos zomo fenilhidracina y neftaleno, (bolas- #f
:iﬂé néftalina), guarda relacibn con la cantidad consgmida.r—i.j'
B dﬁros compuestbs como sulfamfaicos, quinina, y priﬁaquina;—

1,iprovocan anemia hemolitica por un defecto en21m5t1cc hereaa‘

.do del eritxocito.

ANEMIA POR AGENTES FISICOS.

Una anemia Hemolitica, a veces grave, se observa en——. .

‘pacientes -que sufren quemadurasg extensas, a consecuencia -

"del trastorno causado a los esritroecitos por el calor; ésﬁas

‘se hacen sensibles al traumatismo en la circulacidn y el es.
ta;camiento en los teijidos,

Se ha demostrado aumento de hemSlisis durante la pri-
mera semana gque sigue a la quemadura; es intensa en las qug‘
maduras de texcer grado que afectan més del 20% de 1la super
ficie corporal; ademfs hay una intensa depresidn de la eri-

tropoyesis unos 10 dfas después del accidente, al cahtrario




de lo que se espera, que la anemia hemolitica aumente la eri
tropoyesis. ‘ ' ' . ‘ . ‘

Se produce anemia hemolftica en algunos pacientes so~

 metidos a clrugia cardiacacon prétesis valvular y en paczen L
fthes'con enfermedad valvular grave, que no han sido opera—-#’
‘d.bs. ‘La anemia resulta del traumatismo: fuerzas de turbuleg'b
e cia ¥ deslizamiento que lesionan los glébulos rojos. Se ca- -

tacteriza por hemblisis vascular y cambios morfolﬁgicos en»r:”:

los eritrocitos.

MANIFESTACIONBS BUCALES ¥ OTRAS, COMUNES A TODAS LAS
) ANEMIAS HEMOLITICAS. :

'.tCuaﬁdovla hendlisis llega alxpunfo de producirfaﬁémfé,.fi

hay palidez gue se observa més f&cilrmnte en el lecho de lasir}

unaa y 1la conjuntiva, También se puede observar palidez de

1a mucosa bucal -sobre todo a nivel de paladar blande, len=~

gua y regibn sublingual-, al progresar la anemia.

g A diferencia de las anemias por sangrado o por insufi’
cieﬁcia de determinados factores, las anemias hemolfiticas -fv?ﬁ

;"producen ictericia, debido a la hiperbilirrubinemia boz des

ﬁrﬁccién de eritrocitos. -

Esta ictericia se percibe mejor en la esclerética, ;—xﬂ;'

pero también puede notarse en piel, paladar bhlando y piso -
de la boca, al ir aumentando la bilirrubina en el suer o E&”

¢ciertas anemias hemolfticas puede haber esplenomegalia,fge}‘

‘ro egste signo es inconstante.



NFERMEDAD HEMOLITICA ISOINMUNE.
Los isoanticuerpos son los que ocurren naturalmente;=

dasarroliando$é~en respuesta al estimulo constituidb §og-1§¥,,

exposicién a sritrocitos de otros grupos sanguineos. Estos{f

anﬁﬁéuerpos no afectan los proplos eritrocitos del paciente:
: La enfcrmedad homolftica isoinmune, ocurre a conse-~-~ ;
cuencia de incompatibilidad - de los antigenos del grupo san
g neo,vSe observa a causa de transfusiones equivocadas en~
reiﬁé;&n con el sistema A’ B 0, el sistema RH y otros, cuan;

do el suero del paciente contiene anticuerpos para los de--

;més aglutindgenos del grupo sangufineo. Un mecanismo similar

"ex§lica la ehfermedad hemolitica del recién nacido, (eritro

Eléétosis fetal). Este proceso se observa sobre todo; cuan-
y»ahﬁia madre es Rh negativa (falta de antiIgeno D), mientras-
ﬁque‘el fete e« Rh positivo, (posee el antigeno D}, pero taﬁ
:bién ocurren ocurren algunos casos de incompatibilidad ABO.' 

La madre desarrclla anticuerpos contra los globulos -
:rojos del feto y tales anticuerpos atraviesan la placenta = o
;para destruir los eritrocitos en la circulaczén fetal| :
: Las manifestaciones orales, son iguales a las de las-_

-anemias por agentes f151cos, quimicos e infecciosos.




ANEMIA APLI\STICA TOXICA. o

Es una: anemia normocItlca normocrémica debldo a una‘_
vcienciafde la médula Ssea. Muchas veces su causa es—j’
desconocida, pero la mitad de los casos podrfa deberse a =-

exposicién excesiva a rayos X, a substancias quimicas comio:

sdiﬁéhtes de pinturas, cloranfenicol y también a determina-

dos f&rmacos, como mostazas nitrogenadas, medicamentos anti‘
epilépticos, antlbacterianos, antlreum&tlcos. Algunos: 1nsec'

t1c1das y otros compuestos producen manifestaclones téxicas

-eﬁ,la médula Ssea.

En cierto sentido, la palabra anemia no deberfa apli~

3,??’55 agui, pues a menudo estdn afectados los tres elemen--
fiés‘gelulares de origen medular, (pancitopenia), o cuahdo -
,-ﬁenos, adem8s de los eritrocitos, algln otro elémento celu-’
E'lar, ‘(plaquetas o glébulos hlancos). . :

El prondstico es sombrio, la muerte suele deberse a L

- hemorragia o infeccifn fulminante.

Los sintomas suelen aparecer en forma explosiva, las= -

; hanifestaciones dependen en alto grado a la gravedad de laiyﬂ

: ﬁnemia. El comienzo del trastorno suele ser gradual,'éérgcfcvﬂ
:Eérizado por debilidad creciente y otros signos de anemié -;
:éoﬁoi.disnéa de esfuerzo, palpitaciones y palidez. Al'desa?.ﬂ,
*rroliarse granulocitopenia grave, la resistencia disminuye4lv

"y las.infecciones plantean problemas mds graves.



A‘veces no hay manifestaciones hemorrdgicas durante

seménasjo'meses si bajan las piaﬁuétas,’pero més frecuente-
vﬁente se acompananide hemorragias en piel y mucosas; hemotrar
gias a nivel de encfas, nariz, vagina . o recto.
Por 1o que respecta a boca, las hemorragias va descry
‘, tas hacen muy diffcil la higiene bucal y causan halitoqis.

Ias manifastaciones orales comprenden: ulcezaciones -

.orales que tienden a ger extensas! las Glceras tieunen en la

i sup&rficie un fondo gris pardo y presentan eritema alrede-~~ e

v¥760r, algunas zonas Ge la mucosa bucal, palatina y lingual -5
:est&n cubjertas por una membrana . gris briliante gue se des-* 
pxende con dificultad, dejando una superficie sangrante en
:granulacién .

Aparecen ampollag periddicamente y las lesiones,sue-4ﬁ:

% ’ien estar intensamente enrojecidas.
El tratamiento dental en este caso, se efectﬁa cobf¥-

una higiene bucal con cepillo blando, evitando inyeccxones

‘intranuscula:es Y subcut&neas.
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Glositis roja briilante en lus bordes y
la _punta de la lengua de un enferwoe de anemia
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CAPITULO III.

‘La leucemia es una enfermeadad que afecta 2 las célur

las formadoras de los elementos sanguineos. se caxacLeriza

1a prollferacidn\anormal y difusa de la médula 6sea y -

~—

chas VEﬁes, de otros &rganos hematopoyéLLCOa.-

- E1 heche primario es la proliferaciﬁn anormal de los

1eucocitos y de sus predecesores inmaduros.

Se desconoce a ciencia cierta su causa. Generalmente

es un padecimiento mortal, va que las actuales posibilida??-‘

. des terapéuticas son limitadas, tanto para érevenixlas, co~-
j:pc para curarla. . =
: Los eatudios hechos hasta la actualidad arrojan variaw’.
::hipﬁtesis acerca de la posiblevc;usa que prodace la leuce-;'
vv‘@ia. Autores vomo Leavel Zegarelii, sefialan que la leucemia.
i.éé una neoplasia maligna y en canbio, Burket, dice que se =
:éfata, - en el pollo y en ratén—, de un virus, y cada dIa -
‘;se fortalece mis la idea de que la leucemia humana podria -
:  ser tanbién una enfermedad viral.

" Esta teorfa se apoyo en que la enfermedad es desenéa—
' denada por alguna anomalfa biogufmica aun desconocida de la
céluia, o que podria deberse a la falta de alguna substan--
cia intracelular de maduracién, como en el caso de la ane~-

\L.mia perniciosa,

La exposicibn prolongada a dfsis bajas de radiaciéﬁ,;

parece aumentar la predisposici®n a la leucemia. También --



uéfén impli&ados 108 aééﬁf&s“quiﬁicbé‘qﬁéfiésidﬁanL&31a ﬁé
.ﬂula Gsea, en particulaxr el bencéno. . '.kb. v

- : al Parecer, la leucemia no.puede atravesar la barrera::3
..:blacentarla. Las transfusiones con sangre leuc&mica no de--

© sencadenan la enfermedad en el receptor.

puienes marcan la leucemia como tumor maligno de 105573;%

Zérganos hematopoyéticos, indican g une "como teda neoplasia;

: maligna, invariableménte se produce la 1nf11tracién Y la- ai“
-seminachn de estas células anormales- . ‘

De asta manera, ‘la mé&dula &sea, hazo, h&gado \'d gax»—-u
“glios linfiticos, estfin a menudo afectados por lag’ acumula-'
ciones de estas células, dando lugar a la inhibicién de la-i
j‘funcién de la médula fsea (anemia y trombocitopenia’ ) y al-

‘ aumento de tamajic de otras estructuras, (esplenomegalia, hg

patomezgalia y linfadenopatfas). Muchos otro;’érganos, como—

los pulmones, rifibnes y piel, pueden infiltrarse igualmenﬁe‘
-, con numerosas  acumulaciones densas de leucocitos, péroitie—

nen especial importancia para la préctica denta;j. la posi~

bilidad de infiltracién en diferentes estructuras de la bo-

.,v ca y de los maxilarms, principalmente en las enclas.

La etiologia de la enfermedad 51gue-siendo desconoci—u
:da actualmente, pese a diversas teorias. Se cree gque la al-
teracidn esencial reside en la c&lula leucémica y puede ex-
pllcar la incapacidad de la misma a responder a las fuerzas
‘que normalmente controlan su-reproduccidn y maduracién. La-=

“ ronducta autbnoma de estas células parece ser la causa de -




anifestaciones clinicas y.el curso de la enfermedad
No se sabe si es uno, o ‘varios, los factores responsa
bieélde,la dlteracibn esencial de la célula.

‘ Si bien siguen siendo pocos los conocimiéntcs acerca="
 del proceso leuc€mico, se ha acumulado mucha informacidn re” 
g,latxva a la produccidn de leucemia por agentes externos y
predlsposicién genética de la misma. '
' . Existen diversos tipos de lLeucemia:

" Leucemia aguda mielcblastica o mieloide.

fLeuéemia aguda linfoblastica o iinfoide.

 JLeucemia aguda monoctitica.

‘Leucemia cronica mielobléstica o mieldgena

?ﬁéucemia crénica linfoecitica o 11nf§gena

 Leucem;a crénica monocitica. .
Eritro—leucemla. v

S6lo las cinco primeras tienen, [+ son, més 1mportante‘

" para el odentdlogo, ya que se distingJen por sus bintcmas -

"bucales tempranos. De ahf la importancia de conocerlos.

: Los diferentes tipoé de leucemia difieren considéra—-,
blémente por su distribucibn, segfin edades, manxfestacionés :'
clfnicas, tiliempo de supervivencia y fespuesta a diversos == .

‘ tratamientos. Sin embargo, tales diferencias pudieran expli -

: carse por variaciones en la respuesta del huésped ¥ por la—
multiplic1dad de factores causales.

Su divisi6énen: agudas y crbnicas, se ha hecho sobra—th

"la base de la inmadurez de las c&lulas leucémicas. Los c§—~‘




505 caracterlzados por células muy inmaduras, suelen mostra

“una evolucibu s r&pida y su clasificacifn resulta Gtil -=
desde 21 punto de vista pronéstico. aéemés del morfol6gico.v
Cuando las c&lulas leucémicas son tan inmaduras que di :

‘;ficqltan saber a qué variedad pertenecen, se habla de leuce f o

_mfa de c&lulas "primitivas” o "LlAsticas".
‘ Pue a partir de los trabajos de Banti Maegell que se—

,reconociﬁ a la leucemia como una enfermeded general; dnseché;jg

"~se &l criterio de ser la enfermedad de un Srgano y esrconsi R
.- derada  como afeccifn generalizada desde el comienzo.
De las formas agudas y crénicas, la aguda es la més -

- . comfin en los nifior y adultos jbvenes, mientras que la crbni.

i ca.es mas frecuente en los adultog de edad media, o mayores:
< de 30 afios, hay, empercu, excepciones a la regla general yo-

‘pueden producirse a cnalguiera edad. . -

LEUCEMIA AGUDA.

~ Todos los tipos de leucemia aguda, mlelobléstica, lin
{fobl&stica v monobl&stica, son enfermedades mucho mﬁ= gra-e
fves que las leucemias crdnicas. '
: El proceso puede empezar ~omo leucemia aguda, o.la S
-{férma aguda puede desarrollarse como acontecimiento termi--

nal en un paciente gue sufre desde hace meses, o afios, la ~""‘

forma crfnica de la enfermedad. La presencia de leucemia sg R

caracteriza por la aparicibn de un nGmero considerable de =

c€lulas jbvenes, en particular, formas blisticas, eﬁ’sanjfé



c culante Y médn Gsea..j'

_:vLos diferentes pros de 1eucem£a aguda no puedan dis~
ﬁihguirse entre s{ con toda seguridad, bas&ndose.en ia cl;

“nica;,la extraordinaria juventud.de las células tanblén bqé-”.
fde,hacer~dificil au identificpcién, incluso, después'de'un4f 
‘gstﬁdid hematolégico cuidadoso. g

Los sIntémas de leucemia aguda concuerdan con una iﬁ-l;
xfeccién febril: (39° 40 C), con dolor de garganta, inflama—f‘
; cisnAde las amigdalas, malestar, agotamiento, ca;&lea y al-
'fgias diversas, ,

s En la mayorfa de los casos, en nifios, hay una_liniadé
.ﬁopatia que a menudo, es el primer signo de la enfermedad,-
”qﬁhgﬁe generalmente las leslones bucales constituyen la ma-
f#ifes:acién inicial., Existen también escalofrlos, anemia =-
.;¢Qnstante y progresiva, postraciftin, palidez, falta de apeti fv
iﬁé;-gdenopaéras axilares y cervicales. '

- Las hemorragias anormales como epistaxis, pérdida den‘;'

_sangre por las encfas, equincsis y petequias, se Qbservan < 
‘er alguna parte del proceso, en casi todos los paciente* y"~:‘
’pueden exigtir desde el comienzo de la enfermedad.

Una didtesis hemorragica acomparnada de un defecto cua

litativeo de las plaquetas y un tiempo de.hemogragia prclon*f»

. gada, puede preceder a la leucemia franca en meses © aﬁos..

Se ha‘dicho que en el momento del diagnéstico de ia -

enfermedad existen signos bucales: las primeras iesiones im .




§§§ca;es'puedeﬁ conaistir en hiéerirafia'de Las'ehéias;i¢

’cdn,’o sin zonas necréticas; abscesos de .la pulpa en dien-?‘

‘,:té§~ciinicamente sanoé, © a veces, Glceras en mejillas, amig-

- daias o faringe. El primer aintoma puede szer el sangrado de -

encias después de avulsiones dentales.
: " La hipertrofia gingival caractergsxica se debe, en o f
‘paxﬁe) a la infiltraci6n por leucocitos anormales, en log «
’tejidos de la encia y a pequefios Infartos mﬁltiples. _ .
Egtas encfas pueden presentarsge reblandecidas, de co~
.1ar‘rojo obscuro que varfa al violeta, edematosas, doloro~~
'sas, sangran con facilidad debido a la ulceracién del epitg

iii° y,necrosis'del tejido subyascente y asoc{acién de trom~ -
Qﬁbéitopenia..ﬂqui, se puede confun&ir el proceso con una eg ‘
bjtdﬁatiﬁ*s escorbﬁtica.

‘Muchas veces la hipertrofia es tan extensa, que la ==~

4<'enc1a puede cubrir las caras oclusales de log dientes, preh

fi sent&ndose con frecuencia la necrosis gingival con ana aéﬂ‘_y
'.domembtand gris,
. Los "abscesos® de la pulpa, o mejor dictio, la licug~-
'gaccion de la misma, puede afgctar a dicntes sin caries. = ﬁ
poé pacientes se quejan a veces de intenzo éolorsin causa 4‘;
@#linica aparente. Es posible encontrar fistulas en las zonas .
‘periapicales. V »
La infiltracién por célulaa leucémicas en el perios——~
teo del diente, produce grados variables de atlojamiento y—'

movilidad de los dientes. Estas infiltraciones también se —'



elen encontrax en 1enqua, mejillas y angulns de 1a boca =
en forma de ctmulo. Existe un signo pracoz, que es la rese»,
)quedad de boca y garganta.

‘Se ha demostrado que el contenido de acido ascérbico~'

'del plasma y los glﬁbulos blancos desciende un cuarto, =} un *

‘qulnto del valor normal, que es de 0.4~ l g mg/loo ml.

'  Los leucocitos inmaduros carxecen de las propiedades ~;f
gfagocitarias y protectoras de los laucocitos maduros, con - :
%lg;cual, los tejidos bucales se vuelven muy sensibles a la;'
/infeccibn local secundaria por la flora busal, no siendo e~"
atftedl que las lesiones tomén el curso de un Nome, o devf—uf

gangrena, acompaiidndose de dolor irradiado y sintomas gene-»ti

" ’rales graves de tipo septicémico.

El diagndstico de certeza requiere de estudios hematoll}
’;légicos, a veces, con frotis de médula 6sca o biopsla de mé
Ma‘dulafy/o ganglio linfético.
‘ A menudo el paciente va al dentista para el tratamien ,:?
lgo de sus lesiones ~bucales, sin sospechar que §étas van:méﬁ
Eéila de lo local. El cirujano dentista tlene la‘obl;gaci6n~‘:
éé‘penéar en una posible causa general frente a las lesio—; .
”,nes ulceradas de las encias y los tejidos adyacentes, en eé‘
pecial, gl existen al mismo tiempo hibertrofia de las en-—«-
" cfas y ganglios linfaticos cervicales muy grandes;

Aungue la frecuencia de sintomas bucales disninuye si_'”
se toman en cuenta todos los casos de leucemia,desde el pun

to de vigta de 1a Odontologia Clinica, la presencxa de lew=



- 53‘;

ones bucalea sigue siendo impoztante..

El tratamlento de las lesiones oxales, conaiste en Bl
‘mantener la mejoxr higiene posible, aliviax el dolor y dismil
jngir la irritacifn de las lesiones necrbticas. Pueden em-=-
plearse enjuagues tibios dlcalinos. Es Gtil la antibioticé?

' tef&pia parenteral, para evitar o reducir las lesilones ulcé~;n'
ronecrbticas de la boca, aunque no nodifiquen la evoluci&n—~

‘.ée la enfermedad. ‘ -
» En ocasiones hay infecciones micSticas secundarias di |
) ficiles de combatir. Ccn frecuencia fon necesarias las —=~=—-

Ntfansfusiones y los antibibticos para combatir la anemia y-

la infeccibn. La aplicacibn de corticoesteroides, antimeta-
:b6licos y antagonistas del &cido £6lico, han sido fitiles ~
'Zgara prolongar la wvida algunos meses, o afos més.

Est&n contraindicadas las extracciones y legrados pa-

_rodontalec profundos. En caso de que sca necesario, una ex-

:éoliacibn o legrado parodontal deber&n hacerse con mucho —-
éﬁidado. En casc de dolor agudo de los dientes, se realiza-—

‘ffrﬁ un drenaje de la, o las raices del diente.

El pronbstiﬂo es funesto. Pr&ctlcamexte todos los en-

: 5ferm05 de leucemia aguda fallecen. Los pacientes sin atencién

‘médica Bobreviven de dos a tres meses, por término medio y- -
los que son controlados terapéuticamente ;obreviven periodés
ﬁss largos, que no scbrepasan los cinco o diez anos. El de—k
senlace final se debe a la menor resistencia a las infeccio

nes, anemia, hemorragias dive;sas y trastornos de las funcig

nes fisiolbyicas, a consecuencia de infiltracién en varios—

Srganos por c€lulas leucémicas.



 LEUCEMIA MIELOCITICA CRONICA.

ve obaexva en todas las razas y en ambos sexos. “Co=
'mienza frecuentemente a los 35 o 40 anos de edad. ' v
S sintoma inicial suele ser una molestia en la parte i
@iﬁa del abdfmen y el descubrimiento accidental de una masa :
afﬁgié nivel. Los pacientes se quejan de sensacién de ﬁléni
nd.y eructos gaseosos despuds de comer; pérdida de peso, “
fiehre y sudores nocturnos. ' '
L El primer signo mds claroc de la enfermedad es el de -l
flészhemorragias infiltrantes, o los trastornos visuales ocilv

. sionados por hemorragias retinianas,

" pPor examen ffsico, la anomalfa m&s notable es la es«~

;1pienomegalia y a veces suele haber hepatomegalia.

Los signos bucales estén relacionados con la tromboci

- topenia, infiltraciones leucémicas y otras alteraciones sag

’fgpineas, hay movilidad dentaria.

El tiempo medio de supervivencia de log pacientes con

‘leucemia mielocftica crénica, desde el momento de iniciarse
“‘el primer sintomas hasta la muerte, suele ser de 3 a4 afos,

'75uﬁque algunos 11e§an a vivir de 15 a 20 afos.

Las etapas finales de esta enfermedad se caracterizan

por caquexia, fiebre constante, sudores nocturnos y apari--

" ci6n de hemorragias. La muerte puede llegar por una neumo--
‘nfa bacteriana o una micosis; también por una hemorragia -- ;vu

gastréintestiﬁal o intracraneal.




{_Las medidaa de sostén més import antes del tratamiento

fsonylas transfusiones sanguineas, antibiﬁticos, radiotera--'*i
,pia y quimiotevépicos ccmo el uretano.

LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA.

Suele llamdrsele leucemfa del anciano. Puede aparecer -

'en distintas formas; en ocasiones, el comienzo es tan msi—-"

;dioso, ‘que el diagndstico puede establecerse er n exawmen —'.x
general, por otros motivos, ya que los sintomas tardan en ~
jéparecer, o pasan inadvertidos.

Existe un aumento eu el nﬁmexo de leucocitos y de lin
_,focitcs pequefios. Puede ohservarse una adenopdtia inexpllca
':da, acompanada de debilidad progresiva, disnea y anemia.

: ‘A diferencia del linfosarcoma, los garylios lln;étl**—;‘
¢65>tienden a mantenerse separados; la anomalia mﬁs constan
'éé de esta leucemia es que log ganglios estdn aumen;ados de
'volﬁmen, duros, méviles y no dolqrosoa.

Se han obgservado lesiones cutdneas muy diversas en -—--
- étapas avanzadas de la enfermedad, como prurito, zonas de - '
’: hiperpigmentaciln, erupciones maculares y papulares, derma—' 
titis exfoliativa y herpes zoster. .

Asi como se encontrarin hiperplasia gihgival, Glceras
vﬂ petequias y equimosis y, en contados casos, sanggado francb; g
‘AAveces la primera molestia es la participacién de. las élén~
dulas salivales y lagrimales. Tambi&n son frecuentes la he~

patomegalia y la esplenomegalia.




Manifestaciones m&s raras son: hemorragia gastroin-——

testinal masiva, trastornos visusles y molestias del sistema3,

‘esquelético.

El diagnbstico exacto depende de estudios hematoldgi—"

cos que cnsi siempre arrojan las siguxentea cifraa'b
3.7 millones de hematfes.

12.1 gramos de. hamoglobina.

67 500 leucocitos.

El tiempo medic de supervivencia de 105 enfexmos con«l

.

iéﬁcemia lifocitica crbnica, es de unos tres afios y'mediq;~
1a muerte puede producirse por caguexia, infecciGn, o ﬁemd;“w
;ragias‘ k K

El trataﬁiento ée lleva tal como el de cualquieré _“-‘
otra eﬁfermedad incurable, o sea: paliativo. Actualmente —Qlf'
‘sc emplean tratamientos con radiaciones, féstoro radiacti-*

va; con agentes alquitantes Y los esteroides corticosupra-w




: LEUCEMIA GRANULOCITICA CRONICA.

observa en todas las razas y en ambos sexos. Es,;-f7
;sobre todo, enfermedad de mitad de la vida.

Tiene un comienzo insidioso. Pueden existir anomaliasi‘
"hématélégicas, durante meses o afios antes de que aparenc
 £ménifestaciones clinicas.

. Son comunes: la esplenomegalia y la hepatomegalia. -~
b'Cqﬁ f:ecuenéi§’ldé pacientes sufren vértigos, astenia y pal
'féitaciﬁn por anemia secundaria., La piel puede tenei un co--
?'idrlamarillo verdusco especial. Suele haber hémorragiaa»sub ‘vt

;'chtaheasi o sangradu por orificios naturales.

Las priméras manifestaclones clinl as pueden ser: hi- L

i;:ertrofia y necrosis gingivales, hemorragla -submucosa o -

fjsangrado intenso por las encfas. No son raras .las hemorra~- .

':gias espontdneas en la pulpa,el paciente puede presentar —;‘

: :fépariciﬁn brussa de un color rosado en un diente, seguido %

al poco tiempo de Intenso dolor. Dehe establecerse drenaje?
:por ese diente.

El dlaqnbstico se basa en la biometria hem&tica, se-s

vhan visto recuentos hasta de 100.G600 a 500. 000 mielocitoa -




"mncznm DE IA NIREZ.

'ios 6seos en los maxilares ohservados en’ las ra-

diografias panoramicas .

CLa anomahdad de los tejidos suaves que acompana a-i

“la’ 'leucema, puede presentar: alteraciones en las bases de-
lsopo‘rtes de los dientes, destruccibn de la cortical forman{ -
do ciipt_:as desarrolladas en los dientes y en losalveoles.. '

Mallet y otros investigadores, demostraron la resor—«_»

3 cibn y extrusidn de dientes posteriores en una nifia de doce

‘afios.

Taliano y colaboradores suyos, reportan radivausencia

" -en las regiones de los &pices mandibulares del segundo prg; :
‘ molai ¥, primerc y segundo molares, sin erupciﬁn del tercer
) mlﬁt, con mayor radiolucencia en la regifn del aﬁiCe ,‘ en -
una nifia de 16 afios. ‘
Es mportante, especialmente con fines diagn6sticos, :
' qua el internista o el hematSlogo, identifique el tipo celu :
lar -exacto de leucemia. '

Desde el punto de vista del odontbloge, es mucho m&se

'importante simplemente sogspechar, descubrir o reconocer a-. '

_-la lencemia en si misma, que su tipo espec¢ifico celular, lo o

) " grSndose €sto, con el conocimiento de las diferentes evolu-

“ciones clinicas de la leucemia, sobre todo porlo que se re~ .

fiere a la rapidez con que se desarrollan las diferentes -~ v !

foxmas de la enfermedad.
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LEUCOPENIB.Y

: Hay Leucopénia cuando disminuye 2l nﬁmero de leucoci
;;.t§s por abajo de 4.000 células/mm’ de la sangre total.

& Cuando disminuye el ntmeroc de neutrSfilos se ugari --
13 el término de neutropenia o granulocitopenia. ERay linfqpe~i‘
»Tnia cuando disminuye el nﬁmero de linfocitos. ‘_ :

: Aunque la leucopenia intensa pasa lnsensiblemente a -
'ila agranulocitosis, los grados mis moderados y corrientes -

."de leucopenia suelen ser bien tolerados. Muchosz pacienfes -

'toleran leucopenias tan bajas comoc de 1.500 & 2.000/mm3,’¥->1>

" ‘ain infecciones frecuentes ni anormalmente graves, siempre-

‘que los neutrffiles conatituyan el 15% o 20%, o quizds mis,

Cde ieucocitos.

' Con nfineros totales inferiores ¥ neutropenia més in--
'tenﬁa, 1a invasifn de las mucoﬁas, piel y torrente vasculai
fsérjlos‘microorganismas, es cada vez mis frecuente y grave.
‘Todo esto con grandes variaciones individuales.

La etiologfa de la Leucopenia es miltiple;
1.— Las 1nfeccionea de diversos tipos: Bacteriana,‘-n‘
j(tifoidea, paratifoides, brucelosis); por virus, (influ@n*m.

: ‘za, “garampidn, rubéola, hepatitis infecciosa), por rxicktte— .

f;siasis (tifus); por protczoarios, (paludismo; .
2.~ Las enfermedadee que primeramente afectan la‘médg’
ﬁf:la'ésea, o que dificultan sus funciones normales, pheden ~

provocar leucopeniaise incluyen anemia aplistica e hipopiﬁg



substitucibn amplia de 1a’ médula, como la qu

uce en el caso de linfosarcoma- por agentea fisicoa y qui—.

migqs en los cuales la poblaci6n: se halla expuesta, terap&gv“f;
vaiéamente por administracifn de medicamentos, por la indus:
‘: tria de benzol, solventes .e insecticidas, por el medio, tag 

. bién se produce leucopenia, por la exposicibn a los rayos -’

5P S

"_ 3.~ Todos los procesos asociados a la disfucibn °spléf_i
nica ‘'pueden causar leucopenia, sola, © en combinacién cén‘-
anemia o trombocitopenia, o ambas,

4. Se observa leucopenia con lupus eritematoso disé%j;‘

minado Y en la hemoglobinuria nocturna purdxistica.

MARIFESTACIONES BUCALES.
v Extensas y graves ulceraciones de las mucosas, muchas
_veces recubiertas de escaras necrbticas de cglor gris sucio; -
As{ mismo las encfas estdn afectadas y preséntan el cuadro- ‘
ae una grave gingivitis ulcerativa necrftica, (infeccibn de
Viﬁcent); las ulceraciones pueden ser finicas o mfltiples -
ias'encias sangran fécilmente, en especial, cuando se acom-

'Vpaﬁan de dolor y linfadenitis regional. Hueso alveolar fran

camente alterado y visible en radiograffag.

Las minimas manifestaciones de inflamacmén alrededor-
de las ulceraciones mucosas, o junto a las lesiones gingiva
les, son de gran importancia en el diagnSstico.

" TRATAMIENTO.

Como la leucopenia, al igual que la fiebre, no tiener




‘ausa ﬁniéa,féu.trgtamientoreé‘fundamentilmentefeiiiréstbrh

En las infecciones, su ptesencia es incidental y de-—}
uipende del: géxmen causal° el tratamiento es de la infecciﬁn—jy
'“especifica. , v :
. Cuando el proceso depende de agentes quImicos Y fiai—.-'
icos, lo indicado eg suprimir el agente ofensor. :
Si hay leuropenia intensa asociada con disfusidn es——i

1enomega11a, o ambay, la esplenectomta suele ser.: beneficio’

En gnneral las personas con leucopenxss importantear
-deberan evitar toda expwsicidn a infecciones Y situaciones—.f

-ambientales ~como la fatiga ercesiva, que favorece la infec
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- CAPITULO V.

AGRANULOCITOSIS.

(ANGINA AGRANULOCITICA)

La agranulocitosis es un procesc agudo, en el~cual,'~ :

yfel'ﬁumero de glfbulos blancoa disminuye rdpidarente hasta —'»
'Qalb;es bajos; la neutropenia es extrema. Las manifestaciones
cl!nicas sumlen aparecer en forma explosiva, secundarias a:
,'1nvasi6n bacteriana de los tejidos: fiebhre alta, postraci&n,ﬁ'

'”:escalofrios, Glceras de boca, recto, vagina y septicemia-

ETIODOGIA Y PATOGENIA:

En la gran mayorfa de los casons, la agranulocitosis = . -

.parece desarrollarse a consecuencia de sensibilizaci6n, a =

:medicamentos o prcductos quimicos. M&s tarde aparece la in-
:feccién, no como causa, sino como consecuencia de la neuﬁrg;i
'penia grave. En tales circunstanci%s, la administracién ini
cial del medicamento no suéle causar agranulocitosis duran-—

te 7 a 14 dfas, por lo menos; de hecho, éuede no desarroli&;

'; se gengibilizacidén hasta después de semanas , meses de meuiwlvibl

“cacibn continuada, ¢ intermitente. P

Dentro de los medicamentos y productos gufmicos que -_&
provocan agranulccitosis, encontramos: la Aminopirina, (ami'
'do§ifina), Fenilbutazona (butazolidina), sulfamidas, clofa&
fenicol, clorpromacina, diur&ticos mercuriales.

- La aminopirina ocupa un lugar especial entre los meqik

camentos, porque no provoca alteraciones de los eritrocitoé



ao de las plaquetas, pero puede produc;r una verdndera angl
;fna agranulocttica, porque hay’ mavcada leucopenia y ausenc;a
casi total de granulocitos, detencibn de su desarrollg,gn _f
su periodo germinal en la m&dula &sea. ‘ K
v La administracibn de aminopirina se emplea para pro~- .
f dgcir,analgesia y entipiresis en forma exactamente igual ~~
qﬁé‘ios salicilatos, Se utiliza también en el reumatiSmo_ag
"ﬁieular agudo; no causa molestias géstricas ni reacciones.4 -
ftﬁkicas. A pesar de sus ventajas, la aminopiripa no debe =
wﬁsarsébpox su peligro de provocar agranulocitosis.

La administracifn de ams nopnnna 36lo produce trastor

nos a un pegueiio porcentage de los pacientes gue han rec1b1‘

do el medicamento, sin embargo, en pacientes que se han re~" "
cuperado de agranulocitosis provocada por aminopirina, la'—f

rueva administracién de este producto, incluso en d6sig Gni’

" ca y pegquena, produce recidiva,

Hay gque advertir al paciente los pellgros de la anino{-

»pirina haciéndoles zaber que existen numerosos remeding y -

- .mezclas de medicamentos gue contienen la substancia,
Hay muchos preparados que contienen la substancia, ~-..
‘anunciados contra las cefaleas y otros tipos de algias, Yo

a menudo, los dentistas los recetan para aliviar el dolor..

FRECUENCIA.

La agranulocitosis solamente ocurre en un nGmero muy~

pequefio de pacientes. Es mis frecuente en' la mujer que en ~-



A var&n, en proporcién de dos o tre;, a uno,

,,ANIFESTAC’I ONES CLINICAS:

- El comienzo de la enfermedad es brusco, generalmente—ﬁff
£$n;escalnfrios, fiebre alta y postracidn.

Este cuadro se consider6 que dependia ihicialmente'aef”
‘ihvésién bacteriana, pero estudios efectuados con aminopiri
, na, indican, como ya'se dijo, que los sintomas pueden ocu—;
;rir despues de administrarse una pequefia dosis. Luego de g
las primeras manifestaciones, se encontrarin filceras de oré‘
-faringe y a veces, de recto y vagina'y manifestaciones de. ~ .-
infeccibn general.

En ctra etapa de la enfermedad, hay in§aai§n bacterié“
ﬂ né de los tejidos. Las lesiones ocurren més frecueﬁtamént¢~v
'donde la flora bacteriana normalmente florece en ausencia <
de infeccibn. La fiebre es alta de 40° o 41° y las postra——

: éién extrema. )

Sin tratamiento, a los pocos dias suele haber.confﬁ;
si6n mental y estupor; la muevrte ocurre por la 1nfecci6n @;

siva.

MANIFESTACIONES: BUCALES:

Ulceraciones en la mucosa oral, tonsilas y faringe. ﬁl
Las lesiones ulceradas son necrbticas y estén cuhiertas de
una membrana gris sucia, o verdosa obscura, sin pus ni absce
sos visibles.

5i el paciente sobrevive hasta que los neutr6filos --



élven'aflé Sahgré“y:a’losiﬁéjidds, pueden desarrollarse

‘scesos en los lugares afectados. Los, ganglics linfsticos-‘

’regio1ales aumentan de volﬁmen y se hacen dolotosos,

' Pmmqs'rrc‘o :

Con el tratamiento con antimicrobianos oportuno y ade’

uado, 1a nayor parte de los pacientes se restablecen, no =

»snele quedar lesifn residual del tejidc leucopoy&tico.

L;‘base fundamental del tratamiento incluyes
~a) Supresifn inmediata del agente ofensoi.
‘b) control de la infecci§n. S

Se hardn cultivos de las mucosas uléeradas} ¢e ééﬁQre:
y driﬁfi- ‘ ,_ :
o E1 tratamiento antimicrobiano debera‘conﬁtitﬁir un’

ataque amplio y no ser Interrumpldorhasta conocer el ;esuién

fﬁadd de los cultivos.

: Resulta adecuada la administracicﬁ de penicilina y ~- ; ; 
:estrsptomicinc. Oxitetracilina, (terramicina). .
El tratamiento antimicrobiano se modificard de inmes—
! diéto, después de conocer los resultados de log cultivos y-
-ya identificados los gérmenes invasores. Tiene gran impor--~
tancia prestar atencién al cuidado de la boca con lavados =

frecuentes.




‘CAPITULO VI

" POLICITEMIA -

_La'policitemia puede sér de origen primario, (desconofy

[ o). o secundarlo a una hipoxemia. En’ Casos raros,. se ob~vf
se:ya‘tambxén policitemia en ciertas neoplasias, por ejemf*b
_plo, de rifbn. - v
: 1La policitemia es una afeccién caracterizada. pox unaW'”‘
elevada cantidad de hematIes circulantes (gue suelen alcah;-'.
zar cifras entre 7.000.000 10.000.00/mn>), aumento asocia-
én~dél hivel de heﬁcglobina ¥ un val&r‘hematécrito caraéte~
.iistico.
Existen tres tipos de policitemia, cuyas diferenc;as
'fdependen de sus cauqaq respectivas.

Policitemla Relatlva.~ En la pollcitem1a relatlva m—
existe una elevacidn aparente o transitoria del nlmero de =

‘f‘hématies, debida generalmente a p€rdidas de liguides, {como

sﬁcede en el chogue y en las quemaduras graves), a p&rdida
de agua y electrflitos, {como en los sudores prolongados, ~
. vémitos'y diarrea), © a una disminucibn de la ingestidn dé'
1fguidos.
o Restableciende las prdidas de liguidbs suele obtenex
se la correccitn del aumento transitorio:del nGmero de hemse"
ties. ‘
policitemia Primaria.— (Policitemia verdadera, eritréff; 



El intezxogatorio puede revelar antecedentas de fre

fcuentes hemorragias nasales o de sangre en las heces. Los
i?siatomas o molestias subjetivas pueden consistix en cefa1a~
v}gias frecuantes, vértigos, disnea y hasta trastoxnos de la’
.{Laudicién y de la visién. ‘
: Log hallazgos de laboratorio proporcionan el diagnds~'f:'
ticp. Existe una marcada elevacitn del nfmero de hematfes,
‘. que suele oscilar eatre 7.000.000 y 10.000.000/mm’, aunque
;}Se’hgn observado cifras mis elevadas. La cifra de la hemo—fj
AiQiébina‘esté aumentada y a menudo se ehcuentra entre 18 ¥y
;Zﬁlmg,, por 100 cm’. También estd aumentado el valor hemaﬁéy'
.Zcrlto.ﬁ » B ‘

- Con frecuencia acompajign a la pollicitemia, una 1euco—l'7_

,_citosis moderada, 10 mismo que una moderada trombocitosss.

fEl examen de la midula 6sea indica uma actividad intensamenj
te aumentada, con hiperplasia de todos los elementos.

El tratamiento se dirige a disminuir la actividad de
la rnédula Ssea y la masa de hematfes. Como primera medida -
‘fiterapéutica, son Gtiles las sangrfas. Se ha empleado con ~-
.‘éxitc el fésforo radicactivo (932), para obfener :emisionés,,/
‘transitorias. '

k La administracibn de medicamentos como la’ fenilhidra-

E éina y el Myleran, para destruir hematies o diaminuif su ~’ :‘
" formacibn, también ha sido ensayada con éxzto, aunque su —wlf'

aficacia es transitoria.




‘,Para el pr&ctico dental tiene espec1al meortancia la‘ _f

tendencia hemorr&gica del. enfermo pollcitémico. Las extrac—'

c1ones pueden acompainarse de episodios hemorrégicos modera~ ¢ ..

Qddsvo hasta graves. Aunque- estas hemorragias pueden consti-

tuir un problema, suelen dominarse con los métodos cdrrien4"'

‘ftés>de la clinica y pocas veces 1legan a ser peligrosas;

?GLICITEMIA SECUNDARIA.~ (Eritrocitosis).- La forma ~fﬁ
‘secundaria de la policitemia, es una enfermedad que desde -
Jel punto de wvista clinico Y hematolégxco es muy parecid
;::a la forma primaria y & veces imposible de distinguir de —— "
-?ella. La dlferenciacxén se hace a base de que pueda determla
.”narse la causa de la forma secundaria, que suele descubrir—;
se por la anamn&sis, el examen clfnico y los métodos" de lafﬁ
‘;;bofatorid. ‘ ’ -
s La anamnésis debe dirigirse a descubrir factcrés‘éﬁé
-puedan ocasionar un estado de anoxia de la m&dula 8sea, O .~

3,46e-estimulen la eritropoy&sis.

ven a grandes alturas, (en una atmdsfera relativamente rari

1'ficada), presentan una policitemia secundaria como fenSmeno

o ae compensacibn.

Las enfermedades pulmonares y diferentes cardiopat!ﬁﬁ
i;-congénitas originan hipoxemia, con la policitemia*gonsi-af-,
" guientes. ‘

Por ejemplo. es bien sabido gue las personas que vie~
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"ewip;ééicaménte se da el nombre de Plrpura, a man----

chas'de color rojizo o rojo violdzeo, gue no désaparecen“-

por la presxdn. son debidas a una infiltraci6n sanguinea del,
vla piel ¥ mucosas, como.consecuencia de hemorragias esponté'*i
-j;neas o traumas mfnimos.
Histopatolégicamente, la prpura es el pasaje ‘e g16-

“bulos rojos ‘al tejido comectivo .

La Plirpura trombocitopéniéé es 1a que tiene més inféfyrpb
_i§8 para el odontdlogo, por sus notables manifestaciones -
laraleé.

LfURPURA TROMBOCITOPENICA{- Se -conocen dos tipos:'primafiavy;
“secundaria. R
BTIOLOGIA:

En la Plirpura trombocitopénica esencial, ideopitica o

 ?rimaria, se observa disminucién patente en el nGmero de pla

v

quetas circulantes, perc la etiologfa especifica es obscu--~

ra. Se ha sefialado gque la actividad anormal del bazo es im—

portante en su desarrollo.

En la Pﬁrpura secundaria, el nlmerc de trombocitos -

circulantes puede eatar disminufdo como un resultado de —-fc -

alergia a las drogaé, de tumores Gseos, de infecciones gra%




MANIFESTACIONES C&INICAS.

Los aatOs de laboratorio son de suma 1mportancit‘
: diAQnéstico de este padecimiento. Los estudios sanguinéos,
“dan corﬁo resultado una disminuci6n del nfimero de plaqu\e»taé.y,i
‘tiempo prolongado de sangrado, el tiempo de coagulacién e§:ﬁ'
' An6rma1, retraccidn insuficiente del cSagulo, prueba del tog‘-'?“

"kniquete positiva y tiempo normal de protrombina.
E1 domiepzé y el curso de la enfermedad son varia----
fbles y al principio puede manifestarse por hemorragias Cuté.f.“

“’neas . ocasioﬁadas por traumatismo pequefio que da lugar a pe- -

: ‘tequias, &reas de equimosis e incluso hematomas.
La hemorragia puede ser interna en el tubo digestivo gf
‘0-en el aparato genitourinarfo o intracerebral, con resulta-

. dos  fatales.

i MANIFESTACIONES BUCALES: Hemorragia gingival intensa, pueqéq
'] ﬁef la primera prueba de trombocitopenia. En los mirgenes ; T:
de la encifa puede h;ber hemorragia capilar, pequefias sreas
‘purpGricas y no son raras las hemorragias pulpares, ulce&a—bﬁ

‘ciones de lengua y labios.

TRATAMIENTO GENERAL.- La esplenectomia es el tratamiento -

de eleccidn para la plrpura trombocitop&nica primaria. En

la pGrpura trombocitopfnica secundaria es necesario elimi--'-

nar el agente causal.’A - veces son necesarias las transfu--.




'TRATMIP.NTO BUCAL Después de una extracciﬁn en pacientes

'con tendencxas hemorragif-as graves, sara necesaria una. ——«-_; =

’transfnsién saniguinea.

Para detener la hemorragia gingival, se aplican hewe’
_mstatic'os locales no céusticos como: espuma de fibrin‘a,"t
‘Gel’ foam o celulosa absorbible con trombina.

No se deben realigar manicbras odontolBgicas en pra=

j:siu»:t‘u:’ia:_r.'ie esta enfermedad. La alimentacibn debe ser hla.:'xfd;a’

o"" semisblida para evitar los traumatismos de la encia..







>PURPURA TROMDOCITOP VICA (AMPOLLA LLENA DE SAN"

EH LA MUCOSA BUCAL)



‘DEFINICION.

La hemofilia es una de las enfermedades de. gravedad

iable.

Su caracteristica es la defchencia de un factoz :

ue actﬁa en los primeros estadfos de la coagulacién.

ETIOLOGIA:

En la hemofilia A'© B, no existe una deficiencia de -

'flos factores VI;I o IX, sino un defecto molecular de éstos,
lo que taelvye una falta de actividad coagulante.

Bl @ fecto se transmite como rasgo recesivo que va ~'§'
 ;i§add 41 cromosoma X. Los hqmbres afectados, "s6lo transmi-f'
E tirsn esen deficiencia 2 sus hijas, a quienes'se llamars ~f  *
?pprtadoras”, no transmitiéndose a.los hijos. Las hijas po£b,
Ftadotés, pueden transmitir la deficiencia a la mitad de'sué:'
 §ijos y en caracteristicas recesivas, a la mitad de sus hi-

- f'jas.

Pebricamente un s6lo cromogsoma gue es portador del --
IQen bemofflico, no ocasiona la enfermedad en la mujer, por ..
. ser dominado por el cromosoma X que no estd afectado.

Parece ser que en esta enfermed;d, el fIndice de muta?

_ ciones es mayor, comparindalos con otros padecimientos nergz’

ditarios; en un 30 o 40% de los casos no hay pruebas de-=—— .

transmisidn hereditaria. -




En la hemofilla c, presenta deficiencia dellfactot XI,
‘s transmxte como herencia. mandellana dominante, con carac~:
;ter autosémico. La causa de la alteracidn atn no ha sido ~~

qclarado realmente.

TIPOS DE HEMOFILIA

Se presentan tres tipos de hemofllia, causados por --1

la deflciencia de 3 factores de la coagulacibn, Dichos fac-,
ores son: VIII IX, XX, que dan hemofilia A, “Hemofilia ——
jéqlca', hemofilia B, "enfermedad de Christmas”, hemofilia:~

C;f”enfermedad de Rosenthal".

' HEMOPIL:A A:
Bs la deficiencia del factor VIII de la coagulacifn -~

qlobulina antihemofilica" factoxr antihemofilico o trombo~

’Tplaatlnégeno, que presenta similitud con la hemofilia clési.

T ea.

Cuando la concentracidn del factor es menor al 16% en.
prxomedio 5-10%, se cdnside:a leve. Cuaﬁdo el nivel es entre
5 a 2%, es moderada; si el factor disminuye por debajo‘del
2%, es grave o severa.

Este tipo s6lo se presenta en varones y se transmite
por la mujer. (Algunas portadoras tienen cierta tendencia a
sangrar).

De estas pacientes se obtuvieron tiempos de sangrado .



'ﬁip:olongados ¥ tambian niveles hajos'de factor VIII. {Los'ni

«veles normales de eite factor estdn eéntre 65 y 136%)

El sintoma principal es la hemorragia exagerada en'*-: 5

distintas partes del cuerpo y puede ocurrir a donsecuencia"
.,de'dn ligero traumatismo, o en forma espontinea. La p§rdi&é
~,;d§,§an§re es lenta y continua, no hay relacifn con la magni
1-£ud de ;a herida, a veces, dura horas, dfas o semanas.
e Las hemorragias mds frecuentes se presentan como: =~ =
'f hgm@tomas, epistaxis y gingivorragias. En Jos hematomas sub
‘ige;iéética o intrafseamente, esta sangre acumilada compromne j
ba.éé su nutricibn, provocando reabsorcifin del hueso. Observﬁg
"t &bse iadioqraficamente, se ven imigenes que.simulan tumores
rfﬁseqs; 1lanados pseudotumores hemofilicos;

La constante hemorragia articular ocasiona: altgraA#J'“

‘c;Gn del cartllago, hueso, partes blandas, que se 6bse£vah_,t
- radiogrdficamente y son causa de deformidad.

' En ocasiones, los pacientes hemofflicos presentaﬁ he~
: haturia esponténea que causa cblicos nefriticos. Es abunda§ ‘
,fk1té el sangradc post-odontectomia, en estos pacientes. :
» Para explicar la anormalidad hemostitica, existen doé}"
“hipétﬁsis: g
‘ 1} peficiencia de protrombina plasmétxca, factor - =-=
“1VIII hay un trastorno en el consumo de protrombina; mxen--\':

- ¥ras el factor VIII no se obtenga en su forma mis clar;, 8o, i



se puede establecer su forma ae accién.‘

2) Exceso de un inhibldor, 1la presencia de una a ti~
'Vitrompoplastlna es la que ocasiona el defecto.
Los pacientes con hemofilia leve pueden desarrollar

una vida normal, tienen problema cuando se presenta un ---

traumatismo quirfirgico o accidental. Se ha dicho que un ho'-’
hémofilico mejora después de la aaolescencia,ﬂpero €sto ﬁbv.
" est4 comprobado. . v
) El 23% de las muertes de.pacientes con henofilia ie4’;
“f ve, se érodujo por exsanguinacibn, procedimientos quirﬁrég
‘cos‘como: odontectomia, circuncisién, amigdalectom_ia Y, 'eh_' :
1br§pcrcibn menor, por her%das de accidéntes. Otro motiyé‘;Jr
e puéde ser por hemorragia interna, epistaxis o hemo;ragiaf-;

cerebral.

HEMOFILIA B:
Se debe a la deficiencia del factor IX, o componen--.

jté tromboplastinico llamado factor Christmas.

Es hereditaria, se transmite como rasgo‘mendeliéhbi~~
recesivo y estd vinculado al sexo, como en la hemofili; -

clésica. -

Se observs que el 25% de mujeres sufrieron grandeé

traumatismos sin una pérdida peligrosa de sangre y otras,

una pequefia tendencia a sangrar.




grave o severa, con.16%, leve.
;f',Eéte'factor IX se encuentra en el plasma y suero; la

”déficiehciavdé los pacientes es que no consumen el factor ~

en” el proceso de coagulacibn.:




uanosxm‘ai‘ c:

_Causaaa por la deficiencia del factor XI, precurso
plasmatico de la txomboplastina.

Su mecanismo hereditario no se ha detarminado clara~
‘ nentef se plensa gue es un rasgo autosbmico xecesivo ;ncom
'pietﬁixﬁe un gen intermedioc que se encuentra manifiesto en’
:fberaﬁﬁﬁs homocigotos con niveles menores de 20% de facﬁor
XI{ 68 mznifiesta clinicamente en forma importante.

. Caracterfstico de esta enfermedad es una hemostasxab
;normal después de una intervencibn quirGrgica o de una -=--.
odcntectomia. La hemorragia aparece dos o tres dfas. des—--

4pués. Las hemorragias esponténeas son rardas. A veces, el
;p:imex gigno de la enfermedad es la hemorragia post—odon~.k

_tectomia.

"El trastorno puede sexr desde leve, con tiempo coagu—_‘j

lacibn normal y consumo de ?rotxvmblna, apenas alterado.

La forma severa, con un tiempo de coagulacibn aqmentado‘y

consumo de protrombina anormal.




ACTORES DE LA COAGULACTION.

£i rinﬁgeno.

fPrcteIna globulax plasmdtica, 2-4 gramos por litrc
vg)??eso molecular aproxlmadamente 300.000
k:Sintetizada en el hepatocito, no es vitamina Kade.
,}’pendien;e.

Ausente en el suero, presente én el plasma adsbrﬁi

La falta cong&nita de fibrinBgeno, fibrinogenia)

se debe a un gen alelo recesivo.

FACTOR Ia (I activado), fibrina:

A) Escleroprotefina por pollmerizacl&n del flbrinégen

FACTOR 11, procaonvertina:

A “tg Globulina, Glicoprotelnra, 20 ang/100 ml)?

vdelplasma.

~B) Sintetizada en el higado, es vitamina K depéndi,ﬁ

) Ausente del suero 'y del plasma adsorbido, ﬁnico
ffactor que no estd presente en ninguno de los dos.
‘ D) Es consumido durante la coagulaciﬁn, quedando

08 . de un 10% en suero.

By Su falta produce aprotrombineamia.‘



ACTOR II1 Tromboplastina tisular,. '
A) Lipoproteina. L

B) Unico factor que no circula en el plasma, sinn

Tests en los tejidos, siendo vertido al plasma en caso de in
_:jur;r.a- tisular.

frm::'roa Iv,

calcio.

A) El calclo ibnico eés €l que. interviene en 1a coagu-

"B) No hay defecto de coagulacifn. debido a su carencia -
pues se»hecesitan concentraciones suficientemente bajas, pa

rafla coagulacidn, de modo tal, gque mucho antes de llegar a‘<i

‘ellés'se,manifiestan otros sintomas, (tetania), de mayor —éj

éravedad, gque obligan a corregir esta deficiencia de calCio'.

'fiﬁniéo.
FACTOR Vv, factor 18bil de Quick, proaceleriﬁa.

A) ausente del suero, presente en el plasma adsorbl—-

B) Se destruye por almacenamiento en perfodos muy cor
fﬁ#ﬁs;.pox 1o gue la sangre conservada no lo contiene.

C) Sintetizada en el hepatocito, no'es vitamina k de
pendiente.

' D) Su carencia produce parahemofilia.

FACTOR vVii, factor estable de Quick proeonvert;na.

A) E1 almacenamiento- no LO destruye.



terviene 8610 an el mecanlsmo;axtrinseco.

ﬁPreaente eri el suero, ausente en el’ plasma adsozbi
D) Es slntetizado en el higado vy es v1tam1na K depen-! ;

;-fAc;{og vnx, globulina antihemofflica, factor antihemoffli~ |

. A) e globulina .

Lhusente en el suero, presente en el plasma adsorbi

. Se discute si se sintetiza o n& en el higadc.’
_1No.es vitdamina K dependiente.
"Se pierde en parte por almaﬂenamiento, por lo que

S contenldo en sangre fresca o preparada especlalmente.

F) Su carencia produce hemofilia A, o prcpiamente di-

7cha en“ermedad hemorraq)para.b :
EACTOR IX, factor de Christmas, factor antihemofflico B ==

(ANF-B) , -

A) Se sintetiza en el higado, es vitamina K dependi 7.

B) Esti presente en el suero y ansente en‘

;adsorbldo.
' Su carencia produce hemofilia B.v

,FACTOR Xy Eactor de stuarte—Powe::




B) Esté presente en el suero ¥ ‘ausente en el plasma
:adsotsido. : ' ’
C) Interviene en ambos mecan1smos, intringeco y ex-—’
rinseco. v o
: jmcmon XI, antecedente tromboplistico del plasma (PTA)* '
A). {GAMMA) Globulina.
Bi No es vitamina K dependiente.
q)'Su carencia produce hemofilia C.~
ﬁ?ACTdﬁ XI11, factor de Hageman: L
: a) Migra entre las beta y- gamma globulinas en-
‘rrida electroforética.
: B) Yo es vitamina K dependiente.
C) Presente en el suero y plasma adsorbido. .
FACTOR XITI, factor estabillzador de la fibrina (FEF)
: A) Ausente del suero, presente en el plasma adso;b1do

Q‘B) No es sintetizade en el higado, ni es vitaminé"x’

" ¢) Es una trasglutaminasa.




- MECANISMO INTRINSECO DE LA

COAGULACION.

fLés,féctores que act@an, estfn presentes en,élipi

se desencadena el complejo mecanismo denominado "proce=

éggen:cascada" gue da por resultado la formacidn de fibri%és

na. . -

© Bl factor XII activa al factor XI, y &ste al factor

IX. El factor IX activado, act@a sobre el VIII. Todos es€b§j

. S . # B
factores intervienen solamente en este mecanismo. Los si---

guientes son comines a ambos mecanismos.

El factor VIII activado, actfia sobre el factor X, el
j cual activa a la protrombina (factor II). Para conseguir ==

,;esie paso es necesaria la presencia del factor V y del fag'

‘. tor 3 plaquetario, resultando de ahf{ la formacidn de trombi. 
. ha, que al actuar scbre el fibrinfgeno forma a su vez, fi-4;f{

“brina.

) Aparte de activar al factor V aumentando la velocjdﬁéx .
"de: gsu formacifn, la trombina cataliza la reacciln que la i

formé y se obtiene mds trombina. También actfia sobre el fa

" tor VIII'y el XIII.




MECANISMO EXTRINSECO.

Actﬁa el factor III o trombop]astina tisular; se pre
senta dafio txsu1ar, libera al torrente circulatorio estg ﬁfj
_fgctor, que en presencia del ibn éalcio y del factor VII ag‘
s tifa al factor X. Los factores III y VII son propios de; ffyA'
, p£n¢ionado mecanismo, siendo su accibn semejante a los_facé‘

" tores XII, XI, IX.y VIII.

A partir del factor X, confluyen ambos mecanismos.n~ﬁ
,aqni no- 1ntervienen las plaquetas por medio del factor 3

'lplaquetaxio. Las plaquetas provienen ahora del factorvIII




E ‘LAY COAGULACION DE IJ\ SANGRE EN LA CUAL
INTERVIENEN EN FORMA ‘'PRINCIPAL SUBSTANCIAS.
P ROCOAGULZ\NTES .

REACCION SUBSTANCIAS QUE PRINCIPALME
TE INTERVIENEN

GENERACION FACTOR HAGERMAM (FACTOR XI)

DE ANTECEDENTE PLASMATICO DE

TROMBOPLASTINA TROMBOPLASTINA (FACTOR XII)
: FACTOR ANIHEMOFILICO (FACTOR .. .

vVIIiI)

FACTOR CHRISTMAS (FACTOR IX) -
Ll PLAQUETAS ,
_CONVERSION PROTROMBINA (FACTOR II}

PROACELERINA (FACTOR V)
ACELERADOR SERICO DE LA CON-
VERSION DE PROTROMBINA (FACTOR
VIL) '

FACTOR STUARTE (FACTOR X)
TROMBOPLASTINA (FACTOR III)

CALCIO (FACTOR 1IV)

"FORMACION ~ - FIBRINOGENO (PACTOR I)
“DE- TROMBINA
_FIBRINA




B mi:Mos'rAsiA.
El me'anismo de hemostasla se puede rat ofiaf)rppr me

dio de recursog terapéutlcos como :

a) compresi&n externa, b} llgadura, plnzamlento de'—-

os vasos Yy drogas como la epinefrina, c) transfusjones 

fibrinbgeno,

‘dministracién de protrombina, plaquetaa‘of
‘ualquier otro constltuyente que pudiera *altar.
» ’ Historia de algunos mé&todos empleadcs para evitar
norragia en pacientes hemofillcos.
‘ EL control del sangrado post-odontectomia;:és ﬁnip;p;
Blema de muchos afos. L =
L A contlnuacibn gse mencionan algunos métodos utlliza

os . en ‘1la antigliedad y otros empleados actualmente.

En 1848, se usaban con bastante &xito, dentro del ~--'

alvéolo, conos de lino encerados,

tintura de m&tico persul

fato de hierro, nitrato de plata y accxte de cornezueloc’ de

» centeno.

menciona a Robertson, que'ﬁrefetiaflartela de .ar

'31880, la éplicaéién devffioly’lavelaVaciﬁn brusca .

‘e la temperatura, platano, permanganato e potaslo, clorog

,Eormo} polvo de arroz, se’ conoc;eron -0mo maanLlcos astrln

En lPB7 se cortaba Luldaﬁosamente 1 B mm, del §p1




*prEVia'extraccién, la raiz se cubria con aléﬁn—
el diente se sumergfa en Acido carbdnico y gllcer1-~/'
a, se colocaba de nuevo en el alveolo, el diente permane-- |

c;a‘en‘la boca una semana y se exfoliaba sin hemorraqla.

b'-n 1904,vBelden utilizd la modelina, cloruro del cal—‘

cloj

gelatina, adrenalina y trementina.

ZvNormal, usd férulas para contrarrestar la hemorragia;‘&
ufrank; sujetd el dique de hule al diente adyacente, % o
_gdb;e‘el alvéolo y aplichd yeso. Este m&todo se usa actualf-'g
,@éhge,,como conos de yeso. :
o Fridlay, discute medidas principales, que,disminuyén
l&;hemorragia; ésta son: ﬁ

é)‘presién, b) empaquetamiento, c) sutura.

No es recomendable por el autor, ya que al fettraf.?

ids'puntos se puede dar lugar a hemorragia secundaria.

MECANISMOS INHIBIDORES DE LA COAGULACION.

'Al,producirse el mecanismo de coagulacifn, el cbagu-~

ya formado puede causar trombosis; para evitarlo existen
) rPcanismos inhibidores de la coagulacibn; continuidad del -
o gndotelio, heparina, heparinoides, dicumarinicos e indane--

~dibnas, (medidas terapéuticas), antitrcmblna vy tromboplastl

na, inhibidores adquiridos.




‘KAparte de estos inhib1dores exista un mecanismo opuesf?

‘to que es-la flbrlnolisis. es una reaccién proteclitica en
la cual la plasmina o fibrinolisina, disuelve el chagulo =~ .
‘férﬁado e impide que se forme uno nuevo.

TLa plasmina 5€ encuentra en el torrente sangu!néo.gn!&)
'Vfotma de preéursoz inactivo. Este proceso tiene dgs m@cané§ 

”‘mosf extrinseco, (tisular), intrinseco, (sanguinaa}).

MECANISMO EXTRINSECQ.

‘ al producirse el mecanismo de coagulacibn, g;:ggggg£9 f:“
3y5:formado puede causar trombosis} para evitarlo ex;stéA;mgj
';éébisﬁos inhibidores de la coagulacién; continuidad del en=
i-éételio,'heparina, heparindides, dicumarinicos e indauediﬁ:
'f%aé, {medidas terap&uticas), éntitrombina y tromboplastina,
j%ﬁhihidores adguiridos. ’
: A - Aparte de estos inhibidores existe un mecanisme opugs
io que es la fibrinolisis; es una reaccitn proteplitica, en
J,la;cugl la plasmina o f£ibrinclisina, disuelve el cbagulo 47
‘n‘fo#médo e impide gue se forme uno nuevo.

. La plasmina se encuentra en el torrente sanquinen.en'
‘::forma de precurseor inactivo. Este proceso tlene dos mecanis'

?{mos- extrinseco, (tisular}), intrinseco, (sanguineo)}.

MECRNISMO EXTRINSECO.

Las guinasas tisulares es un activador tigula




bién la uroquinasa, el m&s importante eg el plasmlnﬁgen
‘ iolégico que sa encuentra en su mayor conaentracibn, en
»endotelxo -capilar.

La fibrinolisis se puedas aatimular con: ejercicio,‘
f,maxcha, atress, incluyendo el quirﬂrgico; con los que’ se“
‘prbduoe mayor liberacifn de quinasas tisulares.

nate mecanismo también presenta inhibidores que son

;antiplasminas ldei siztama extrinseco), dcido €patlon amlnoi

::qaproico-que es un inhibidor intrfrseco o plasmético.

MECANISMC INTRINSECO.

Eét& presente por un proactivador circulante en plas~

18 que debe ger activado. Puade serlo por lalestafiloquiﬁa~"

A3 y la aestreptoquinasa; ambag son toxinas del estafilococo
"y estreptotoco; al entrar estas bacterias en el organismo,
gug toxinas se encuentran circulando en el plasma, aumentan :

do la fibrinolisis.

Hay un squilibrio entre la coagulaciln y la f£ibrinoli -

"f.sis: donde la cosgulacifn tendarfs a la trombosis y la fi--

."_ brinolisis a lia hema;ragia.

Cuando existe una anormalidad de este equilibrio, la
persona afectada se pueds inclinar hacia uno u otro lado; -

-dicho equilibrioc se puede restitulr con el acidé amino ca=~-

" ‘proico que se opons a la fibrinolisis. Ls estreptoquinasa -

- v una quinina, favorece la fibrinolisis,



MEDIDAS A consmsmn ¥ METODOS szuos'rm‘xcos
: ACTUALES EN MEXICO. E

"'{(A‘lgunas ideas importantes que son mencionadas.)’,_f
~a) el 4drea de la herida debe ser lo més pequeiia bb,
Y ble. ' .‘,f_'
‘b)Y la herida debe ser mantenlda libre de saliva,,
“e) aplicaci6n local de trombina, v

:fd)'una presién en la herida es desable, porque contr

. la la hemorragia. - .
““'En el hospltal de Pediatria del C.M. N., del IMSS., s
efectﬁan'diferentes‘técnicas que son:

a) taponamiento alveolars con Novoecell,
b) taponamiento alveolares con Novocell,

-¢) 'sutura dg bordes alveolares,
d) bandas eldgsticas,
e} taponamiento con cemento de Klrkland,_
“£) reimplantes dentarios, '
g) férulas de acrilico, i
h) taponamiento alveolar con yeso, . 5
i) sutura con "Rubber-Dam” en bordes de la herlda, :
~ i) tratamiento con yeso y sutura de Rubber-Dam. '
o Una buena t€cnica hemostdtica debe tener dos metas'
.a) controlar efectivamente el sangrado, b) disminuir los
dias de estancia en el hospital. ’

‘ Por todas estas té&cnicas es lmportanre el control he
ﬂatolﬁglco. ‘



RATAMIENTO DEL PACIENTE HEMOFILICO.
‘Adh'cuando la posibilidad ‘de llegar a'atenaer‘a‘unip§1

- héﬁcfilipo a nivel de consultorio, resulta pocg pro=- R

béble,_nds sentimos con la obligacibn dé exponer aquf,‘el -

plaﬁteamiento de los problemas gue todos nos breguntamos, -

pudxéramos tener con un paciente de esa naturaleza, y a fing*
de exponerlo con mé&s claridad, hablaremos de un estudlo —e—
efectuado en el afio &a 1970 por el doctor Navarrete, en el s

7Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional.

El doctor Navarrete nos habla de-un grupo de cincuen
ta personas, que, siendo hemofilxcas, fueron 1nterroqadas
a fin de valorar diferentes puntos, ya de por sf tradlcxona
& lgs en dudas, en cuanto al tratamiento adecuado en un eufegf

“_mo con este padecimiento.

Los puntos a valorar fueron:
3a)~ Prevalencia de enfermos bucales.
7b)- Riesgo de accidentes anestésicos reglonales.'

‘c)v Diferentes métodos de coercibn para hemorragia consecu-

i '1,'1: tiva a procedimientos odontolégicos o traumatismos bucg.

o les,
a) La enfermedad mSs prevalente fue la caries dental,
~}pero no considerada como en mayor grado gue en una persona

no hemofflica. Los traumatismos en fremillo labial superior,




. ‘b) Algunos autores reportan accidentes anest@sicos’

vﬁekos,linclusive moxtales, al iésioharsé‘por hnh puncién
"una aguja, los tejidos laxos parafaringeos. Sin embargo,

- doctor Navarrete nos reporta que con &l grupo en eﬁtudio'sa*

efectuaron bloqueos mandibulares en treinta y nueve de los -

~pacientes, por varias ocasiones y en ningfn caso se¢ observb. o

siguiera enrojecimiento ni tumefaccidn de las zonas puncio-:

.padas.




“CAPITULO IX

REIMPLANTACION DENTARIA.

‘Exﬁondrémos el sistema que, a juicid'dékaquéiiééféﬁe'_

gniexpérimentado con enfermos de hemofilia, resulta el;adé”‘
mis efectivo como medic hemost&tidd en el Eratamiento post-

,eXtraccién y en el cual enfatizaremos, y& fua & nuestro pa-

“racer es una t&cnica que ha sido igrnofada pdr una gran mayg . -

'Ifia de cirujanos dentistas dedicades & la prictica gsseral
ily que, -pensanos—-, no s6lo debe practifarse en el cdso del
:}paciente hemefilico, sino, como ya& se ha demostrado, suele
,ser un Gltimo recurso en el padisite vomfln, a fin de mante-
 1nér en su lugar la pieza natural; 1o cual lé reditﬁa‘eomodi
‘dad'y economia, pues la avulsidi de Ya pieza tras cOmd con~
‘secuencia, la reposicifn de la rildimd por medio de la prote~
“sis, lo gue en muchos casos resulta o ser lo mids deseable.
‘ Expondremos tambi&n la &fcnica m&s aceptada para fea~
vlizar la reimplantacifn dental, t8cnica que hemos utilizado
“,en cuatro casos, no queriendd guldarnos al margen del tema

i que aqul describimos, sin apoftaf experienciss propias.

Hasta ahora, log resultados han sido satisfactorios,
7_'aan gin contar con el tiempo suficiernte para preaentar uo=c
" estudio completo de reimplantolcgfa, por 1o cual hemos recy

" rrideo a3 las experienclas de quienes sf han podido hacarlo.



EFINICION._Se denomina reimplantacién dental a las manio—i_
. bras intra o extrabucales que tienden a reubicar el drgano
7'§entario en su alveolo original, a dzferencia del trasplnn-f.f'
te que es el procedimiento empleado para txasladar una pie-‘;‘
. .za dentaria a otro lugar de las arcadas.
El motive de &ste capftulo es demostrar la ampiia‘a—;
‘plicacién de los métodos paré conservar las piezas dentd;--JP '
rias cuya pErdida es inevitable. Hay técnicas eséeéifiéa§ ';;3'
val alcance del odont6loge general. o

El reimplante dentario es un método terapéutlco ﬁtil ‘

"que con técnicas e indicaciones precisas, logran la conser—ji

" vacibn de una'pieza dentaria durante un lapso variable de’

" %res a ocho afios o aGn mis.

El reimplante dentario puede dividirse en: a) vital,

i b) no vital. .

» Es vital cuando se reubica la pieza dentaria tratando
 de conservar su vitalidad pulpar, maniobra que se empleé en
ii avulsiones dentarias de origen traumdtico, esperdndose la -
" reintegraci6n pulpar completa si se realizan lo més pronto

: vposible despus del traumatismo.

’ El reimplante no vital es el que se efectfla después -
de;}a extraccién, efectuando el tratamiento endodéntico Qe

“la pieza por.reimplantar.

El reimplante, segfin el momento de ‘realizarlo, puede



siderado como inmedxato [¥] mediato, llamado inmedxato

aquél en el cual se realizan dos tiempos quirﬁrgicos, extrac

c16n ¥y rest1tuc16n de la pieza en una sola sesifn.

Ll mediato es aguél que se realiza en varias sesiones.*"'

,Lés observac1ones clinicas han mostrade que se obtienen me~ R

.'Jores resultados con los procedimientos inmediatos que con

los mediatos.

v’uiSTORIA: La historia de los reimplantes dentarios va hnida
céI desarro1lofde la inteligencia bhumana y a la evolucifn de
-fli"ﬁienéia médica en el afén del hombre por restituir sus =
v 6%gagos perdidos o afectados: asf, ya HipSurates, 460 afios
a.C., utilizaba los reimplantes dentarios para lo gual reco
D%endaba colocar en su sitio los Grganos dentarios avulsiona
VA6s por traumatismo, estabilizéndose por medic de alambre -
,éé f&rula. .

' Un m&dico &rabe: Avulcasi, reporta esta operac16n pe~ "
 ,r0 sin describir la técnica empleada. Ambrose Paré en 1550 »
‘. reporta tambi&n casos de reimplantacin dentaria sih comuni
 ‘,cér la técnica quirfirgica; y hasta el Siglo XVIII, después‘
de un perfodo de tiempo en el gue no se realizan investiga-
‘ciones al respecto, cuando Pedro Dupoint comunica aliviar

los dolores dentales extrayendo las piezas y reubicﬁndolasf.

de inmediato en su alveolo.




.?Qﬂraet'féaliza al igual que Dupoint la técnica“ds

Anos més tatde, en 1820, Mystcherlieh v Fucher, inves

Mtigan y publican sus resultados acerca de la consolldacidn :

‘del reimplante en el alveolo.

En 1810, Delavere, adelantsndose a Kells, realiza la

apicectomfa y el tratamiento extra-alveolar dal diente.

Thoma menciona la preferencia de :realizar al reim--

_plante en lugar de la apicectomfa.

Como vemos; la reimplantacifn dentaria, lejos de sef,_'

@n'procedimiento moderno, es una operacifn empleada desde

-l; antigledad, siendo motivo de inguietud profesional, pero -

no es sino hasta los tiempos actuales en los que alejdndose
‘del empirismo por disponer de los adelantos cientfficos als

. canzados, en los que se ha tenido-a investigar el mecanismo

" de fijacitn del reimplante y de las causas de resorcifin ra-
~“dicular posterior a su realizacibn como lo demuestran los -
i trabajos de Grossman, Vasaldo, Baranchuck, Neville, Natina -

y Armitage.

INDICACIONES ¥ VENTAJAS:~ para un reimplante denta-—

rio, ¢reemos que las indicacioues son bien precisas. .

"o




ra mplique s6lo el tercio. apical de la rafz.

3.~ Lesiones periapicales.

4 ,~ Cuando no se puede efectuar la endodéncia por’di.
_ticultades como: a) anatomfa andémala de la forma, b) cohdug
téélradiculares bifurcados, ¢} direccibn y nimero de éstési
’di:ﬁérminaci6n ¢n forma de delta, e) nbdulos cllcicos, £}
accxdentes operatorios.

 5.- En casos en los que el paciente haya rehusado elwi
Eraﬁamiento endodbntico por falta de recursos econémicos, 5
ﬁiempo'o bien siquismo negativo hacia ella.

6;~ Mantenimiento de espacio entre las piezas denta-

“rias, considerando gque es muy importante ya que el reimplan -

“te en dientes temporales nos evita el tener que colocar man:
' tenedores de espacio y sabiendo gue no hay mejor mantenedor

" de espacio que el diente mismo; efectudndose la resorcién -

:Jradicular en forma similar a lo normal y facilitdndose la ‘-;‘7

erupcitn de la pieza permanente.

1

Cuando se trata de piezas permanentes en personas jéf."

~ venes, presenta la enorme ventaja de orientar la buena erup -
" ci6n de las plezas adyacentes. En el adulto el reimplante =

“tiene la ventaja de posponer la prftesis.




Soporte de prétasis.— Cuantas veces nos hemos vis
to n. la necesidad de extraer piezas de sopoxte a un apar

to, en estos casos el reimplante nos puede proporcionar un

maycr tlempo de uso de esta prdtesis.
o 8.* Leszones parodentales.

. 9.~ Como medio hemoat&tico en paciontes hemofilicos,
éai.éomo lo sefialan los trabajos publicados por el dogtq:‘;
Né&érxéte, en los cuales réfiere que el méiodo més segurofu
: para evitar el sangrado por extraccién dentaria en caso de-;

hemofilia, es el empleo de un reimplante dentario.

".CONTRADICCIONES:

1.~ Procesos infeccilosos parcdontales severos:; es com '’

:>'prensible que la gran destruccién de las corticales disming—

‘de las piezas reimplantadas. - ..
‘ 2.~ Cuando el tratamiento endodéntico es posible.
3.— Estado general debilitado, obviamente en pacien——

,”tes'con enfermedades crénicas no controladas, constituye un

"'caméo no propicio para la reimplantacisn.
4.~ Procesos infeccioses en estado agudo. El proceso
" ihfeccioso agudo no es mis gue una contraindicacibn de tiem:
po, yva que la infeccidén debe ser tratada por loé-medios ha--

‘Bitdales antes de intentar la reimplantacién.

fye‘proporcionalmente las posibilidades de anquilosamiento -




S - Psicologia negatlva del paciente, no es raro que

acudan al consultorio pacientes con dolores intensos Y vigi§f

13 las prolongadas y gue se nieguen a cualquier otro tratamien
to gque no sea el radical y acostumbrado, que es la avulsitn

dentaria.

TRATAMIENTO PREOPERATORIO: Cuando existe enfermedad parodon

‘tal se deberd instituir un tratamiento adecuado, refiovidos

todos los cflculos de tirtaro dental existentes v en casos

necesarios, cureteado de los tejidos blandos. Cuando existe
mavilidad de segundo grado, la indicacidn al reimplante es
‘seriamente cuestionada, a menos que las condiciones. parodon
tales puedan ser mejoradas,aﬁtes del reimplante.

Habrd de hacerse una evaluacién de la corona del digg

;é y el valor de la‘pieza en el arco dental, tanto desde»el’

phnto de vista funcional como estético.

TECNICA PARA EFECTUAR UN REIMPLANTE DENTARIO NO VITAL:

ca posible y cuidando de no fracturar la corona de la pie--
za; colocacién de un apbsito de gasa sobre el alveolo hawwe-
ciendo ocluir al paciente con el objeto de‘cohibir el san—--
grado post-extraccibn.

Enseguida se realiza la remocidn del tejido cariéso,
sosteniendo la pleza por medio de una gasa embebida en solu

cibn fisioldgica para evitar el sobrecalentamlento del teji

" Consiste en la extraccién dentaria lo menos tranﬁﬁﬁi-V_ o



ydp:déhtéﬁib;’ési cdmd*dishinﬁit'elyﬁéhejq ékégsivo‘aé“1a7ﬁ~

f>embrana peridental. Se,procede'luegbval deégaété coronaric

 de la pieza a fin de sacarla de oclusifn y a la, o las. apié

ﬁ’cectomias correspondlentes.

La aplcectom!a deErd abarcar 3 a4 mm., aproximada~~if*
Eﬁente, después se efectuard el tratamiento endodéntico en P
tla4forma habltugl. Cuando se logra el’ ensanchamlento total*;;
4 §9 :§&112& la obturacibn retrfgrada con el mism§ material Q ”
Fféé obturacibn, gue puede ser cemento endodfntico de Kerr,
ngin aélicacién de puntas as'plata'ofgutapexﬁha} después se”
:"féconstruye la qavidad cariosa con cemento de cxifosggto'aét

zinc; una vez que el cemento ha endurecido, se coloca la =~

Cpieza en suero fisiclogico, mientras se procede a la elini~
- inacibn cuidadosa del coagulo,aléeolar y el proceso periapi~ '

¢al en caso de existir, procedifndose a la reubicacitn den~

?taria ca*aﬂando un apésito de gasa sobre la pieza y hac1en~f

‘do ocluix fuertemente al paule&nte.

5610 en los casos en gue se presenta movilldad acen-»ffi
7:tuada se feruliza el reimplante con alambre de llgadura.

. En todos los casos se prescriben antibibticos de 4 a::
-i”G dias después de la reimplantacifn, asf como.analgésicos f
fﬁ’dxeta blanda de ocho a quince dias. BEn los casos en que se’
&d;oca la fé€rula, 8sta se retira hasta estar seguros de 1a§

.- £ijacifn gue generalmente es de guince a veintitin dlas.




btuzacién coronarla definitiva, -se coloca genera

nte a 105 treinta dfas; se toman radioqtafias de’ control

jen‘forma perfodica, cada seis meses: las radicgrafiaSsdgben
:ééf}tambiénz Pre, trans y pos-operatorias. ' :
: ‘ En algunos cases puede existir extrusidédn de la pieza;'
:ocaSLOnado, segﬁn Freedman, por el atrapamiento de aire. en
lvfondo de la cav;dad alveolar. La extrusibn se puede :e-:
‘solvnr con’ mayor desqaste selectivo o ferulizacién. e

Por lo gue. respecta a la permanencia del reimplante;J

'Thoﬁé reflere de Hammer, el caso de un reimplante que(se;—;
'conservé 27 afos. . ‘
: ’ En el Conqreso francés de Estomatologia de 1968,4f -
Boorée y algunos mas aseguraron gue. la durac;ﬁn promedzor~~
: de sus casos fue de 11 a 12 afos
B 7 Velézquez considera que la duracifn méxima del reim—~':{
::plante es de 3 a 4 afies. '
Kutler no les concede duracidn mayor de 2 afios.

En relacién a los traoajos realizados por el doctor

: ﬂsanchez Torres, los casos que mé&s tiempo tienen hasta aho-~

S ga; son de 3 afos y medic y sus resultados son halagﬁeﬁés}i_
\‘ya que muchos de los réimplantes han sobrepas:wic las limi--‘l.
" tes fijados por algunos autoreg. V ‘ L ‘

» Se hace resaltar gue el reimplante inmediato no vi——§ 
:tél, nunca sustituye a los tratamientos endodbnticos © apiff

cectomfas, cuando €stas se pueden realizar.




.Seéﬁn Andreasen y Hjortiné—ﬂansen, sl se reimpiantaJel

iente -en 30 minutos, hay 90% de probabilidades que sohre

yiva sin resorcién. Una demora de otros 30 minutos reduce —i,
as probabilidades a un 50%.

Cuando el diente ha estado fuera de la boca duranté'2~

porcentaje de reimplantacifn con éxito, gs-:

oras o mds, el

&sto, desde luego, en los casos de reimplag ‘

umamente bajo;

“tacitn vital, siendo necesario, de otra manera, el someter °
la pieza a tratamiento endod6ntico.

‘'Las investigaciones realizadas en la actualidad no —-

s16n radicular de las piezas reimplantadas.

La reimplantacifn dental es raramente lievada a cabb,v
b;éo a la falta de conocimiento de la técnica a utiiizar
- al escepticismo de muchos cirujanos dentistas en cuanto
 éxito de la misma. En la mayoria de las situaciones, la
ttraccibn; o en dltima instancia la apicectomfa puede no
;e? 1o mids f&cilmente realizable debido a la proximidad ~~}
con el canal mandibular, al agujero mentoniano, al seno ---

Aaxilar, o bien a dificultades técnicas, tales comoc falta

de accesibilidad o densidad de la estructura 8sea.

El resultado clfnico obtenido por el estudio .del doc- -

rtof Sénchez Torres, y el doctor Navarrete, nos indica que:..
"es un procedimiento Gtil, sencillo y sin mayores complica-
% ciones que las propias de la exodoncia y que contribuye a»—‘

"a conservacién temporal de la integridad y funcifn dentaria®y .-









: coNCLuéIONEs T
La presente tesis tiene como finalidad orientar al c;

ano dentzsta de los problemas que puede.acarrear e1 no —}:

{darle la debida 1mportancia a las alteraciones o estados pa»

ntolégicos de la sangre; problemas que pueden ser triv1ales
o fatales.
Las enfermedades hematolégicas son consideradas de «~

enorme importancia en odontologia, ya que un diagnSstico --

témprano de la enfermedad, basdndose en signos y sintomas = .

bucales, puede salvar la vida de un paciente.

Comunmente el odontSlogo de prictica general ha dado -
boca importancia a las manifestaciones orales de las diver-
sas enfermedades generales, desperdiciando asi una gran ;——
oportunidad de descubrirlas a tiempo, ya que muchas veces,
dichas manifestaciones son las primeras en presentarsge en -
el organismo;-ademés, el realizar maniobras odontolGgicas -
‘en -varias de estas enfermedades entrana graves riesgos.

Entre los trastornos generales gue mis manifestacio~~
:nes bucales presentan, .estfn las discracias sanguineas por
"lo que 1as.hemos agrupado tratando de lodrar un cuaderno
. de consulta prictica, en el cual el odontSlogo tenga la fa-
cilidad de familiarizarse con ellas y llegado el caso tome
las medidas pertinentes, repercutiendo todo &sto en benefi-

cip del paciente.
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