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ORIGEN Y FUNCION DE LAS CELULAS DE LA SANGRE

Il plasma hematico contiene agua {90%), proteinas (70%). carbohidratos, sustancias lipoides
estrbiliares por el éter, electrolitos aniénicos y caténicos, urea, ac trico efc.
El plasma sirve ante todo para mantener las constantes fisicoquimicas de la propia sangre, (su
viscosidad, hidratacién, presién osmdtica, ph. etc), y ademds actia como medio de transporte no
sélo de las sustancias alimenticias si no del calor y de las multiples elementos naturales que
descmpeiian acciones bioldgicas muy particulares, como son las hormonas, vitaminas, anticuerpos,
y lambién medicamentos. No pocas de estas sustancias en vez de permanecer libres en el senc del
plasma, forman complejos, en especial con las proteinas del plaSma., que, fijdndolas en las
motéculas las transportan.

Para que la sangre pueda cumplir adecuadamente sus funciones deben mantenerse
adecuadamente sus caracteristicas fisicoquimicas. Entre ellas es preciso destacar la isotonia, la
isohidria, e! peso especifico y la viscosidad.

La masa globular fo forman tres clases de glébulos o sistemas, el heritrocitario o de hematies, el
leucocitario o de globulos blancos, v el trombocitario o de plaquetas. Los mas numerosos son los
eritrocilos que integran la principal masa globular de la sangre o valor hematocrito -45%. Su
funcion primordial es transportar el oxigeno desde los alvéolos pulmonares hasta la intimidad de

los tejidos. Esta actividad se desarrolla debido a su contenido en hemoglobina.

ORGANISMO
Finalmente las plaguetas, que son los elementos formes mas pequedios de la sangre, tienen la
misién de actuar en el proceso cohibidor de las hemorragias y desde luego intervienen también en

la coagulacion sanguinea.




Al finalizar la tercera semana de gestacion del tejido mesodérmico, se forman los primeros islotes
hematopoyéticos en el saco vitelino que dan lugar a los eritoblasto fetales que son células
nucleadas.

Antes de finalizar el segundo mes de gestacion, se inicia el periodo llamado hepitico donde el
higado hace eritropoyesis originando eritroblastos que si Hegan a madurar a globulos rojes
apatecen también los megacariocitos y por lo tanto las plaquetas.

Al mismo tiempo aparecen los granulocitos que dan lugar a los leucocitos polimorfonucleares.
Aproximadamente a los dos meses y medio de gestacién el bazo empieza a actuar como
hematopoyetico, esto es llamado periodo esplenico, y termina siendo un érgano linfopoyético.

La médula 6sea empieza a funcionar a los tres meses y medio, y en la edad adulta csta es la que
funciona como Grgano hematopoyetico, y el tejido linfoide, es decir, el vaso y los ganglios
linfaticos como representativos del tejido endotelial.

En relacién al origen de las ceéulas sanguineas se piensa que todas se originan a partir de una sola
célula madre.

La serie roja se origina del hemocitoblasto, que se diferencia y da origen a una célula llamada
proeritoblasto, que es una célula grande y bien diferenciada que mide aproximadamente 40 micras
y es la primera célula de la serie roja, y ésta origina al eritroblastobasofile, que ya no tiene
nucleolos y que su cromatina se encuentra dispersa con un citoplasma muy azul y es una célula
muy grande.

El eritroblastobasofilo origina al eritroblasto-policromatofilo, que es una célula mas chica, y varia
de color a un tinte grisaceo, tiene cromatina y nucleolo pequefio y compacto.
Este origina al eritoblasto-ortocromatico y al reticulocito que da origen al glébulo rojo.

La funcién de! glébulo rojo es acarrear los gases gracias a la hemoglobina, mide
aproximadamente 7.2 micras de didmetro, y viven aproximadamente 120 dias y terminan siendo

fagocitadas en el reticulo endotelial.




En cuanto a la serie granulocitica, todos los granulocitos derivan de la medula dsea a partir del
hemocitoblasto o célula madre, mide 30 micras, con niclco grande y con citoplasma baséfilo, con
dos o tres nucleos .

El mieloblasto da origen al promielocitoque es una célula sin nucleo, y que tiene un gran nimero
de grinulos gruesos, este da origen al mielocito que es una célula mas chica, que no tiene
nucleolos, con nicleo redondo y con granulos finos.

Se puede diferenciar tres tipos de mielocitos: neutréfilos, eosindfilos, baséfilos,

Del mielocitos sigue el metamielocito, que ya se encuentra en sangre periférica en un porcentaje
del 1%. Este se da en tres variedades dependiendode que le da origen, a un neutrdfilo, baséfilo o
eosinofilo.

Los leucocitos poliformonucleares sirven para fagocitar todos los productos de destruccion tisular y
llevar a cabo el mecanismo de defensa. Sobreviven de 6 a 8 horas en |a circulacion pero atraviesan
facilmente los vasos sanguineos ejerciendo en el tejido conectivo su funcién que es la de fagocitar.
Los grinulos que poseen son sacos enzimiticos que se vacian en las vacuolas para degradar
sustancias orgénicas y en los tejidos no saben cuanto tiempo sobrevivan.

Cuando sufre un tejido agresion, ta primera célula en estimularse es el baséfilo, que se granula
liberando sustancias que ayudan al proceso inflamatorio, como son la histiamina y las
prostaglandinas, factores estimulantes del complemento de la coagulacion y el factor de migracion
de los eosincfilos los cuales amplifican el proceso inflamatorio.

La fagocitosis la realizan en un 100 % el leucocito polimorfonuclear y estos aumentan en los
procesos inflamatorios agudos y en las rea;:ciones alérgicas en las cuales también se estimula la
reaccion eosindfila.

En relacién a los basofilos, pocas enfermedades ocasionan basofilia, una de ellas es la

leucemia granulocitica cronica,




Los linfocitos y monocitos son células muy importantes en el mecanismo de delensa inmunolégico.
Cuando sc presenta una reaccion tisular, también reacciona ¢l macréfago ante una sustancia
extrafia, ya sea propia. por degradacion o externa, lambién reaccionan por proteinas vy
polisacaridos.

El macréfago al ponerse en contacto con los antigenos atrae a los linfocitos rodeindose de
cllos y pasandole la informacién por un ARM mensajero, y estos sc encargan de montar una
respuesta inmune de acuerdo a los antigenos que hayan invadido al organismo.

La dltima serie son las plaquetas, éstas se originan de los megacarioblastos, que originan a la célula
llamada megacariocito, este rompe su membrana y libera fragmentos muy pequefios de 2 micras

aproximadamente que son las plaquetas.

BIOMETRIA HEMATICA, NORMAL Y SUS VARIACIONES

Podemos decir sin duda que la biometria hematica es ¢l ¢xamen mas importanie para el estudio
de los diversos problemas que se presentan en el sistema linfahematopoyético.
Por otra parte es un examen sumamente facil de obtener y que nos brinda resultados con tan sélo
unas gotas de sangre.
La biometria es pues, el estudio que analiza las células de la sangre, y consiste en el estudio por
separado de la serie roja, serie blanca, y las plaquetas.
- Sere roja;

Da la mayor informacién y es la mas importante puesto que l2 patologia mas ficcueic es la de
la serie roja.
- Se estudian:

- Hemoglobina en gramos por 100.
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- Cuenta de globulos rojos que se cuentan en miilones en mm.
- Hematocrito o volumen globular porcentual que se reporta en porcentaje.

- Reticulocito.

La hemoglobina, el hematocrito y la cuenta de glébulos rojos forman la determinacion de la
biometria hematica y los cuales nos llevan a cuantificar la serie roja.
Siempre sc debe de hacerse estas tres determinaciones:
- La cuente de gldbulos rojos tiene un margen de error de un 20-25%.
- La hemoglobina un 5%.

- El hematocrito de 2 a 3 %.

Cuando las cuentas estan disminuidas o aumentadas nos hablan de una patologia que esta
repercutiendo en el sistema linfahematopoyetico. Cuando estin aumentadas se trata de una
policitemia, que puede ser primaria por aumento de produccién o secundaria por problemas renales
o pulmonares.

Cuando la cuenta esta disminuida se habla de una anemia, que es la patologia hemitica mas
frecuente.
La cuenta de reticulocitos se pide como una cuenta aparte y se realiza con una tincidn especial que
es la tincion con azulde cresi brillante.

Si estamos ante un caso de anemia, debemos pedir siempre la cuenta de reticuloeitos ya que con
esta se valora el tipo de anemia.
Por ejemplo cuande tenemos una anemia y hay aumento de los reticulocitos, esto significa que la
medula ésea esta res pondiendo, como es en el caso de los sangrados, de los tumores infiltrativos de

la medula o bien destruccion de los globulos rojes.




Cuando estan disminuidos los reticulocitos, la médula ésea no esta produciendo la suficiente
cantidad de celulas, este ejemplo esta presente en la aplasia medular y estados carenciales.

A parte de esta cuenta se reporta la concentracién media de hemoglobina globular, esta se
obtiene multiplicando la hemoglobina por 100 y dividiéndola por el hematocrito. Y los valores
normales es de 31 a 37 % que significa la cantidad de hemoglobina que se encuentra en los
glébulos rojos.

Para que haya suficiente hemoglobina se requiere hierro en cantidades adecuadas, por lo tante si la
cantidad media de hemoglobina esta disminuida, se piensa en una anemia hipocromica por
deficiencia de hierro.
El otro valor que se reporta ¢! volumen globular medio, el cual se obtiene multiplicando el
hematocrito por 100 y dividiéndolo por las dos primeras cifras de la cuenta de los glébulos rojos.
El valor normal es de 83 a 104 micras cubicas, cuando estas disminuido se habla de una
microcitocis, es decir, glébulos rojos pequefios que siempre acompafian a la deficiencia de hierro
bien se presenta en la esferocitocis congénita.
Cuando el resultado es mayor hay que pensar en una anemia megalocitica o megaloblastica por
deficiencia de 4cide folico o vitamina B12, que juntos constituyen un factor de maduracion del
glébulo rojo.
En la concentracion media de hemoglobina medular y volumen globular medio se basa la
clasificacion morfoldgica de las anemias.

Tomando en cuenta {actores externos que pueden modificar nuestro conteo en serie roja, como
la altura sobre el nivel del mar, el sexo y la edad.
A menor altura sobre el nivel del mar disminuye la hemoglobina, el hematocrito y el numero de
giébulos rojos. Ya que a mayor attura hay menos oxigeno y aumenta la produccion de glébulos

rojos, la cual se regula por la tensién de oxigeno y esta produccion depende de una hormona




denominada heritropoyetina que se produce en el rifién, y se produce en mayor cantidad cuando
esta disminuida !a lensién de oxigeno.

Por cada 1000 m de altura sobre el nivel del mar, 1a produccién de hemoglobina aumenta en un .8
gramos por 100.

El sexo varia la biometria hematica ya que en ¢l hombre la testosterona produce una mayor serie
roja porque tiene un efecto anabolico.

En la mujer los estrogenos inhiben la heritropoyesis, ademas el sangrado menstrual condiciona que
haya un menor conteo en la mujer con vida sexual activa.

En relacién a la edad podemos decir que en el recién nacido existen unos valores elevados de
hemoglobina por 1a hipoxia que sufre el producto durante ¢l parto. Posrteriormente a los dos meses
de edad a los dos afios de vida existen por lo menos 10 a 12 gramos por 100 de hemoglobina, esto
se conoce como anemia {isioldgica de la infancia, y posteriormente va subiendo hasta alcanzar los
13 gramos por10¢Q en la pubertad .

En el adulto segin la OMS si existen menos de 12 gramos por 100 de hemoglobina, se considera
una anemia independientemente de la edad, sexo, o de la altura.

En realidad la serie blanca que es la segundo grupo en importancia de las celulas que se estudian en
la biometria hematica tenemos a los leucocitos que se cuantifican unicamente en mm3 y su valor
normal es de 4 a 11 000 por mm3.

A parte de la cuenta leucositaria es muy importante reanalizar las diferentes variedades de
leucocitos, que son, Neutrofilos en un 20 a 40 %, Linfocitos en un 40 a 60 %, de la cuenta total,
Basofilos que se consideran de 0 a 1% al igual que los eosinofilos. En general siempre hay mas
iinfositos que neutrofiios.

Entre las alteraciones que tenemos en las celulas tenemos:
- Coloracion de los globulos rojos :
-normocromia cuando todos son normales.
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-anisocromia, cuando unos son normales y otros palidos .

-hipocromia cuando hay palidez de los glébulos rojos

- Tamario:
-normocitosis, cuando todos son iguales.
-anisocitosis, cuando son unos pequeiios y otros grandes.
-micrositosis, si son chicos
-macrocitosis, si son grandes.
- Forma:

-poiquilocitosis, cuando son de diferente 1amario.

-esferocitosis, cuando son pequefios y redondos.

Dentro de los leucocitos, cuando se presenta muchos granulos en su interior se presenta como
granulacion toxica. Dentro de ios linfocitos debe estudiarse que no tengan apertura en 1a cromatina,

cuando s¢ presenta se habla de Linfocitosis irritativa, que es muy frecuente en procesos virales.

ASPECTOS COMUNES DE LA TERAPIA DE TRANSFUSION

Los aspectos recientes que se han presentado en el aspecto general del cuidado de la salud, en
las demandasde los programas hospitalarios que requieren una mejor calidad, la epidemiologia del
sida, las doctrinas religiosas que prohiben transfusiones y el incremento de los efectos adversos de
la transfusion misma, nos han estimulado a reevaluar las indicaciones de la transfusion .
Los pacientes también como consumidores, se han preguntado la necesidad real y la seguridad de
una transfusion.
Para ayudar al medico a adaplarse a estos cambios es necesario proveerle una educacién medica

continua en lo que se refiere a la tlerapia de transfusion. También se debe de realizar comités de
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continua en lo que se refiere a la terapia de transfusion. También se debe de realizar comités de




transfusion en los hospitales y aumentar las medidas de seguridad en lo que se refiere a los
procedimientos de laboratorio en los bancos de sangre, con el objeto de brindar una mayor
seguridad y disminuir los costos.

En relacion a los eritrocitos podemos decir que la indicacion fundamental para la transfusion de
celulas rojas es un déficit severo, lo suficiente para causar signos y sintomas de privacién de
oxigeno titular.

Estos incluyen una caida de la presion de un 20 %, un pulso mayor a las 100 pulsaciones por min. y
una perdida sanguinea estimada mayor al 15 a 20 % del volumen sanguineo.
Otros datos son la angina , la ortopnea y la debilidad excesiva .

El usar sangre o un paquete globular depende del volumen sanguineo perdido y del fluido
sanguineo del paciente, la sangre total es atil para reemplazar tanto volumen como capacidad de
oxigeno, pero no contienen plaquetas viables o granulocitos o niveles suficientes de coagulacién V
y VIIL
El paquete globular reemplaza la capacidad de oxigenacion sin un volumen excesivo, y es mas
seguro para los pacientes que estan en riesgo de sufrir una sobrecarga de liquidos.

Las guias para llevar a cabo una transfusién no son siempre concretas la transfusién no debe
basarse unuicamente en los eximenes de laboratorio, el criteric mas confiable es el clinico.
Algunas de las consideraciones necesarias estin presentes incluyendo los sintomas de la anemia, si
la perdida de sangre ha sido lenta o cronica, si ha sido rdpida o aguda, si las condiciones clinicas
del paciente se encuentran complicadas por alguna otra dificultad medica y si el paciente es nifio o
adulto.

Los nifios ¥ los adultos sanos pueden soportar un nivel de hemoglobina menores de 8 gramos por
decilitro, sin sintomas serios y pueden responder a una heritropeyesis incrementada si se les da una

dieta de hierro suficiente.




Por atro lado las personas que sufren un padecimiento coronario, un padecimiento crénico
pulmonar, o un padecimiento cerebro vascular, pueden tener problemas con niveles s hemoglobina
incluso un poca mas altos.

Aunque la transfusién de celulas rojas puede utilizarse como recuperacion de un trauma o de una
cirugia, los estudios recientes han comprobade que la anemia no complicada no afecta la
cicatrizacion normal de los seres humanos, si no existe infeccién, una deficiencia nutricional u otra
complicacion medica, la anemia puede contribuir a una recuperacién mas lenta, sin embargo una
hemoglobina alta o un hematocrito norman no asegura que exista beneficio y puede contribuir a
una hiperviscosidad de la sangre o0 a un transporte de oxigeno mas lento a los tejidos.

En presencia de un déficit eritrocitario los mecanismos compensadores aumentan ¢l transporte
de oxigeno a los tejidos.
El gasto cardiaco, ia frecuencia respiratoria, y ia profundidad de la respiracion se incrementan. El
flujo sanguineo se se incrementa a los misculos disminuye al higado y a los rifiones.
Si hay hiperviscosidad, o anormalidad en la circulacién, estos mecanismos compensatorios pueden
fracasar.
El niimero de unidades del paquete globular necesario para una transfusién sanguinea puede ser
catculado deacuerdo al valor del hematocrilo deseado y tomando en cuenta también el volumen
sanguineo del paciente y su valor normal del hematocrito.
Un método simple de estimacién es que una unidad de paguete globular da un incremento de
hemoglobina de 1 gramo por decilitro en un adulio.
Las transfusiones para los pacientes sometidos a cirugia electiva puede ser planeado usando un
tabulador quirirgico de sangre con el objeto de obtener un resultado mas eficiente de los productos
sanguineos y evitar costos y riesgos excesivos.

El uso de preparaciones de celulas rojas especialmente preparadas requiere de la aprobacion de

un patéloga por su costa y muy limitada disponibilidad.
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Las indicaciones para el uso de estas preparaciones especificas de celulas rojas son:

l.-La preparacién conocida como pobre en leucocitos esta indicada en estados febrites o en
reacciones alérgicas a la transfusion.

2.-La preparacion conocida como lavado esta asociada a reacciones febriles y en la reacciona
alérgica a la transfusion.

3.-La llamada congelada, que se indica en la aloinmunizacion a un antigeno raro en estados
febriles, en las reacciones alérgicas a la transfusién, en la deficiencia de inmunoglobulina A o
transfusién autologa.

En relacién a las plaquetas el uso principal en la transfusién de estas es, la prevencion o el

control del sangrado asociado atrombocitopenia o con un trastorno plaquetario. El sangrado serio
debido estrictamente a trombocitopenia frecuentemente se encuentra cuando las plaguetas
circutantes son menos de 20 000 por ml en pacientes no quinirgicos o 60 a 100 000 en pacientes
sometidos a cirugia mayor.
Los factores de riesgo para la hemorragia trombocitopenica incluyen la aparicidn rapida de esta, la
terapia esteroidea, 1a deficiencia de factores de coagulacion, la uremia, 1a fiebre, infeccion severa,
cancer especialmente del tracto gastrointestinal, vomito o dafio de las mucosas debide a
guimioterapia y a una lisis rapida debido a algin tumor canceroso.

Algunas drogas que pueden causar disyuncion plaquetaria, son las aspirinas y otros
antiinflamatorios no esteroides, los antihistaminicos, las fenotiacinas, los antidepresivos triciclicos,
y los antibidticos como las penicilinas y las cefalosporinas.

Los signos asociados de sangrado con trombocitopenia o con afeccién plaquetaria son sangrado en
los sitios de venopunsion, sangrados microvasculares en los sitios quirirgicos, petequias,
equimosis, sangrado de la mucosas, melena, hematuria, menorragia.

L.a dosis recomendable en adultos es de una unidad por cada 10kg de peso después de un periodo

de 24 horas, lo cual provee un incremento anticipado por unidad de 5 a 10 000 plaquetas por mal.

12




FI incremento esperado también puede ser calculando el peso corporal, ¢l volumen sanguinco, [a
cuenta plaquetaria promedio y el nimero de unidades transfundidas,
Si no se consigue aumento plaguetario después de una hora de haber hecho la ransfusion es que ha
ocurrido una destruccion de las plaquetas por aloanticuerpos o autoanticuerpos

Qtros productos disponibles para la transfusion incluyen el plasma f{rescocongelado. el
criopresipitado, el concentrado de factor Vil y del factor 1X.
El plasma fresco congelade contiene un 90% de agua, 7% de proteinas y 3% de carbohidratos en un
volumen de 200 a 250 ml .

Las proteinas son aquellas que son labiles y estables dentro de los factores de coagulacion.

ANEMIAS

La anemia es un sindrome caracterizado por la disminucién circulante de ertrocitos o sus
equivalentes, es decir, el hematocrito y hemoglobina.
Normalmente hay un equilibrio entre la formacién de eritrocitos y su destruccidn o climinacién,
cuando este desequilibrio se rompe aparese anemia.
Esta disminucion de eritrocitos puede obedecer a: perdida de sangre, menor produccion de
eritrocitos, mayor destruccién de globulos rojos o bien una combinacién de los tres factores
predominando uno de ellos.
Por su duracién, las anemias pueden ser agudas, subagudas, y cronicas. cada una de ellas puede ser
de intensidad ligera, mediana o marcada.

También es posible agrupar las anemias en funcién de el tamafio de tos gldbulos rojos (
hicrociticas, normociticas, macrociticas) o su concentracion de hemoglobina (hipocromicas,

ROFMOCromicas).
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£l incremento esperado también puede ser calculando ei peso corporal. el volumen sanguines, la
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Las proteinas son aquellas que son labiles y estables dentro de los factores de coagulacion.
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de intensidad ligera, mediana o marcada.

También ¢s posible agrupar las anemias en funcién de el lamafio de los glébulos rojos (
hicrociticas, normociticas, macrociticas) o su concentracion de hemoglobina {hipocromicas,

nOOnNOCromicas).

13




Cuando son de instalacion rapida, pueden no producir cambios titulares demostrables por las
técnicas corrientes. pero cuando son de evolucién lenta y prolongada las alieraciones varian desde
los cambios degenerativos e infiltrativos hasta ta fibrosis.
Para su estudio es necesario tomar en cuenta :

a.- Lugar de residencia de!l paciente: a mayor altura sobre el nivel del mar, mayor cantidad de
hemoglobina.

b.- edad: en general al nacer hay mas de 18 gr. de hemoglobina y de los 2 a 10 afios, 12 gr..

¢.- embarazo: a partir de! segundo trimestre, a consecuencia de una mayor retencion de liquidos

hay 12 gr. de hemoglobina.

CLASIFICACION
La OMS ha establecido una clasificacién general en grados de anemia de la siguiente forma:
Grado | - 12gr%
Grado I1-10a 12 %
Grado III- 8 a 10 gr%

Grado V - menosde 8 gr %




La clastficacién eticlogica es extensa y poco practica, segiin esta tenemos:
a.- anemia secundaria o disminucién de los factores heritropoyeticos (hierro. vitamina Bi2 y a.C.
folico} las patologias causales son: sindrome de mala absorcidn intestinal, desnutricién, paracitosis
intestinal, hemorragias cronica.
b.- anemias secundarias o lesion de medula dsea ocasionadas por anemia aplacica. quimioterapia
radioterapia, leucemias, linfomas,infecciones generalizadas.
¢.- anemias secundarias ¢ destruccidn prematura del glébulo rojo causadas por anemias hemoliticas
heredadas y adquiridas.

d.- anemias secundarias o hemorragia aguda de cualquier causa,

La clasificacién morfoldgica es mas practica y se basa en dos indice eritrocitario:
1.- Concentracién media de hemoglobina globular =Hb x 100= 31-32 por ciento del valor normal.
hematocrito

Esto significa que el 31 al 37 % del volumen de eritrocito es hemoglobina.

2.- volumen globular medio = hematocrito x 100

2 primeras cifras de la cuenta eritrocitaria
El VGM es igual al volumen que el eritrocito ocupa en un vazo sanguineo. Lo normal es de 83 a
104 micras cubicas.
En base a estos dos indices, si la CMHbg es normal se habla de un globulo rojo normocromica, si
esta disminuido es hipocromico, no existe la hipercroma pues ia hemogiobina se haya a saturacién
maxima en el globulo.
Si el VGM es normal, se habla de un globulo rojo normocitico, siesta disminuida es microcitico y

si esta aumentada es macrocitico.




Con estos datos las anemias se clasifican en tres grandes grupos:
a.- anemia normocitica: el VGM es normal, la CMHBG es normal., las causas son hemorragias
agudas, aplasia medular. hemolisis, falta de formacién sanguinea, dilucién de sangre con liquidos.
b.- anemia normocitica hipocromica: elVGM es normal y la CMHBG esta disminuida la causa es
deficiencia del hierro.
c.- enemia macrocitica normocremica: el VGM esta aumentado y la CMHBG es normal, las causas
son deficiencia de fosfatos y o vitamina B12.

El 85% de las anemias en nifios en México son hipocromicas, ¢l 12% son normociticas
normocromicas y menos del 3% son macrociticas. El 85% de anemias en adultos son normociticas,

el 12% son hipocromicas y menos del 3% son macrociticas también llamadas mogaloblasticas.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ANEMIA

Los signos y sintamos especificos de los enfermos anémicos son muy parecidos cualquiera que
sea su causa.
Los signos bucales apreciables clinicamente son la palidez de las encias y de la mucosa bucal, la
glositis, la estomatitis angular y la estomatitis infecciosa.

Palidez de las encias y de la mucosa bucal:

En la anemia, las encias tienen un color rosa palido que hacen pensa a veces en un
decoloramiento general. Los tejidos bucales a menudo son palidos. La lengua también puede ser
palida pera a veces tiene un color rojo came. El paladar blando puede ser pélido y algunas veces
tiene un color amarillo limén.

GLOSITIS:
En la anemia la lengua presenta con frecuencia sintomas descritos como ardor, sensibilidad o

dolor, ademis de la palidez en algunos casos y del enrojecimiento intenso en otros, pueden




observarse, si se¢ examina con cuidado signos de atrofia de las papilas. En casos cronicos pucde
apreciaras una lisura.
ESTOMATITIS ANGULAR:

Aunque no es frecuente que la anemia se acompafie de infllamacidn. fisuras, ulceraciones o
costras en los angulos de la boca, su presencia cronica debe ser motivo para que se practiquen
examenes de laboratorio para establecer la existencia de anemia.

ESTOMATITIS INFECCIOSA:

También puede acompafiar a la anemia signos de infecciones bucales no especificas como
erosiones o ulceras superficiales especialmente de caracter persistente o residivante. Pueden
presentarse infecciones moniliasicas secundariamente a la anemia como proceso sobre afiadido.

MANIFESTACIONES GENERALES:

Estos pueden consistir en uno o varios de los siguientes:

-Palidez de la cara y de la piel:

Son signos frecuentes de anemia la palidez de la cara, labios, piel, raiz de las ufias. El color normal
en algunos casos ¢s blanco, gris o amarillo fimon.

-Sintomas neuromusculares:

La anemia puede ocasionar diferentes trastomos neuromusculares, especialmente debilidad general
y fatigabilidad ficil, hormigueo o entumecimiento de las extremidades, somnolencia, vértigos o
lipotimias, cefalalgias y sensibilidad al frio.

-Signos gastrointestinales:

las nauseas, vomitos, perdida apetito, diarrea, dolores abdominales y perdida de peso también son
signos que hacen pensar en una anemia.

-Otros signos:

La disnea, ademas maleolares y palpitaciones. También acufenos, fosfenos. astenia, adinamia,

palidez de conjuntivas palpebrales.
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DIAGNOSTICO DE LAS ANEMIAS
Algunas veces un recuento hematico completo es todo lo que se necesita para establecer el
diagnostico, pero con frecuencia se necesitan maltiples métodos de laboratorio.
Los datos obienidos mediante la historia clinica ayudan muchas veces no solo a hacer el

diagnostico de anemia sino a determinar su causa.

ANEMIA PERNICIOSA: Anemia de Addison

Enfermedad cronica debida a la deficiencia del llamado factor intrinseco, mucoproteina
producida en el estomago que es necesaria para la absorcion de la vitamina B12 en ¢l ileon.
Este tipo de anemia es macrocitica, megaloblastica.
La anemia perniciosa no es comin ya que solo afecta el 0.1 % de la poblacién,
Es mas frecuente en las zonas templadas, en el sexo masculine y en la edad media de la vida, rara
antes de fos treinta afios, su frecuencia anmenta con la edad.
En estados unidos, estin mas afectados los hombres que las mujeres. En paises escandinavos la
frecuencia es mayor en las mujeres.
Datos recientes sugieren que hay mecanismos inmunologicos a los cuales corresponde la
produccién de la enfermedad: se ha comprobado que la mayor parte de pacientes lienen anticuerpos
para sus propias celulas parietales gdstricas. La mitad aproximadamente, de los enfermos de anemia
perniciosa también tienen anticuerpos para el factor intrinseco. Unos pocas de estos casos son

secundarios a cirugia gastrica que estirpo ¢l fondo del estomago.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Se caracteriza por una triada de sintomas:

Debilidad generalizada, lengua irritada y dolorida y entumecimiento u hormigueo de
estremidades.
Ademas cansancio facil cefaleas, mareos, nauseas, vomitos, diarreas, perdida de apetito, poca
capacidad respiratoria, perdida de pese ,palidez y dolor abdominal.
Tiene especial importancia la debilidad general y la fatiga, y los signos gastrointestinales y neuro
musculares. El inicio de la enfermedad es insidioso, y los primeros sintomas pueden referirse a
muchos sistemas, incluyendo la cavidad bucal.
Una de las primeras anomalias observadas durante !a exploracién fisica es la perdida del sentido

vibratorio.

MANIFESTACIONES BUCALES

En algunos casos las manifestaciones en lengua son el primer signo de la cnfermedad. las
manifestaciones bucales, mucosa palidas, glositis y ardores en la lengua y, algunas veces la
estoratitis angular, complementan la impresion clinica de anemia perniciosa .

La lengua esta inflamada de color rojo carne en su totalidad y por zona en dorso y bordes
laterales,a veces con ulceras poco profundas.

La glositis, glosodimia, glosopirosis, de papilas linguales dejan una lengua lisa o pelada.

La inflamacidn y el ardor pueden abarcar la totalidad de la mucosa, por lo tanto estos pacientes no

aceptan la protesis.
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DIAGNOSTICO

EL primer indicio clare de que se trata de una ancmia perniciosa suele ser el hallazgo en los
frotis de globulos rojos normocromicos macroeciticos, el volumen corpuscular medio aumentara, y
la hemoglobina corpuscular medio también aumentada y la concentracidon media de hemoglobina
corpuscular serda normal.
Los estudios de medula dsea confirman estos cambios morfolégicos, al encontrase alteraciones de
tipo megaloblastico, puesto que pueden existir los mismos cambios hematologicos en la deficiencia
de a.C. folico se requieren otros estudios para tener la seguridad de que la causa de problema es la
deficiencia de la vitamina B12. El recuento de los glébulos pone de manifiesto una intensa
disminucion de los hematies, 2 menudo 1000 000 x mm3 o menos es constante la existencia de una

aclohidrina gastrica y el pH gastrico suele ser elevado.

TRATAMIENTO

Algunos pacientes fueron tratados con grandes dosis de vit. B12 por via oral., pero en gencral
debe emplearse la via parenteral, a razdn de una inyeccidn mensual.
Este tratamiento corrige los cambios hematologicos, pero solo fietiene ¢l deterioro neurolégico, no
lo comige. La terapéutica de la vitamina debe durar toda la vida del paciente. Puesto que las
alteraciones hematologicas de la anemia perniciosa pueden corregirse con administracién oral de
a.C. folico, sin que se detengan los cambios neuroldgicos, nunca deberd darse a un enfermo
anémico ac. folico en un preparado vitaminico sin antes asegurarse de que no se lrata de una
anemia permiciosa.
También se habla de extractos activos de higado en inyeccion que suele ser eficaz para dominar la

enfermedad.




ANEMIA APLASICA
Es una enfermedad que se caracteriza por la falta de actividad de la medula 6sea. puede afectar

solo a globulos blancos y plaquetas. Las manifestaciones clinicas varian de acuerdo al tipo de

célula afectada.

Es comin conocer dos formas de anemia aplasica: aplasia primaria y aplasia secundaria.

ANEMIA APLASICA PRIMARIA: Sindrome de Fanconi
Es una enfermedad de causa desconocida en la cual existe una depresion grave generalizada de
la actividad de la medula 6sea y especialmente de la heritropoyesis.
Suelen presentarse en adultos jovenes y tiene una elevada tasa de mortalidad a pesar del

tratamiento intensivo.

HALLAZGOS CLINICOS
El enfermo presenta signos de trombositopenia y leucopenia de mayor o menor intensidad. Asi
las manifestaciones bucales pueden consistir en hemorragias espontaneas en las encias, petequias,
manchas o placas purpireas, infecciones gingivales y ulceraciones de la mucosa bucal o faringea.
El paciente presenta también debilidad y disnea después de un ejercicio leve, piel palida,

entumecimiento y hormigueo en extremidades y edema.

HALLAZGOS DE LABORATORIO
La cifra de hematies esta intensamente disminuida, a menudo hasta 1 000 000 mm3, el nivel de
hemoglobina es constantemente bajo..el numero de leucocitos esta disminuido, y ¢l numero de
plaquetas es normalmente bajo.

La medula Osea presenta alteraciones variables segin la gravedad de ia enfermedad.




En algunos casos solo se observa depresion de [a heritropoyesis. mientras que en otros estan
afectados los elementos de la medula.
TRATAMIENTO
En general se practican transfusiones y se administran antibiéticos para combatir la infeccién.
Por desgracia, la enfermedad es mortal en un elevado porcentaje de casos, aunque se producen

algunos casos de remision espontanea.

ANEMIA APLASICA SECUNDARIA

Es una enfermedad de etiologia conocida,

HISTORIA CLINICA

Tiene gran importancia para determinar el factor causal de esta enfermedad. La afeccién puede
presentarse en personas de cualquier edad.
Come la mayoria de casos son debido a la exposicion o administracion de medicamentos o
productos quimicos es indispensable averiguar si ha habido contacto o tratamienio con sustancias
como las sulfamidas, insecticidas, antibioticos como cloranfenicol y penicilina , arsenicales,
hidrocarburos de quinacrina, plata coloidal, bismuto y mercurio.
También puede deberse a la energia radiante de rayos x. radio o isétepos radioactivos.
Aunque muchos de estos productos quimicos son indudablemente toxicos para la medula dsea,
algunos casos de anemia aplasica secundaria se cree son debidos a reacciones alérgicas.
La historia clinica de la enfermedad actual debe incluir especialmente la mencidon de las
enfermedades neoaplasicas que pueden haberse diseminado a la medula dsea, impidiendo asi la

funcion heritropoyetica.
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En algunos casos solo se observa depresion de la heritropoyesis, mientras que en otros estan
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Se sabe también que enfermedades como la osteopetrosis y la histiocitosis puede originar anemia

aplacica. Los hallazgos clinicos y de laboratario son los mismos que hemos descrito antes para la

anemia atipica primaria.

HERITROBLASTOQSIS FETAL: Enfermedad hemolitica del neonato

Este padecimiento resulta de la destruccién de los heritrocitos del feto por anticucrpos maternos
desarrollados contra antigenos extrafios de los heritrocitos fetales. La mayor parte de los casos son
causados por incopatibilidad del grupo sanguineo ABO entre madre e hijo por otra parte, si bien la
incompatibilidad del Rh es menos frecuente tiende a producir las excreciones mds graves de la
enfermedad.
La frecuencia de la enfermedad hemolitica ABO se ha estimado de 1 en 180 nacimientos en los
estados unidos.
De manera casi invariable ,en esta forma de enfermedad el nifio es del grupo A o B y 1a madre es de
grupo O. La enfermedad causada por incompatibilidad del Rh es del 50% de la frecuencia de la
incompatibilidad ABQ pero suele ser mocho mas grave.
Dentro de la etiologia o patogenia de este problema podemos decir que la base del problema es el
paso libre de anticuerpos de la madre al feto atraves de la placenta.
Se supone que los eritrocitos fetales llegan a la circulacion materna en el ultimo trimestre de la
gestacién cuando ya no esta en citotrofoblasto como barrera y también durante el nacimiento
mismo.

De esta manera la mujer se sensibiliza al antigeno extrafio. En ¢l caso de la incompatibilidad
ABO no hay necesidad de la desensibilizacion previa de la madre pues todas las personas en estado

normal poseen anticuerpos contra los antigenos que no Se presentan en sus propios eritrocitos.
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Se sabe también que enfermedades como la osteopetrosis y la histiocitosis puede originar anemia
aptacica. Los hallazgos clinicos y de laboratorio son los mismos que hemos descrito antes para la

anemia atipica primaria.

HERITROBLASTOSIS FETAL: Enfermedad hemolitica del neonato
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incompatibilidad del Rh es menos frecuente tiende a producir las excreciones mds graves de la
enfermedad.
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estados unidos.
De manera casi invariable ,en esta forma de enfermedad el nific es del grupo A o B y la madre es de
grupo O. La enfermedad causada por incompatibilidad del Rh es del 50% de la frecuencia de la
incompatibilidad ABO pero suele ser mocho mas grave.
Dentro de la etiologia o patogenia de este problema podemos decir que la base del problema es el
paso libre de anticuerpos de la madre al feto atraves de la placenta.
Se supone que los eritrocitos fetales llegan a la circulacion materna en el ultimo trimestre de la
gestacion cuando ya no esta en citotrofoblaste como barrera y también durante el nacimiento
mismo.

De esta manera la mujer se sensibiliza al antigeno extrafio. En el caso de la incompatibilidad
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normal poseen anticuerpos contra los antigenos que no se presentan en sus propios eritrocitos.
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En ¢l caso de incompatibilidad por RH. la madre es RH- y el [cto ¢s RH positivu, se considera que
un pequefio numere de eritrocitos del feto RH pos. escapan a la circulacién materna probablemente

durante ¢l ultimo trimestre y producen la sensibilizacién.

HALLAZGOS CLINICOS

El cuadro clinico depende de la impottancia del proceso hemolitico por ejemplo en épocas
pasadas muchos de los nifios afectados nacian muertos pero con los progresos actuales del
diagnostico prenatal, son cada vez mas los que sobreviven como es natural los supervivientes son
los que dentalmente se pueden encontrar durante la infancia con expresivas manifestaciones de la
enfermedad.

En los que sobreviven, la enfermedad se manifiesta al cabo de unas horas o después de varios dias
del nacimiento. Se aprecia facilmente el cuadro clinico de 12 anemia {palidez e ictericia).

Para el odontélogo tiene especial importancia el hecho que la intensa hemolisis de hematies durante
este periodo ocasiona la formacion de cantidades anormales de pigmentos biliares y que estos se
depositan en el esmalte y la dentina de los dientes en curso de desarroilo, asi como en otros tejidos
del cuerpo, de esta maneralos que sobreviven a estc periodo pasajerc de hemolisis, ya por
evolucidn natural, ya por sustitucién complete de su sangre mediante transfusion, es de espera que
presente alteraciones de color especial de los dientes cuando estos salen en la primera o segunda
denticion..

La pigmentacion anormal suele afectar todos los elementos de la denticién desidua pero con
intensidades diversas, segin el periodo de desarrollo dentario durante la fase hemolitica.

En muchos casos una manifiesta linea de demarcacidn separa las zonas alteradas de color de las no
alteradas en las coronas, indicando el cese de la hemolisis.

[.a alteracién de color es a menudo verde azulada, pero puede ser pardusca, pardo amariilenta o

hasta de color gris obscuro.
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Como los incisivos permanentes y los primeros molares estan solo al comienzo de su formacion en
¢l momento del nacimiento y como el periodo hemolitico no dura mucho, estos dientes rara vez
estan afectados.

La hipoplasia adamantina también ocurre en algunos caso de heritroblastosis fetal abarca los bordes

incisales en dientes anteriores y porcién coronaria de caninos y primeros molares primarios.

CUADRO CLINICO

En la heritroblastosis varia desde la enfermedad mortal que es el parto de un feto muerto, hasta
los grados mas benignos de anemia en nifios por lo demds sanos.
No es frecuente encontrar titulos de anticuerpos lo suficientemente altos para causar la enfermedad
importante antes del tercer embarazo sin embargo eso es variable.
En la forma mas grabe de heritroblastosis fetal |lamada hidropesia fetal, la anemia se acompafia de
una insuficiencia cardiaca congestiva y un edema generalizado.
La eritroblastosis se trata facilmente con transfusiones, sin embargo es imprescindible el
diagnostico temprano del problema.
El que resulta de incompatibilidad de Rh puede predecirse de manera mis o menos exacia porque
guarda relacién directa con la creciente de anticuerpos Rh en la mujer durante la gestacion.
Es mas dificil predecir la eritroblastosis por incompatibilidad ABO, pero se vigila facilmente al
percatarse de incompatibilidad sanguinea de madre y padre y por estimaciones de hemoglobina y

bilirrubina en el neonato.

TRATAMIENTO
Para eliminar las alteraciones de color no existe otro tratamiento mas que los procedimientos de
restauracion, como los dnicos dientes afectados son los primarios no se aconseja ninguna

intervencion.
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ANEMIA FERROPENICA
Es sin duda alguna, la anemia mas frecuentc caracterizada por faita de hierro lo cual origina
ancimia micrositica hipocromica.
Aunque esta enfermedad ocurre en todas las regtones del mundo y afecta a varones y mujeres.
Los nifios y las mujeres durante la etapa sexual activa son muy susceptibles, las mujeres por el

hierro que pierden en la menstruacién.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

El metabolismo normal det hierro entrafia un recambio muy limitado de | mineral, se puede decir
que en gral. hay un gran equilibrio en el balance entre la perdida y la absorcién normales de hierro,
pero este equilibrio puede afectarse y perderse en las siguientes situaciones patologicas.
a.- problemas gastricos y duodenales que causan mala absorcién del hierro.
b.- causas exogenas: desnutricién, sustitucién de la leche materna por leche de vaca.
c.- deficiencia absoluta de transferritina, afortunadamente una enfermedad rarisima, incompatible
con la vida, hasta la fecha menos de 10 casos reportados en la literatura.
d.- causas originadas en la medula ésea: en este grupo se incluyen la anemia hipocromica
hiperferremica en la que el eritoblasto tiene una deficiencia enzimatica para poder formar el grupo
hem, leucemias.

e.- perdida crénica de sangre: ¢s la causa mas comun, en pacientes con menstruacion abundante.
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CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

Debe realizarse una exploracion fisica completa desde pies a cabeza, cl pelo es seco
quebradizoe y se cae con facilidad en algunos casos hay glositis atrofica que produce en la lengua
aspecto liso vidriado.

Aparecen grietas o fisuras labiales, palidez, lengua roja y dolorosa con atrofia de papilas filiformes
y mas tarde de [as fungiformes y disfagia acausa de una constriccidn o una membrana esofagica.

La mucosa de cavidad bucal y eséfago esta atrofica y carece de queratinizacion normal. lo mismo
aparece en el sindrome de plumer-vinson, también las ufias son quebradizas y aparecen en forma de
cuchara lo que se conoce como coiloniquia y también esplenomegalia.

La biometria hemitica reporte disminucién de la hemoglobina, el hematocrito y ¢l numero de
globulos rojo, los reticulocitos y plaquetas son normales, el recuento de leucocitos es nonnal, pero
la diferencia en casos de parasitosis reporta aumento de eosinofiios.

Se comprueba que es una anemia ferropenica por falta de respuesta reticulositica luego de la

administracidn de vit, B12. el hierro cerico es bajo, y falta a.C. clorhidrico libre en el estomago.

TRATAMIENTO

Lz anemia reacciona bien a la administracién de hierro y a una dieta rica en proteinas.
La administracién de hierro pude estar contraindicada por inconveniencia gasirica, en estos casos

hierro parenteral.

SINDROME DE PLUMMER- VINSON
Es otra forma de anemia en la cual esta perturbada la formacion de hematies a causa de una

deficiencia que en la mayor parte de casos se cree que es de hierro.
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HALLAZGOS CLINICOS

Se observan las manifestaciones generales habituales de la anemia que hemos descrito
anteriormente. entre ¢llas la debilidad general, palidez, disnea, etc., pero tiemen especial
importancia los signos bucales.

La mucosa bucal es a menudo palida y seca.,su superficie es lustrosa y parece atrofica, el dorso de
la lengua es liso sin papilas y sensible y muchas veces destacan las manifestaciones de estomatitis
angular,

Los tejidos de la faringe y del esdfago también estin afectados, ocasionando molestias en forma de
disfagia y espasmos de la faringe.

La enfermedad se presenta especialmente en mujeres en la cuarta y quinia época de la vida; es

debida a una deficiencia de hierro.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Descenso de la hemoglobina, una disminucién ligera o moderada del numero de hematies y una

anemia micrositica hipocromica.

TRATAMIENTO
Suele recomendarse 1a administracion de hierro, una dieta con elevado contenido en proteinas y
¢l complejo vitaminico B.
Es una enfermedad de especial importancia para el odontdlogo debido a que se ha observado que

predispene al carcinoma de la boca asi como a lesiones malignas de la faringe.
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POLICITEMIAS: CONCEPTO Y CLASIFICACION
En sentido estricto policitemia o poliglobulia, son términos que se utilizan para referirse al
aumenlto del volumen total de los glébulos rojos circulantes.

Sin embargo, no siempre c-]ue sean elevadas las cifras de hemoglobina del hematocrito significa que
existe un aumento absoluto de la masa de los mismos, estos aumentos en realidad pueden
explicarse por tres mecanismos:

1.- La existencia de un autentico incremento absoluto, no relativo de la masa globular que se
produce de una forma primitiva, sin que aumente la heritopoyetina.dentro de este grupo quedaria
incluida ta policitemia vera.

2.- Aumento de la masa globular en respuesta a un exceso fisiologico o no, de eritropoyetina. En
este grupo se incluyen las llamadas policitemias secundarias.

3.- Normalidad de la masa globular pero con un descenso del volumen plasmatico lo que da lugar a
un aumento relativo de la masa globular. Dentro de estas se incluyen alas policitemias relativas.

De esta forma podemos decir que lo que define ala policitemia no es el aumento de la hemoglobina
del hematocrito o del numero de glébulos rojos, sino el aumento de la masa globular total que se
mide mediante la dilucion de {a sangre de una cantidad de unos globulos rojos marcados con cromo
radiactivo.

Asi pues, las policitemias pueden ser calcificadas en tres grandes grupos:

1.- Policitemia vera o primaria o eritremia de etiologia desconocida.

2.- Policitemia secundaria o eritrocitosis secundaria eriginadz por algin cstimulo desconucidu,

1.- Policitemia relativa.
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POLICITEMIA VERA
CONCEPTOS:

La policitemia vera es una enfermedad crénica con comienzo insidiose. Es un sindrome mielo-
protiferative en el que sin que medie estimulo conocido algunos se produce un aumento en fa
produccién de elementos formes, particularmente en la serie roja, se notan también aumento en ta
viscosidad y e! volumen total de la sangre, lo que puede ocasionar trombosis, infartos graves en
diversos 6rganos, trombosis coronaria y accidentes cerebro vasculares.

Hay hiperplasia de la medula 6sea que determina aumento absolute de los eritrocitos y de la
concentracion hemoglobinica en la sangre circulante, la causa es desconocida.
A veces se aprecia cierto grado de leucositosis y existen probabilidades que después de una fase

pelicitamica se produzca mielofibrosis con la respectiva anemia aplasica.

FRECUENCIA, EDAD Y SEXO

La policitemia vera es una enfermedad rara, se diagnostican de 4 a & casos nuevos por milidn de
habitantes, ambos sexo son afectados por igual y es mas frecuente en la edad media de la vida,
ocasionalmente es familiar.

La enfermedad es relativamente rara en la raza negra, los Israelitas parecen presentar una ligera

tendencia ala policitemia vera.

HALLAZGOS CLINICOS
El inicio de las manifestaciones clinicas suelen ser insidiosas.
l.a cara puede estar colorada, de un matiz azul-rojizo oscuro o cianotico. También llama 1a atencién

las orejas, nariz, y labios debido a su color azul palide o purparco.
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Las venas superficiales son obscuras y tensas, y ¢l paciente se que ja de nerviosidad, cefalca.
zumbidos de oidos, neuralgias, debilidad y lasitud, vértigo. trastornos visuales. confusion mental.
entorpecimiento de la diccién e incapacidad de concentracién e insomnig,

Las puntas de los dedos suelen mostrar cianosis. Son comunes las parestesias. en particular de
nervios craneales, Se deben a zonas localizadas de anemija cerebral a consecuencia de la mayor
viscosidad sanguinea, una hemorragia o una trombosis.

El prurito también es muy caracteristico y suele interpretarse debido a la liberacién de histamina
por los basofilos aparece de forma tipica tras el baiio y puede durar minutos a horas.

La aparicion de fendmenos tromboticos arteriales e incluso venoses son frecuentes a lo largo de la
enfermedad, pero es muy raro que sean el inicio clinico de la misma.

Las trombosis esplenicas o mesentericas pueden presentarse como un cuadro de abdomen agudo,
las trombosis de las venas suprahepaticas pueden ocasionar el sindrome de budd-chiari en el que
hay hepatomegalia dolorosa y rapidamente creciente.

También pueden presentarse trombosis retinianas con defectos de visién.

Sin embargo las trombosis mas frecuentes son las que afectan a las extremidades. también se
presentan con frecuencia ulcera duodenal o géstrica que se debe en general al aumento de la
liberacion de histamina.

Aparecen también fendmenos hemorrigicos como epistaxis, gingivorragias y sangrado digestivo
oculto.

en mas del 75% de los casos existe una esplenomegalia que se acompadia aveces de sensacion de
plenitud en el cuadrante superior izquierdo del abdomen.

Es comin la hipertensién sistolica, pero no siempre existe. la disnea y los dolores tipo angina de
pecho son frecuentes, ¢l fondo de ajo muestra venas tortuosas y aveces con pequefias hemorragias y

trombosis.
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Las intervenciones quirgrgicas para tratar problemas afiadidos ¢n pacientes con policitemia vera
significan una morbilidad y mortalidad elevadas.

L.as complicaciones son menos [recuentes en los pacientes controlados, cuya hemoglobina y
hematocrito se encuentran dentro de los limites normales. los tejidos blandos de la boca presentan
casi siempre signos maniliestos de policitemia, Los tejidos de las encias, mucosas y lengua van
desde el rojo intenso a diferentes tonalidades de pirpura y azul, Las encias a menudo estan
engrosadas y aveces congestionadas y esponjosas. Se observan hemorragias espontaneas o
producidas por causas minimas, especialmente en los margenes libres de las encias, a veces se
observan petequica equimosis o hasta hematomas en diversa zonas de la boca.

La lengua puede dar la impresion de haber sido pintada con cristal violeta, las encias no muestran
tendencia a las ulceras.

Los individuos que sufren policitemias después de la extraccion dental puede presentar sangrado
incontrolable y como resuftado del aumento de la masa de los heritrocitos y disminucidn relativa de
los factores que intervienen en la coagulacidn.

Ocasionalmente las plaquetas zlcanzan niveles muy altos, pero a pesar de ello existen tendencias

hemorragicas quiza por funcién defectuosas de las plaquetas.

DIAGNOSTICO
Depende de los signos clinicos caracteristicos, de los antecedentes de la enfermedad y de la
biometria hematica.
La saturacién arterial de oxigeno y los estudios de funcién pulmonar suelen dar resultados
normales.es posible distinguir la policitemia vera de {a policitemia secundaria y dela argirosis por

las manifestaciones clinicas.
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ANALISIS DE LABORATORIQ

La velocidad de sedimentacion globular es muy poca de | 2 2 ml en la primera hora. Las cifras
de globulos rojos suelen aparecer entre 5.5 y 7.5 millones. La hemoglobina es alta de 18 a 22 gr x
100ml de sangre. El hematocrito es mayor de 55 %. Los reticulocitos pueden estar algo elevados.
Los glébulos rojos son normocromicos y normociticos. También resultan altos los recuentos de
leucocitos y plaquetas, Se presentan alteraciones complejas de la coagulacién .
La biopsia de la medula ésea es de mucho mayor valor diagnostico que el aspirado de medula, se
encuentra un aspecto hipercelutar de la medula, donde no hay grasa, con un aumento de la serie
roja y aumento de los megacariocitos.
La vitamina B12 suele encontrarse aumentada asi como la histamina puede haber también un ligero
aumento en los niveles de a.C. urico.

En los frotis se observan eritrocitos nucleados y con cifras totales de hasta 16 millones.

TRATAMIENTO

Se dirige a disminuir la actividad de ia medula dsea y la masa de hematies. Cuando el
hematocrito es mayor de 60-por 100 esta indicada la sangria.
La aplicacion de rayos X no se aconseja pues también tiende a disminuir la produccién de globulos
blancos. La terapéutica con fosforo radioactivo puede lograr una remisién de un afo o mas en 75 %
de los pacientes, se recurre a ella para suprimir la funcion de la medula dsea cuando el hematocrito
es superior a 60 % cuando el total de plaquetas aumenta demasiado.
El 3% de los pacientes que reciben este tratamiento, aprox. existe una tendencia a la aparicién de
leucemia, hiperuricemia suele utilazarse también el alopurinol.

El prurito que puede ser molesto y tenaz suele presentarse con antihistaminicos.




Las extracciones dentales pueden presentarse con episodios hemorrigicos moderados o hasta
graves aunque estas hemorragias pueden constituir un problema, suclen dominarse con los métodos
corrientes de 1a clinica y pocas veces llegan a ser peligrosos.

En case de una cirugia importante los pacientes deben someterse a un andlisis de sangre (
hemoglobina, recuento y formula de leucocitos) y recuento de plaquetas.

Esto es particularmente cierto si recientemente hubo terapéutica con fésforo radiactivo.

El tratamiento bucal consiste en conservar una buena higiene de fa boca durante la etapa aguda de

la enfermedad. Una hemorragia moderada en estos pacientes no tiene gravedad.

AGRANULOCITOSIS AGUDA
Se trata de una enfermedad muy grave, de comienzo habitualmente agudo. Estdn
particularmente afectados los granulocitos, que a veces llegan a desaparecer totalmente, no hay
alteracién de los gldbulos rojos ni de las plaquetas. Su frecuencia no esta muy bien determinada.
Se estiman aproximadamente 2 casos por cada 100 000 habitantes y por afio existe la impresion de
que en los ultimos afios va en aumento.
Ataca mas al sexo femenino e incide mas entre los 40 y 60 afios con mayor frecuencia en los paises

escandinavoes.

ETIOLOGIA
En la mayoria de los casos medicamentas. El primer medicamento que fue incriminado en la
etiologia de la agranulocitos fue la aminopirina, este medicamento constituyv ademas la causa mas
frecuente del sindrome.
Posteriormente se ha podido observar que muchos otros medicamentos pueden producir

agranulocitosis, mencionaremos los mas frecuentes.
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a.- Analgésicos: Fenilbutazona y a la Fenacitina.

b-  Antibioticos: Ampicilina, estreptomicina, cloranfenicol. tetraciclina, novobiocina y
cefalosporina.

c.- Sulfonamidas: Sulfapiridina, sulfatiacina, sulfitoxasal.

d.- Arsenicales: Sales de oro, bismuto.

e.- Tuberculostaticos: Isionacido, ac paraminosalicilico.

f.- Antipalidicos: Quina y la primaquina.

8- Sedantes: Barbituricos, cloropromacina, meprobamato, fenildantoinas, clorofeniranina.

h.- Antihistaminicos.

i.- Antidiabeticos: Tolbutamidas y clorapropamidas.

LEUCOPENIAS

Constituyen un grupo de esfermedades caracterizadas por la disminucion de los granulocitos en
la sangre periférica.
La alteracion es casi exclusiva de esta serie hemitica en ciertas enfermedades que se caracterizan
por una reduccién de la cantidad de celulas blancas hay lesiones bucales.
Cuando la desaparicién de granulocitos es pricticamente absoluta se habla de granulocitosis.
cuando por lo contrario hay un descenso importante de granulocitos, entonces el sindreme recibe el
nombre de neutropenia.
Asi pues dentro del grupo de leucopenias podemos distinguir claramente dos sub grupos:
|.- Agranulocitosis aguda.
2.- Neutropenias cronicas primarias.
Dentre de esta la mas importante es la neutropenia ciclica. £l trastorno resulta de la incapacidad de
la medula 4sea de producir leucocitos en la sangre circulante. Se refiere a todos y cada uno de los

tipos leucocitarios, siendo los neutrofilos los que mas frecuentemente disminuyen en cantidad
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ETIOLOGIA

Es muy variada. Winthrobe ideo una clasificacisn:
a.- Infecciones bacierianas, salmonelosis. brucelosisi. algunas formas de tuberculosis.
b.- Infecciones virales, influenza, sarampidn, rubéola, hepatitis infecciosa.
c.- Paracitosis, paludismo.
d.- Anemias.
e.- Agentes quimicos: analgésicos, antitiroideos, sulfonamidas, barbituricos, arsénico.
f.- Agentes fisicos: rayos x, y sustancias radioactivas.

g.- Algunas hormonas: adenocorticotropicas.
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AGRANULOCITOSIS

En un 20 a 40 % de los casos no es posible descubrir el agente etiologico, este grupo constituye
el grupo de las agranulocitosis ideopaticas.
En la mayoria de los pacientes el mecanismo en virtud del cual se instaura el problema es alérgico.
€5 necesaria una predisposicion o sensibilidad individual asi como una sensibilizacién con ¢l
primer contacto con el farmaco.
El cuadro es provocado después, en dosis muy pequefias tantas veces como se aplique el
medicamento con todo y esto, con algunos farmacos todavia no se sabe si el mecanismo es alérgico
o toxico, porque con algunos de ellos, se requiere que sea una administracion prolongada para que

aparezca la enfermedad.

PATOGENIA

Moesclin Wagner en 1952 demostraron claramente que la agranulocitosis por aminopirina es un
fendmeno inmunologico sacando plasma de un enfermo alérgico a la aminopirina y que ha recibido
el firmaco unas horas antes y reinyectandolo a un individuo sano aparece en este una
agranulocitopenia aguda transitoria.
En los animales ha sido posible producir también una agranulocitosis experimental
administrindoles un suero antileucocitico, los anticuerpos dirigidos contra los leucocitos no son
autoanticuerpos si no que van dirigidos especificamente contra la estructura de 1a aminopirina.
otros hechos a favor de la patogenia inmunologica de la granulocitesis son la comprobacion dei
descenso del nivel serico de complemento y la posibilidad de la fijacion, in vitro. del complemento
a los leucocitos.
La granulocitosis se instalan porque en virtud de los fendémenos referidos, acontece una brusca

destruccion de los granulecitos en el torrente sanguineo.
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Se sosliene que esta inmunoagresion puede llegar a extenderse a 1a medula dsea con la consiguicnie desaparicid

los elementos granulociticos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La agranulocitosis se produce a cualquier edad, pero es algo mas comin cn adultos, en
particular en mujeres.
La enfermedad sucle atacar a quienes trabajan en profesiones sanitarias y hospitales. Médicos,
odontdlogos, enfermeras, asistentes y farmacéuticos, probablemente porque tienen facil acceso a
estos y suelen ingerir muestras descuidadamente.
El sindrome agranulocitico agudo esta integrado por una triada sintomatica.
1.- Fiebre alta de tipo séptico con escalofrios.
2.- Necrosis de mucosas.
3.-neutropenia absoluta.
Los pacientes estan muy abatidos con molestias muy dolorosas en la faringe al tragar o bien con
dolores en la mucosa anal con sensacion de ardor o irritacion.
El paciente sufre de malestar, debilidad y postracion.
La piel esta palida y anémica o, a veces, icterica. Al explorar las mucosas del enfermo se advierte
casi siempre en las de fauces, paladar, amigdalas, lengua y menos en las encias, carrillos, labios y
rara vez en la nariz y zona vulve vaginal o ano-rectal, unas ulceras narcdticas de color amarillo
grisaceo que exhalan un fuerte olor.
Este conjunto de sintomas asi como una marcada neutropenia con una leucopenia inferior a 200
leucocitos y con mencs de 10 % de neutrofilos permite establecer el diagnostico, los escasos
granulocitos que quedan muestran signos degenerativos con una granulacion atipica y con

vacuolizacion en su interior.




La velocidad de sedimentacion esta muy acelerada, el hemocultivo es positive y muestra diversos
gérmenes ya que hay tan pocas defensa que existe proliferacion de varias bacterias.

El estudio de la medula 6sea a diferencia de 1as insuficiencias medulares solo sefala perturbada la
fraccion granulopoyetica, la serie roja y la serie megacariocitica se hallan en proporcion normal. en
conjunto la medula es hiperplacica o ligeramente hipoplacica.

Por lo general no hallan elementos de la serie blanca.

HALLAZGOQS CLINICOS

Las lesiones infecciosas de la agranulocitosis pueden presentarse en diferentes lejidos, como la
piel, tubo gastrointestinal, aparato urinario y pulmones, y suele tener una distribucion mitltiple. Con
frecuencia la primera manifestacion es la boca,

Los signos bucales aunque pueden consistir en una lesion inica, en la mayorfa de los casos son
multiples. Las lesiones son a menudo ulcerativas o gangrenosas de las encias, amigdalas, paladar
blando, labios, faringe y mocosa bucal, piso de boca, la lengua ¢ incluso hueso alveolar.

Las ulceraciones tiene tendencia a ser extensas y profundas con invasidn bacleriana y necrosis
tisular.

Las ulceras suelen ser planas o ligeramente deprimidas, cubiertas con un tejido necrotica gris sucio
0 negro, pero carecen de un halo rojo. La falta del mismo se debe a la ausencia de la respuesta
inflamatoria. Estas ulceras producen un ofor caracteristico de tejido neurético o en descomposicion.
En la mayor parte de los casos ¢l paciente atribuye las lesiones bucales a retencién de fragmentos
de raiz o dientes careados pidiendo que se hapan las extirpaciones comrespoudientes. En algunos
casos el unico signo bucal puede ser una gingivitis no especifica caracterizada por hipertrofia y

tendencia a sangrar con facilidad.




En las infecciones graves la mayor parte de la encia adherida puede estar cubierta por escaras
grisaceas, que no sc limitan a las regiones interproximales, ademas puede observarse linfadenitis
regional, especialmente de la region sub maxilar.

La septicemia mortal pueden presentarse en el termino de algunos dias.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Bauer estudio el aspecto histologico de los maxilares en la agranulocitosis y registro necrosis en
la encia, que comienza en el surco y se extiende a la encia libre, ligamento periodontal e incluso el

hueso. Esto sigue la rapida destruccion de tejidos de soporte de los dientes.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

La demostracién definitiva de una agranulocitosis implica datos de laboratorio positivos. El
recuento de leucocitos demuestran una disminucidn del numero de estos, a menudo por debajo de
2500 mm3. Los granulocitos son los afectados con mayor frecuencia y pueden descender de un
promedio de 50-70 % a 10%, o menos, en algunos casos estos glabules faltan por completo.

La medula dsea es relativamente normal, excepto la ausencia de granulocitos, metamielocitos y
mielocitos. Los promielocitos y mieloblastos estdn en cantidades casi normales y por ello se

concluye que ¢l defecto basico sea la maduracidn celular.

TRATAMIENTO
Para evitar la muerte es indispensable un diagnostico precoz seguido de un tratamiento
intensivo. En primer lugar se suprimir 4 todos los medicamentos que ¢l paciente este recibiendo.
El paciente debe ingresar en el hospital y someterse a un aislamiento para disminuir la
probabilidades de adquirir infeccidn por micro organismos ambientales, ya que el pacicnte se

encuentra desprovisto de defensas.
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Es necesario esterilizar el tubo digestivo a base de una combinacion de : bancomicina, nistatina y
gentamicina, y nadie con cualquier proceso infeccioso por mas bajo que sea deberd estar en
contacto con el enfermo.

Cuando aparece ficbre se debe realizar cultivos de sangre, orina, excremento, de los pliegues
cutdneos y orificios naturales y se administraran antibidticos de amplio especiro como la
carbencilina y gentamicina,

Cuando el cultivo es positivo se modifica el tratamiento de acuerdo al germen aislado y al
antibiograma.

Cuando no hay una repuesta después de 5 o 6 dias de tratamiento, esto indica que el germen
causante de la infeccidn no es sensible a los antibioticos empleados, en estos casos debe evitarse
seguir con el mismo tratamiento. Si el estado del enfermo lo permite, lo més oportuno es suspender
los antibidticos durante 24-48 horas y repetir todo el estudio bacteriolégico.

En algunos cuantos hospitalarios es posible Hevar a cabo transfusiones de granulocitos que en
algunos pacientes ie salvan la vida.

En casos de agranulocitosis por arsénico o sales de oro debe administrarse una sustancia
denominada 2,3 dimercaptano-ctanol y también la penicilamida que en varias tomas al dia es muy
util.

Con todas estas medidas si al cavo de 5 a 7 dias el enfermo no ha muerto la capacidad
granulopoyetica de la medula dsea ya se ha recuperado y rapidamente ascienden los granulocitos.
La terapéutica corticosteroide a veces es eficaz utilizada junte con la antibidtica.

La ultima medida que debe seguirse es prohibir de forma abscluta que el pacienfe vuelva a tomar
no solo el medicamento responsable de la agranulocitosis, si no todos aquellos que contengan una
composicién analoga.

El tratamicnto complementario para dominar las lesiones infecciosas bucales pueden consistir en

{avados bucales con sustancias que desprendan oxigeno y lavados germicidas.
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Puede conservarse una bucna higiene bucal con un colutorio alcalino débil, como media
cucharadita de bicarbonato en un vaso de agua, o. el perdxido de hidrogeno al 3 % diluido con
igual de agua, inmediatamente antes de su empleo.

Si el dolor resulta molesto, puede aplicarse tépicamente anestésicos.

PRONOSTICO
La mortalidad de la agranulocitosis era extraordinariamente elevada antes de la aparicion de los
antibiéticas. el indice de mortalidad era del 70-90 %, hoy, los enfermos se restablecen si la
depresion de la medula dsea es transitoria y sc restablece la leucopoyesis. El dentista puede
contribuir importantemente a reducir la mortalidad entre estos enfermos mediante un diagnostico

temprano.

NEUTROPENIAS CRONICAS PRIMARIAS

Se trata de un grupo de afecciones caracterizadas por cursar con neutroponia, por lo general
crénica y por constituir una enfermedad primaria.
Dentro de este grupo la mas importante es la:

NEUTROPENIA CICLICA

Es una forma rara de agranulocitosis caracterizada por una disminucién periddica o ciclica de
leucocitos neutrofilos polimorfonucleares circulantes, como consecuencia de detencidn de la
maduracién de la medula dsea.
Es un proceso muy raro que suele iniciarse ya en la infancia, aunque se prolonga a Io largo de 30-
40 afios o aveces mas en forma de neutropenias que brotan a intervalos regulares de 20 a 22 idas.
Las faces neutropenicas cursan con una ligera leucopenia y monocitosis reaccional manifestdndose
clinicamente por anorexia, astenia, brotes febriles, artralgias, adenopatias y menos veces procesos

sépticos graves. Cada crisis dura de 2 a 10 idas.
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Puede conservarse una buena higiene bucal con un colutorio alcalino débil., como media
cucharadita de bicarbonaio en un vaso de agua. o. ¢l perdxido de hidrogeno al 3 % diluido con
igual de agua. inmediatamente antes de su empleo.

Si el dolor resulta molesio, puede aplicarse tdpicamente anestésicos.

PRONOSTICO
La mortalidad de !a agranulocitosis era extraordinariamente elevada antes de la aparicion de los
antibidticas, el indice de mortalidad era del 70-90 %, hoy, los enfermos se restablecen si la
depresion de la medula dsea es transitoria y se restablece la leucopoyesis. El dentista puede
contribuir importantemente a reducir la mortalidad entre estos enfermos mediante un diagnostico

temprano.

NEUTROPENIAS CRONICAS PRIMARIAS

Se trata de un grupo de afecciones caracterizadas por cursar con neutroponia, por lo general
crénica y por constituir una enfermedad primaria.
Dentro de este grupo la mas importante es la:

NEUTROPENIA CICLICA

Es una forma rara de agranulocitosis caracterizada por una disminucion periddica o ciclica de
leucocites neutrofilos polimorfonucleares circulantes, como consecuencia de detencién de la
maduracién de la medula dsea.
Es un proceso muy raro que suele iniciarse ya en la infancia, aunque se prolonga a lo largo de 30-
40 afios o aveces mas en forma de neutropenias que brotan a intervalos regulares de 20 2 22 idas.
Las faces neutropenicas cursan con una ligera leucopenia y monocitosis reaccional manifestindose
clinicamente por anorexia, astenia, brotes febriles, artralgias, adenopatias y menos veces procesos

séplicos graves. Cada crisis dura de 2 a 10 idas.
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En las faces de compensacion hay eocinofilia, la medula dsea muestra en los periodos
neutropenicos una disminucidén importante de la serie granulocitaria, le patogenia de este proceso
es desconocida, posiblemente este relacionada con la leve oscilacion de recuento granulocitico del
orden del 25% que se cbserva en intervalos regulares de 14 a 23 dias en algunos individuos

normales. La esplenectomias beneficia a algunos pacientes y la testosterona a otros.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los sintomas son similares a los correspondientes a la agranulocitosis tipica, excepto que suelen
ser mas leves Los pacientes tienen ficbre, malestar,delor do garganta, estomatitis, linfadenopatia
regional, asi como cefalea, artritis, infeccion cutanea y conjuntivitis.
Las lesiones bucales en {a neutropenia ciclica consiste en ulceras, parodontitis. gingivitis cronica de
tipo hemorrigico y en las radiografias se observa perdida importante del hueso alveolar. Las
ulceras pueden ser nicas o multiples y de tamaiio pequeiio.
Las ulceras pueden durar de 7 a 10 dias y generalmente curan sin dejar cicatrices,
Otra manifestacion de la neutropenia es una gingivitis no especifica generalizada acompafiada de
uiceraciones de la mucosa. Un engrosamiento periddico con inflamacién de las encias con
tendencia a sangrar facilmente, en especial cuando se acompaiia de dolor y linfadenitis regional.
Al parecer la pericdontitis también puede ser una manifestacion de la neutropenia ciclica y con
ataque repetitivos el hueso puede quedar francamente alterado de manera visible en las

radiografias.
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HALLAZGOS DE LABORATORIO

Es necesario practicar recuentos hemdticos repetidos y periodicos para poner de manifiesto las
depresiones ciclicas.
Aunque la disminucion del numero de neutrofilos puede ser intensa, la cifra 1otal de leucocitos rara
vez es menor a los 2500- mm3.
El paciente presenta valores sanguineos normales que en 4 a 5 dias comienzan a revelar un sibito
descenso de la cantidad de neutrofilos compensados por un incremento de monocitos y linfocitos
en el punto méximo de la enfermedad , por un periodo de 1 a 2 dias, los neutrofilos liegan a

desaparecer completamente,

TRATAMIENTO
No existe tratamiento curativo de la neutropenia ciclica. Sin embargo, estin indicadas las
medidas antiinfecciosas y de sostenimiento. La esplenectomia parece haber dados ciertos resultados
favorables, pero en ningln caso se logro la cura completa de la enfermedad.
Generalmente se prescriben antibidticos de accién general durante el periodo de neutropenia y
lavados bucales o pastillas germicidas con tratamiento complementario.

La muerte puede darse pero generalmente es por causa de una infeccién sobreagregada.

LEUCEMIA
Las leucemia son enfermedades caracterizadas por la proliferacion incontrolada de celulas
sanguineas,
De esta manera la medula 6sea, bazo, higado y los ganglios linfiticos estin a menudo afectados por
la acumulacion de estas celulas dando lugar a la inhibicidn de la funcion de la medula ésea y al

aumento de tamafio de otras estructuras.
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HALLAZGOS DE LABORATORIO

Es necesario practicar recuentos hematicos repetidos y pericdicos para poner de manifiesto las
depresiones ciclicas.
Aunque la disminucion del numero de neutrofilos puede ser inlensa, la cifra total de leucocitos rara
vez es menor a los 2500- mm3.
El paciente presenta valores sanguineos normales que en 4 a 5 dias comienzan a revelar un sibito
descenso de ia cantidad de neutrofiles compensados por un incremento de monocitos y linfocitos
en el punto maximo de la enfermedad , por un periodo de 1 a 2 dias, los neutrofilos llegan a

desaparecer completamente.

TRATAMIENTO
No existe tratamiento curativo de la neutropenia ciclica. Sin embargo, estin indicadas las
medidas antiinfecciosas y de sostenimiento. La esplencctomia parcce haber dados cicrtos resultados
favorables, pero en ningin caso se logro la cura completa de la enfermedad.
Generalmente se prescriben antibioticos de accidén general durante el periodo de neutropenia y
lavados bucales o pastillas germicidas con tratamiento complementario.

La muette puede darse pero generalmente es por causa de una infeccion sobreagregada.

LEUCEMIA
Las leucemia son enfermedades caracterizadas por la proliferacién incontrolada de celulas
sanguineas.
De esta manera la medula dsea, bazo, higado y los ganglios linfaticos estin a menude afectados por
la acumulacién de estas cefulas dando lugar a la inhibicion de la funcién de la medula ésea y al

aumento de tamaiio de olras estructuras.
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Muchos otros tejidos. como los rifiones, tejidos y piel. pueden infittrarse igualmente con numerosas
acumuliaciones de leucocitos.

Lo que defina a las leucemia no es solo el aumento de el nimero de celulas blancas, si no sus
caracteristicas, inmadurez, atipia, y falta de diferenciacion.

Las formas mas frecuentes de leucemias son las granulociticas, la linficitica y la monocitica, en los
cuales estin afectados respectivamente granulocitos, linfocitos y monocitos.

Las leucemia se dividen en agudas y crénicas, basindose en la inmadurez de los glébulos blancos.
Cuando las celulas son muy inmaduras las leucemia suelen evolucionar rdpidamente y esta
clasificacién desde un punto de vista morfologico.

Pueden estar afectados todos los tipos celulares, incluso los predecesores de los hematies. Es
importante, especialmente con fines de diagnostico, que el internista o hematdloge identifique el
tipo celular exacto de leucemia. pero desde el punto de vista del practico dental. es mucho mas
importante simplemente sospechar, descubrir a la leucemia en si misma, no su tipo especifico
celular y esto se logra especialmente conociendo las diferentes evoluciones clinicas de leucemia,
sobre todo a lo que se refiere a formas de 1a enfermedad.

La leucemia suele manifestarse por un aumento numérico importante de los leucocitos de sangre
periférica. en la tercera parte de los pacientes aprox. se encuentran menos de 12 000 glébulos
blancos por mm3. Cuando la cifra total de globulos blancos es normal, se encuentran celulas

leucemicas en sangre periférica, se habla de subleucemia.
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FRECUENCIA

Cerca del 0.5 de [a mortalidad global es causada por leucemis, la mortalidad media mundial es
de 3 a 9 casos por cada 100 000 habitantes por afio, en la infancia €] problema es grave ya que casi
el 30 % de muertes por cancer se debe a leucemia que casi en su totalidad son agudas
linfoblasticas, las leucemia predominan en el sexo masculino y la distribucion geogréfica esta en
relacidn con factores raciales, pot ejemplo, la leucemia linfocitica crénica s rarisima en el oriente.
Los diversos tipos de leucemia afectan a todas las edades.
La leucemia granulocitica aguda (mielocitica) se observa sobre todo desde el nacimiento hasta la
edad de unos diez afios, hay un ligero aumento durante la adolescencia, luego la frecuencia persiste
bastante constante hasta los 55 afios de edad, después se inicia otro aumento progresive.
La leucemia linfocitica aguda tiene frecuencia mixima entre los 2 y 4 aiios de edad, y disminuye
después hasta que a los 65 afios vuelve a aumentar.
La leucemia aguda de la infancia muy probablemente serd una leucemia linfocitica aguda, mientras
gue la leucemia aguda del adulto casi siempre es una leucemia mielocitica aguda.
La leucemia granulocitica cronica es rara antes de los 35 afios de edad, pero awmenta
constantemente después.
La linfocitica crénica, el tipe mas frecuente de leucemia, a la cual corresponde la tercera parte de

los casos aproximadamente, se observa después de los 40 afios de edad.

ETIOLOGIA
Hasta ¢! mouenio 1o se ha establecido la causa de la leucemia, pero los datos de investigacion

hacen suponer que el proceso neoclisico puede ser provocado por una infeccion viral.




La exposicidn durante largo tiempo a radiaciones ionizantes se ha culpado categéricamente dc
producir leucemia y el aumentos de leucemia en los supervivientes de las bombas atémicas o las
explosiones en plantas nucleares.

Algunos agentes quimicos que lesionan la medula dsea, benzol en particular, también se han
culpado de intervenir. Al pareces la leucemia no cruza la barrera placentaria.

Los factores genéticos tienen una importancia indiscutible, es bien conocida la aparicion de varios

casos en la misma familia en la leucemia linfocitica crénica.

DIAGNOSTICO

La leucemia puede diagnosticarse a veces en el recuento de sangre periférica, cuando es muy
alto y se observan muchas formas inmaduras en la sangre circulante.
Las leucemia agudas se caracterizan por la aparicién de mas celulas inmaduras que en las leucemia
cronicas, en algunos casos, sobre todo en la leucemia subleucemia es necesario examinar la medula
dsea para establecer el diagnostico.
En la leucemia linfocitica pueden observarse nimeros muy elevados de leucocitos, mayores de 100
000 x mm3, con una elevada produccién de linfocitos inmaduros, que pueden llegar a constituir
hasta un 95 a 98 % de todos los glébulos blancos.

En la leucemia granulocitica se han registrado recuentos de 500 000 mielocitos por mm3.

LEUCEMIA MIELOCITICA CRONICA
CONCEPTOQ:
¢ trata de un sindrome micioproliferativo que se caracteriza por un acumulo desordenado de
elementos de la serie granulocitaria que invaden la medula dsea, la sangre y los érganos
hematopoyeticos. En muchos casos, presentan una anomalia cromosomica gue es el cromosoma de

philadelphia, el cual es una traslocacion de parte de los brazos largos del cromosoma 22 al 9. El

k7




La exposicion durante largo tiempo a radiaciones ionizantes se ha culpado categéricamente de
producir leucemia y el aumentos de leucemia en los supervivientes de las bombas atomicas o las
explosiones en plantas nucleares.

Algunos agentes quimicos que lesionan la medula 6sea, benzo! en particular, también se han
culpado de intervenir. Al pareces la leucemia no cruza la barrera placentaria.

Los factores genéticos tienen una importancia indiscutible, es bien conocida la aparicién de varios

casos en la misma familia en la leucemia linfocitica cronica.

DIAGNOSTICO

La leucemia puede diagnosticarse a veces en el recuento de sangre periférica, cuando es muy
alto y se observan muchas formas inmaduras en la sangre circulante.
Las leucemia agudas se caracterizan por la aparicidn de mas celulas inmaduras que en las leucemia
cronicas, en algunos casos, sobre todo en la leucemia subleucemia es necesario examinar la medula
dsea para establecer el diagnostico.
En la leucemia linfocitica pueden observarse niimeros muy elevados de leucocitos, mayores de 100
000 x mm3, con una elevada produccién de linfocitos inmadures, que pueden llegar a constituir
hasta un 95 a 98 % de todos los globulos blancos.

En la leucemia granulocitica se han registrade recuentos de 500 000 mielocitos por mm3,

LEUCEMIA MIELOCITICA CRONICA
CONCEPTO:
Se trata de un sindrome micloproliferativo que se caracteriza por un acumulo desordenado de
elementos de la seric granulocitaria que invaden la medula dsea, la sangre y los drganos
hematopoyeticos. En muchos casos, presentan una anomalia cromosomica que es el cromosoma de

philadelphia, ¢l cual es una traslocacion de parte de los brazos largos del cromosoma 22 al 9. Ej
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curso evolutivo comprende una fase crénica y otra aguda de pronostico fatal en la mayoria de los
enfermos, parece mas bien depender de la gravedad del caso que de lo enérgico del tratamiento. que
suele efectuarse con agentes alquilantes, corticosteroides e irradiacion.

Los pacientes con cromosoma Philadelphia inicialmente responden bien al tratamiento y en ellos
disminuye 12 morbilidad, aunque no esta comprobado que aumenta la supervivencia.

La supervivencia media de los pacientes con leucemia granulecitica cronica es de unos 36 meses.
La causa se desconoce, aunque puede apareces después del contacto con benceno o radiaciones

ionizantes, afecta mas a los varones y predomina entre los 35 y 50 afios.

CUADRO CLINICO

Las quejas mas frecuentes son astenia, disnea, palidez, dolor hipocondrio izquierdo debido al
aumento del bazo, estos pacientes a la exploracidn fisica demuestran una gran esplenomegalia que
por lo general llega hasta la linea umbilical. El fondo de ojo puede mostrar una retinosis leucemica

¢ incluso hemorragias. La radiografia del esqueleto puede mostrar osteoporosis.

DATOS DE LABORATORIO

Es caracteristica la leucositosis, por lo general entre 100 y 300, con presencia de de formas
jovenes de la formula granulocitica, los granulocitos son mas numerosos que los metamielocitos y
mielocitos. La hemoglobina suele ser baja. El aumento de a.C. urico, histamina y potasio es

frecuente. El examen de la medula dsea revela un incremento global de la serie granulocitaria.

PRONOSTICO Y EVOLUCION

El pronostico es malo en un tiempo mds o menos largo.
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Durante su fase cronica, este tipo de leucemia es una enfermedad casi benigna. después de 2 0 3
afios de relativo bienestar, la enfermedad comienza a cntrar en fase de alarma. hay ticbre, dolores

oseos y perdida de peso, las complicaciones de tipo infeccioso y hemorragico se suceden.

TRATAMIENTO

En la fase crénica se utiliza el busulfan, la radioterapia se relega a segundo plano.




LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA
Se trata de una proliferacion monoclonal de linfocitos B dotados de escasa capacidad de
multiplicacion y vida media muy larga por lo que se acumulan en el organismo invadiendo la

medula dsea, érgano linfoide y sangre periférica.

FRECUENCIA
Representa el treinta porciento de todas las leucemia, con 15 nuevos casos por millon de
habitantes al afio, predomina ligeramente en el vardn, ta edad media de los enferos al descubrir la

enfermedad es de 60 afos

CUADRO CLiNICO

El primer sintoma de la astenia progresiva que con el pase del tiempo se¢ hace alarmante, hay
tardiamente adenopatias, palidez anémica y procesos infeccioso reiterados. En 5 % de los casos hay
esplenomegalia, puede palparse una hepatomegalia discreta, la infiltracion linfoide de la piel puede
deparar lesiones papulosas, rojizas, descamativas. Un 10 % de los enfermos presenta en su

evolucion herpes zoster.

DATOS DE LABORATORIO
El hallazgo mas tipico es la leucocitosis con linfocitos absoluta. El examen de la medula dsea

revela una infiltracion por elementos linfoides superior al 40%.

PRONOSTICO Y EVOLUCION

La sobrevida no supera los 3 a 4 afios, las causas mas frecuentes de muerte son las infecciones,

anernias irreversibles por invasion medular y hemorragicas.
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i_a supervivencia de esta enfermedad depende mas de la gravedad de cada caso que de la intensidad

del tratamiento,

TRATAMIENTO

La leucemia linfocitica crénica se trata por irradiacion, corticosteroides o agentes alquilantes ¥

en determinados casos la espleneciomia.

CONSIDERACIONES DENTALES

El 80 % de los pacientes con leucemia presenta manifestaciones bucales que en orden de
frecuencia son:
Gingivitis inespecifica, hipertrofia gingival, hemorragias gingivales, ulceras gingivales, petequias
sobre las encias y en la mucosa bucal, y por dliimo gingivitis necrotica aguda. La tumefaccion
gingival es muchas veces seguida por necrosis y ulceraciones, dolor dental ¢ hinchazén de la cara y
de los labios.
Los enfermos con falta de higiene dental antes del comienzo de la enfermedad puede presentar
obliteracién casi completa de los dientes por crecimientos gingivales. Las lesiones despiden olor
fétido y el enfermo se queja de dolor difuso y sabor metalico.
Las lesiones microscopicas muestran a los leucositos inmaduros propios del padecimiento
obliterando los tejidos normales de la pulpa dental. También se ven infiltraciones leucocemicas
densas en el hueso alveolar, lo que ccasiona dolor dental.
En los pacientes sin dicntes, ¢l epitelio esta conservado y el hueso se ve densamente infiltrado de
celulas leucemicas, [o que causa su destruccion.
En la leucemia el tratamiento de las lesiones de la boca debe dirigirse a conservar la mejor higiene

bucal posible, aliviar el dolor y reducir al minimo la irritacién de las lesiones necroticas.




La supervivencia de esta enfermedad depende mas de la gravedad de cada caso que de la intensidad

del tratamiento.

TRATAMIENTO

La leucemia linfocitica crénica se trata por irradiacidn, corticostercides o agentes alguilantes y

en determinados casos la esplenectomia.

CONSIDERACIONES DENTALES

El 80 % de los pacientes con leucemia presenta manifestaciones bucales que en orden de
{recuencia son:
Gingivitis inespecifica, hipertrofia gingjval, hemorragias gingivales, ulceras gingivales, petequias
sobre las encias y en la mucosa bucal, y por dltimo gingivitis necrotica aguda. La tumefaccion
gingival es muchas veces seguida por necrosis ¥ uleeraciones, dolor dental e hinchazén de la cara ¥
de los iabios.
Los enfermos con falta de higiene dental antes del comienzo de la enfermedad puede presentar
obliteracién casi completa de los dientes por crecimientos gingivales. Las lesiones despiden olor
fétido y el enfermo se queja de dolor difuso y sabor metalico.
Las lesiones microscopicas muestran a los leucositos inmaduros propios del padecimiento
obliterando Ios tejidos normales de la pulpa dental. También se ven infiltraciones leucocemicas
densas en el hueso alveolar, lo que ocasiona dolor dental.
En los pacientes sin d.icmes, el epitelio esta conservado y el hueso se ve densamenite infiltrado de
celulas leucemicas, 1o que causa su destruccidn.
En la leucemia el tratamients dc las lesiones de 1a boca debe dirigirse a conservar la mejor higiene

bucal posibte, aliviar el dolor y reducir al minimo la irritacién de las lesiones necroticas.




Se presentan aveces infecciones micoticas secundarias que pueden ser dilicil de dominar.

Todas las biopsias, extracciones, raspados profundos estan contraindicados. Si se presenta un dolor
dental agudo un drenaje dental adecuado, abriendo ampliamente la camara pulpar del diente
afectado para permitirle el drenaje a través de una o mas raices.

Importa sefialar al medico [a necesidad de un tratamiento dental profilictico, que consiste en las
medidas necesarias para que encia y periodonto logren un estado optimo de salud y restaurar todos

los dientes careados.

LEUCEMIA AGUDA

Los sintomas de la leucemia aguda comicnzan con fiebre de 39 a 40 grados, con dolores de
garganta, hinchamientos de las amigdalas, malestar agotamiento, cefalea, escalofrios y
posteriormente puede presentarse aprandamiento del vazo y de los ganglios linfiticos. las
manifestaciones bucales varian mucho en la leucemia aguda. En algunos casos, los signos iniciales
consisten en manifestaciones de piirpura: tendencias de las encias a sangrar facilmente pequefios
puntos hemorrdgicos en las encias o en la mucosa bucal o cambios en la coloracién purpiirea.
Los sintomas observados habitualmente consisten en engrosamiento importante de las encias. No
solo estdn agrandadas las encias que a menudo que a menudo recubren grandes porciones de las
coronas clinicas, si no que son blandas y esponjosas, de color rojo obscurc y sangran con facilidad.
puede haber hemorragia sub mucosas, los abscesos de la pulpa, pueden afectar los dienies sin
caries, e5tos pacientes se quejan aveces de intenso dolor sin causa clinica aparente. Cabe encontrar
fistulas en los apices de los dientes. La infiltracién por celulas leucemicas en el periostio del diente
produce grados variables de movilidad de los dientes En los frotis de exudado del surco gingival,
no es raro encontrar leucositos anormales.
En algunos casos se observan signos de infeccidn de Vincent: papilas romas, necrosis interproximal

y ulceracion,
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Alguna vez, se observan ulceraciones en la lengua y de la mucosa de las mejillas. Aunque la
leucemia suele ser acompaifiada de anemia y trembocitopenia y pueden presentarse lesiones
simultaneamente de las tres.

Ademas de las posibilidades de sangrado excesivo, las extracciones dentales en pacientes
leucemicos pueden acompafiarse de infecciones grave come la osteomelitis aguda.

Las operaciones no pueden llevarse a cabo con pacientes con leucemia aguda, hasla que se hayan
tomado medidas para protegeras en todo lo posible de las complicaciones.

No se ha comprobado suficientemente el papel de una deficiencia condicionada de vitamina C

como factor productor de la hipertrofia gingival.

FRECUENCIA
La leucemia aguda puede presentarse en personas de cualquier edad y sexo, pero se observa
generalmente en nifios, especialmente en menores de 5 afios, siendo la inmensa mayoria de edad

menor a 25 meses.

HALLAZGOS DE LABORATORIO
El recuento hematico completo puede indicar cifras dentro de los limites normales, o tanto en
aumento como en disminucion del numero de leucocitos circulantes, pero generalmente su numero
se encuentra entre 15 a 30 000 x mm3 y pueden llegar hasta 100 000 x mm3.
La anemia puede ser un hallazgo precoz frecuente y una cifra de hemoglobina tan bajacomo de 4 a
10 mg x 100 cm3.
Los examenes de la medula dsea snn indispensables para finalidades diagnosticas, especialmente

en tos casos de leucemia aleucemica.

TRATAMIENTO
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El empleo reciente de combinacidn de quimioterapicos para tratar pacientes con leucemia aguda
ha mejorado notablemente la supervivencia de estos pacientes, antes la duracion media era de 6
semanas y ha pasado a ser de 12 meses.
Los productos més importantes utilizados son convinaciones de diversas prednisonas, 6
mercaptopurina, vincristina, metotrexato.
A menudo son necesarias las transfuciones y los antibidticos para combatir la anemia y la
infeccion.
Asi, aunque remisiones transitorias obtenidas con el empleo de corticosteroides, antimetabolicos y
antagonistas del a.C. folico y muchos medicamentos més han podido prolongar la vida algunos
meses o afios, es inevitable la muerte en esta enfermedad.
El tratamiento local para las lesiones bucales suelen se conservados; se recomiendan
concentraciones ligeras de labados bucales antisépticos y cuidadosas exfoliaciones y raspados.

Suelen estar contraindicadas, las extracciones y otras intervenciones bucales importantes.

PRONOSTICO

Practicamente todos los enfermos de leucemia aguda fallecen de la enfermedad, los no tratados
sobreviven de dos a tres meses por termine medio y los tratados sobreviven periodos mis largos
que pocas veces llegan a alcanzar los 3 y los 10 afios.

E! factor mas importante que afecta al pronostico de la leucemia aguda parece ser l2 edad.

los pacientes de mas de 60 afios responden menos al tratamientos que los que han llegado a los 50
afios. De los pacientes de entre 15 y 50 aiios en mas del 80 % de los casos cebe esperar una
remision completa.

Otros factores que modifican el pronostico son el numero de los globulos blancos al establecer el

diagnostico, el grado de infiliracién orgdnica, y la presencia de infeccion durante el periodo en el




cual ¢l nitmero de leucocitos funcionales es bajo ¢ la presencia de trombocitopenia que pudiera ser

causa de hemorragia mortal.

LEUCEMICA CRONICA

Las manifestaciones bucales de los enfermos de leucemia cronica no suelen ser, con mucho, tan
destacadas y orientadoras como las de los enfermos de leucemia aguda.
En las faces precoces de la enfermedad los tejidos bucales pueden tener un aspecto completamente
normal a medida que [a enfermedad continua su curso lento, progresivo y sotapado, pueden
aparecer en la boca, cara o cuello signos que orientan a una enfermedad dentaria y que dan lugar a
que ¢l enfermo acuda a la consulta del odontdlogo.
En algunos casos ¢l motivo de la consulta es ala tumefacciondelos ganglios del cuello que se
atribuye a una infecciéon demtaria pero que en realidad es debida a una infiltracién de celulas
leucemicas. La lifadenopatia puede ser unica o maltiple, localizada generalmente en las regiones
sub maxilares y caracterizadas por la presencia de ganglios duros y mdviles generalmente sin otra
manifestacion.
Algunas veces la manifestacion bucal que motiva la consulta puede ser simplemente las encias
pilidas o la palidez del rojo de los labios y de las mucosas.
Lo mismo que en la leucemia aguda, la crénica suele ir acompafiada de signos de anemia y de
trombocitopenia debidos a acurnulaciones leucemicas en la medula dsea que inhiben la actividad
hemopoyetica.
En otros casos, los signos iniciales en la boca pueden ser fundamentalmente de tipo purpurico:
tendencias de ias encias a sangrar faciimente, petequias, puntos purpuricos o equimosis, todo los
cuales pueden ser manifestaciones de la trombocitopenia.

Muchas veces lo que aqueja at enfermo es engrosamiento y sensibilidad de las encias.
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Los tejidos son hipertroficos, palidos, cardcter algo esponjosa y sangran facilmente. alguna vez
aflojamiento de dientes, infecciones gingivales. ulceraciones mucosas y hasta signos de moniliasis
bucal.

Las manifestaciones bucales se observan en todos los tipos de leucemia. Sin embargo, representan
un signo constante y temprano de la forma monocitica.

Los cortes microscapicos preparados a partir de las lesiones bucales revelan una infiltracién densa
del tejido conectivo por celulas inmaduras de las series linfoide, mielogena o monocitica.

[l la leucemia linfocitica, las mismas consisten en celulas que se parecen a linficitos o poseen
nucleos hipercromaticos redondos algo mayores.

En la leucemia mielogena, las celulas infiltrantes tienen nicleos lobulados y cantidades variables
de granulos citoplasmaticos, por lo cual se parecen a mieloblastos y mielocitos en leucemia

monocitica, las celulas infiltrantes se asemejan a monocitos atipicos o a histiocitos.

CUADRO CLiNICO GENERAL
El enfermo aqueja debilidad muscular y fatigabilidad facil pueden ser marcadas en la palidez de
la cara y de la piel, las tumefacciones ganglionares en otras. Las regiones pueden descubrirse
facilmente, v los signos purpuricos de la piel y las papilas y nédulos cutineos también pueden

formar parte del cuadro.

FRECUENCIA
{_a leucemia crénica es rara en personas menores de 25 afios, la mayoria de los casos aparecen

entre los 40 y 70 afos.

HALLAZGOS DE LABORATORIO
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El recuento hemdtico completo pone de manifiesto un intenso aumento del numero de leucocitos
generalmente por encima de 100 000 x nun y no raras veces, 200 000 a 5300 000 x mm3,

También se observa signos de anemia y trombocitopenia,

TRATAMIENTO

Con la radioterapia de la medula ésea, vazo y ganglios linfiticos pueden obtenerse muchas
veces remisiones de la enfermedad, también con la quimioterapia empleando el clorambucil o
cytoxan, myleran y otros medicamentos. El tratamiento local para el cuidado de las lesiones

bucales es fundamentalmente ¢l mismo que hemos indicado en la leucemia aguda.

PRONOSTICO
La esperanza de vida en los enfermos de leucemia cronica es mucho mayor que en los enfennos

de leucemia aguda.
En los enfermos no tratados la duracién media de la vida es de 2 a 3 afios, y en los enfermos

tratados, el promedio es de 5 afios pero algunos enfermos de leucemia linfocitica crénica han

vivido de 15 a 25 aiios.
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ENFERMEDADES HEMORRAGICAS
Los trastornos de la sangre que pueden producir sangrado anormal pueden dividirse en:
L.- Pérpura.

2.- Trastomos de la coagulacién.

Pirpura .- Esta en si misma no es una enfermedad especifica sino mas bien un signe de
enfermedad.

esta es causada por deficiencia de plaguetas o, con menos frecuencia por defectos de las paredes de
los vasos. Se denomina pirpura a unas lesiones rojizas o purpuricas de la boca y de 1a piel debidas
a la salida de sangre a los tejidos.

Por otra parte, muchas veces la pirpura aparece aunque hayan cantidades adecuadas de trombocitos
en sangre circulante, en tales casos, se debe a un aumento de la fragilidad capilar que no tiene
explicacion. Estas lesiones comprenden:

1.- Petequias; pequeflas manchas rojizas hemorragicas.

2.- Manchas purpuricas; pequefias manchas aplanadas,

3.- Equimosis; placas de mayor tamafio, planas o ligeramente elevadas de color purpurico.

4 - Vesiculas o flictenas hemorragicas; ampollas llenas de sangre, de diferente tamafio.

5.- Hemorragias de aparicion facil en diversos orificios corporales (nasales, sangre en la orina y en
las heces) incluyendo las hemorragias de la boca, especialmente las procedentes de los mérgenes
gingivales.

Las magulladuras se presentan después de lesiones triviales o aparecen en forma espontanea.
Existen dos formas generales de pirpura que se manifiestan en los tejidos bucales.

1.- Parpura vascular o no trombocitopenica, en la cual es normal el numero de plaquetas y los

fenémenos hemorragicos son debidos a lesiones o defectos de las paredes capilares.
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2.- Purpura trombocitopenica, en la cual las hemorragias son debidas a déficit de plaquetas en la
sangre circulante y dentro de estas tenemos:
a) plrpura primaria o esencial.

b} Purpura secundaria o sintomética.

PURPURA VASCULAR

Constituye un grupo heterogéneo de enfermedades que tienen en comun solo el hecho de que
pucdan causar parpura. No se traduce en cambios en las plaquetas sanguineas so no en alteraciones
de capilares propiamente dichos que resultan en un aumento de la permeabilidad.

En los enfermos con sintamos clinicos que orientan a la pirpura, el odontdlogo debe pedir ciertos
examenes de laboratorio y obtener una historia clinica completa.

Las pruebas deben consistir en un recuento hemdtico completo que comprenda un recuento de
plaquetas y la determinacién del tiempo de coagulacién y el tiempo de protrombina de la sangre
venosa no solo para excluir 1a posibilidad de enfermedades como la hemofilia o la deficiencia de
protrombina, si no también para determinar si los signos son debidos o no a una trombocitopenia.

Si las pruebas de laboratorio no demuestran ninguna anormalidad y especialmente si el recuento de
plaquelaé esta dentro de los limites normales la enfermedad es probablemente de origen vascular o
no trombocitopenico.

La identificacion cuidadosa de una afeccion purpurica vascular depende después de esto de los
das obtenidos por la anamnesis existen muchas enfermedades y numerosas sustancias que pueden
producir aumento de la fragilidad capilar. Los antecedentes médicos deben comprender la
descripcion de las infecciones recientes, con enfermedades como el sarampidn, escarlatina, fiebre
tifoidea, y difteria,ya que los gérmenes causales o sus toxinas pueden ocasinar lesiones capilares.
Las enfermedades hepaticas, las nefropatias graves, ademds de numerosas enfermedades

hematologicas, también pueden originar plrpura vascular. Tienen importancia fundamental los
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antecedentes alérgicos y medicamentos ya que en algunos casos de plrpura vascular son de origen
alérgico o toxico.

Entre los medicamentos, los agentes etiologicos mas frecuentes son los barbituricos, hidrocarburos
y metales pesados. Tienen especial interés para el practico dental la pirpura vascular del escorbuto,
ya que sus manifestaciones precoces pueden estar limitadas a la boca y encias, ya que son a
menudo hipertroficas y alguna vez contienen proliferaciones granulomatosas muy vascularizadas al
rededor de las coronas de los dientes. Estas masas sangran facilmente durante largos periodos.
También pueden existir palidez de otros tejidos bucales que hace pensar en la anemia que
frecuentemente acompafia al escorbute.

Puede hacerse el diagnostico definitivo demostrando un nivel de &cido ascorbico hemaético
anormalmente bajo o ausente,

Las manifestaciones bucales de esta plrpura varian considerablemente tanto en frecuencia o en
naturaleza.

En términos generales las lesiones bucales semejan a las descritas en la piirpura trombocitopenica.

PURPURA TROMBOCITOPENICA

La trombocitopenia es la disminucion del numero de plaquetas circulantes segin latecnica
seguida, el numero de plaquetas que se encuentra normalmente en 1 mm3 de sangre varia de 150
000 a 500 000. No suelen aparecer manifestaciones hemorragicas antes de que la cifra total
descienda hasta manos de 60 000 x mm3.
Suele presentarse antes de los 20 aftos de edad y es comin en la mujer y puede ser congénita o
adquirida.
Las trombocitopenias se dividen en dos categorias principales. Las de causa desconocida, Pirpura

trombocitopenica ideopatica o primaria, y las de causas conocidas o trombocitopenias secundarias.
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La parpura trombocitopenica histologicamente se caracteriza por la extravasacion de eritrocitos y la
presencia de hemociderina en la dermis superficial, con infiltracion moderada de linfocitos. sin
alteraciones visibles de los vasos.
El hacho de que hay cuenta baja de plaquetas, predispone a hemorragias gingivales y bucales
profusas por la dificultas en la coagulacion sanguinas.
Los signos bucales son encias facilmente sangrantes, aunque los dientes estén desprovistos de
calculos y las petequias sub cutineas se observan en la mucosa de las mejillas o fuera de la boca, en
la region sub mentoniana, y pueden extenderse hacia e! cuello. pueden constituirse hematomas
" submucosos que se presentan como temores grandes de color obscuro.

En un sitio caracteristico donde aparece la plrpura es en la boca, en donde el borde posterior de
una pritesis dental superior ¢jerce presion sobre la mucosa del paladar.
Puede haber sangrado en otras cavidades del cuerpo como en el crineo o anemia debido a la
perdida de sangre.
Las manifestaciones hematologicas caracteristicas de la plirpura trombocitopenica son:
1.- Un tiempo de sangrado prolongado y una prueba de fragilidad captlar positiva.
2.- La pirpura suele aparecer cuando las plaquetas descienden de 50 000 x mm3.

3.- Funcion de la coagulacién normal.
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PURPURA TROMBOCITOPENICA IDEOPATICA O PRIMARIA

Puede deberse a dos mecanismos, en el primer caso disminuye la produccion de plaquetas; en el
segundo aumenta su destruccion. En algunos casos pueden ocurrid ambas cosas.
Se demostrd una destruccién acelerada de las plaquetas en la mayor parte de los enfermos con
pirpura trombocitopenica ideopatica, y parece tener una base auto inmune. No se requiere ningin
antigeno exégeno para inducir esta autoinmunidad. Muchos de estos pacientes responden bien a los
esteroides corticosuprarrenales.
En otros pacientes con destruccion plaquetaria acelerada se encontrd esplenomegalia, lo que hace
pensar que la permanencia de la sangre en el vaso podria explicar dicha destruccién. Muchos de
estos pacientes responden a la esplenectomia. Es mas frecuente en los dos primeros decenios de la
vida y muestra discreto predominio en el sexo femenino.
Las hemorragias pueden existir en cualquier tejido, pero son mas frecuentes en la piel, mucosas
aparato digestivo aparato genito urinario y encéfalo, generalmente no hay anemia ni leucopenia.
Sin embargo algunos casos parecen deberse a ausencias de un factor estimulante de plaquetas o

madurados de megacariocitos.

PURPURA TROMBOCITOPENICA SECUNDARIA
Se observa cuando hay grabe daiio de la medula 6sea, como en algunos tipes de anemia
mielopatica, después de exposicion a agentes fisicos y quimicos como reaccién alérgica o
consecuencia de la destruccién de la medula 6sea por metéstasis de neoplasias malignas.
Entre los firmacos tenemos :
1.- Agentes supresores de medula empleados en la terapéutica de enfermedades neoplasicas.

Estos finnacos en dosis altas producen trombocitopenia en todos los pacientes.
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estos pacientes tesponden a la esplenectomia. Es mas frecuente en los dos primeros decenios de la
vida y muestra discreto predominio en el sexo femenino.
Las hemorragias pueden existir en cualquier tejido, pero son mas frecuentes en la piel, mucosas
aparato digestivo aparato genito urinario y encéfalo, generalmente no hay anemia ni leucopenia.
Sin embargo algunos casos parecen deberse a ausencias de un factor estimulante de plaquetas o

madurados de megacariocitos.

PURPURA TROMBOCITOPENICA SECUNDARIA
Se observa cuando hay grabe dafio de la medula dsea, como en algunos tipos de anemia
mielopatica, después de exposicidn a agentes fisicos y quimicos como reaccién alérgica o
consecuencia de 1a destruccion de la medula 6sea por metdstasis de neoplasias malignas.
Entre los farmacos tenemos :
1.- Agentes supresores de medula empleados en la terapéutica de enfermedades neoplasicas.

Estos farmacos en dosis altas producen trombocitopenia en todos los pacientes.




2.- Farmacos que producen trombocitopenia como efecto colateral a consecuencia de sensibilidad
propia de un individuo dado, generalmente a través de autoinmunidad.

Los farmacos susceptibles de ser utilizados por et dentista y que han sido implicados con méis
frecuencia en este mecanismo son los sedantes (barbitdricos). analgésicos (fenilbutazona,
salicilatos), antimicrobianos (sulfonamidas), antihistaminicos (clorhidrato de dilen hidramina) ¥
tranquilizantes {meprobamato).

-Entre 1a enfermedades :

1.- Infecciosas por virus o bacteria.

2.- Metabdlicas, uremia, anemia megaloblastica.

3.- Neoplaciacas, carcinoma, leucemia, sarcoma linfoma.

4.- Substitucién o destruccion de medula dsea por causas no neoplasicas, mielofibrosis. iradiacién.

Desde el punto de vista clinico puede decirse que cualquier caso de trombocitopenia en ¢l cual
se demuestra una causa desconstituye una trombocitopenia s:_:cundaria. Esta variedad de
trombocitopenia, es mas comun en adultos.

Un cuadro especial lo constituye la llamada puarpura trombocitopenica trombotica. en el que
ademds de la disminucidn o ausencia de los trombocitos existe trombosis de pequefios vasos
sanguineos y anemia hemolitica.

Se han demostrado lesiones degenerativas de las paredes vasculares, que conducen a la formacién
de pequeiios aneurismas o trombos.

La constitucion de los trombos no se ha lograde determinar satisfactoriamente pero se ha
mencionado a las mismas plaquetas como responsables de [as oclusiones, o mismo que al material
hialino o febrinoide de dificil identificacidn o interpretacion.

Los principales dafios se desarrollan en el sistema nervioso central, higado, rifiones. v corazén y

consisten en lesiones isquemicas con o sin diatesis hemorragica.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las diversas manifestaciones de la pirpura trombocitopenica primaria y secundaria son casi
idénticas. Asi cuande el practico ve a un enfermo son sintomas clinicos que orientan hacia una
plirpura son casi invariablemente neccsarias las pruebas de laboratorio para determinar la
naturaleza del trastorno hemorragico.

I's necesario un recuento hematico completo con determinacién de las plaquetas, para distinguir la
purpura trombocitopenica de la no trombocilopenica.

Un tiempo de coagulacién y un tiempo de protrombinas normales eliminan ademds la posibilidad
de otros trastornos hemorragicos como la deficiencia de protrombina y la hemofilia.

Tiene gran importancia una historia clinica completa para distinguir la trombocitopenica primaria
de la secundaria y para tenminar la causa de esta ultima.

Algunas veces la edad del enfermo proporciona la clave del diagnostico ya que en el 90 % de los
enfermos con trombocitopenia primaria el trastorno hemorragico se ha manifestado una o varias
veces antes de que el paciente haya alcanzado la edad de 40 afios. En cambio, el tipo secundario s¢
presenta en personas de cualquier edad, pero la mayoria de los casos se inician en la edad madura o

avanzada.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la trombicitopenta depende, como es natural de 1a causa del proceso.
Los tratamicntos generales suelen consistir en esteroides corticosuprarrenales,que pueden reducir el
sangrado, aunque el numero de plaquetas pueda quedar disminuido. Pueden estar indicadas las
transfusiones.
La pirpura primaria aveces desaparece en forma espontaneas pero en casos persistentes es

necesario la esplenectomia, que a veces es curativa.
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El tratamiento de la trombocitopenia secundaria consiste en la administracién de corticosteroides y
la practica de transfusiones, y debe dirigirse hacia la climinacion de la causa subyacente, Asi debe
intentarse la supresién del medicamento o sustancia quimica perjudicial, el tratamiento anti
alérgico y ef control del proceso infeccioso o neoplacico.

Dentro del tratamiento dental. tenemos que las hemorragias gingivales espontaneas suelen poderse
dominar con el empleo local de hemostaticos de tipo no caustico, como espuma de fibrina,
gelfoam, o celulosa absorbible con trombina.

En ocasiones un colutorio de peroxido de hidrogeno interrumpird la hemorragia gingival, pero en
otros casos todas las medidas resultan ineficaces para dominarla,

La dieta ha de ser blanda o semisolida, para reducir al minimo el traumatismo que sufren las encias.
No hay que intentar intervenciones dentales de eleccién en presencia de sintomas de plrpura.

Los pacientes con trombocitopenia secundaria que requieren intervenciones odontolédgicas urgentes
con riesgo de hemorragia importante deben de internarse en el hospital, dependiendo del medico e!
tratamiento giobal.

Antes de la intervencion odontoldgica, la cifra de plaquetas debe ser de 30 000 x mm3 cuando
menos., después debe vigilarse al paciente durante barios idas, en caso de nuevo sangrado.

Pueden administrarse otras transfusiones de plaquetas si es necesario.

Es preciso tomar todas ias medidas locales para que la intervencién sea lo menos traumética
posible.

En pacientes con plrpura se presenta sangrado excesivo después de extracciones dentales,pero fa

capacidad de la sangre para coagulare por lo general hace que el sangrado se detenga en forma

espontanea en 1 o 2 dias.
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PRONOSTICO
El pronostico en pacientes con esta enfermedad es bastante bueno, puesto que las remisiones
son comunes. Cuando sobreviene la muerte,suele ser a causa de una hemorragia sibita ¢ intensa.
En la trombocitopenia secundaria, es esencial que se efectie la correccidon o supresion de los

factores etiologicos.




HEMOFILIA
Aunque es posible de que existan déficit cualitativos y cuantitativos de todos los factores de la
coagulacion, se reserva el termine de hemofilia, para los trastornos de la coagulacion debidos a
anomalias del factor VIII que es la hemofilia A, o bien del factor IX que es la hemotilia B.
Ambas enfermedades hereditarias, se transmiten de forma recesiva y ligada al sexo. Clinicamente
resultan indiferenciables.
Existe también la hemofilia C que no esta ligada al sexo y afecta tanto a los varones como a las

mujeres,

FRECUENCIA

Son enfermedades muy raras, la frecuencia de la hemofilia A se estima de | caso cada 3000 a
7000 varones, y la hemofilia B es a un menos frecuente considerando que por cada caso de
hemofilia tipo B hay 5 casos de hemofilia tipo A. En cuanto a la herencia esta es una enfermedad
que esta ligada al sexo de forma recesiva en aproximadamente un 30 % de los casos de hemofilia,
No hay historia familiar previa de este trastomo, por lo que se considera que en ocasiones la
hemofilia puede deberse a una mutacion genética.
Las principales contingencias que pueden ocurrir en el matrimenio de sujetos hemofilico son las
siguientes:
Cuando 1a unidn se establece entre una mujer sana pero transmisora de hemofilia con un varén
normal, los hijos varones tienen un 50 % de probabilidades de ser hemofilicos, v las hijas el 50 %
de probabilidades de convertirse en portadoras sanas y por lo tanto transmitir la afeccion.
En el caso de hemofilico varén con una mujer normal, ninguno de los hijos tanto varones como

mujeres padecera la enfermedad, pero las mujeres seran las conductoras de la misma,




Diche de otro modo. los hijos de los hemeofilicos no padecen nunca la enfermedad, pero a través de
las hijas que la conducen la trasmitiran a sus hijos varones.

Si se uniera un hemofilico con una portadora, podrian tener una hija hemofilica, pero esto es raro
ya que ¢! producto de dos cromosomas X afectados por la enfermedad cs un factor letal con muy

pocas posibilidades de vida.

MANIFESTACIONES GENERALES
La hemofilia A, es el tipo clisico y mas frecuente, caracterizado por la deficiencia de la

globulinantihemofilica. La hemofilia B, denominada frecuentemente enfermedad de Christmas,
debida a la deficiencia de un componente de la tromboplastina plastica. Y la hemofilia C, debida a
la deficiencia de un predecesor de la tromboplastina plastica.
Las hemofilias A y B se parecen en que suclen caracterizarse por hemorragias intensas, aunque en
algunos casos son leves. La hemofilia C en cambio, se acompaiia de hemorragias de muchomenos
importancia.

En estas enfermedades la deficiencia de uno de los factores necesarios para la coagulacién de la
sangre hace que el sangrado por lesiones triviales se prolongue enormemente.
El sangrado puede casi detenerse durante 1 o 2 horas después de la lesioén en virtud de que las
plaquetas y los vasos son normales, pero la supresion del sangrado solo es transitoria, cuando los

vasos se relajan un vez mas se establece el sangradopersistente.

CUADRO CLINICO

La intensidad y la gravedad de la hemofilia es muy similar dentro de los miembros de una
misma familia, y se hayan intimainente relacionada con el déficit del factor de coagulacién.
El sintoma crucial es la aparicion de hemorragias dificiles de cohibir a causa de traumatismos cuya

intensidad, que por lo comiin no guarda relacion con la grabe perdida de sangre.
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Normalmente la enfermedad se manifiestan desde fa infancia. pero rara vez antes de los 3 a 6 meses
de edad. Muchos nifios hacen patente su hemofilia al empezar a caminar y al recibir con las
primeras caidas los primeros golpes o bien, con la aparicion de los primeros dientes.

Las hemortagias tienen_ localizacion.- cetanea,mucosas, muscular y de tejidos blandos, articular

visceral.

En la piel y las mucosas, las hemorragias no son demasiado frecuentes, las equimosis por lo
general son mucho mas (recuentes que las petequias y suclen aparecer en relacién a los pequeiios
golpes o a roces traumaticos.

La hemorragia en los musculos y tejidos blandos son mucho mas frecuentes ¢ importantes, la
gravedad dependerd de la localizacion y la cantidad de la hemorragia. La sangre sc extiende con
gran facilidad por los tejidos musculares, algunos grandes hematomas pueden albergar una gran
cantidad de sangre con peligro de anemia aguda.

Cuando la hemorragia se localiza en ¢l cuello o piso de la boca, hay peligro de asfixia por
compresién. Las hemorragias articulares o hemartrosis constituyen una manifestacién tipica y
terrible de la hemorragia. Las articulaciones con mas frecuencia afectadas son las rodillas, tobitlos
y codos.

En la primera fase de la hemorragia intraarticular, hay hemartrosis con distension de los fondos de
los sacos sinoviales, dolor, contractura y fiebre, si no se corrige al cabo de unos idas, puede
aparecer una artritis con empastamientos y agrandamientos de la articulacién con fiebre v atrofia
muscular. Refleja las hemorragias articulares pueden conducir 2 una anquilosis.

Dentro de las hemorragias viscerales, las mas {recuentes son: Hematuria, la obstruccién uretral por

cuagulos sanguineos puede producit verdaderos colicos nefriticos.
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icnic en {recuencia el sangrado digestivo y la hemorragia del sistema nervioso central que

suele ser rara.
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Las hemorragias del hemofilico pueden producirse en boca por los traumatismos mas pequeiios,
¢! mas ligero corte o abrasion de los tejidos blandos, como los que pueden producirse en las
intervenciones operatorias, las lesiones en las intervenciones periodontales o hasta en las
profilacticas, y en la ruptura de vasos sanguineos ocasionada por la introduccién de un aguja
hipodémmica traumatizante. pueden ser suficientes para ocasionar graves episodios hemorragicos.
Las lesiones mas graves o la cirugia, como por ejemplo ta extraceidn de dientes, producen sangrado
que puede continuar durante semanas o hasta que el paciente muere.

El sangrado de las encias, especialmente como consecuencia del desprendimiento prematuro de los
dientes desiduos puede ser grave.

Lin condiciones ideales los pacientes deben recibir factor antihemolfilico en forma profilactica para
que puedan vivir una vida lo mas normal posible.

El principal riesgo que los pacientes hemofilicos afrontan en odontologia es el de las extracciones.
Estas todavia son la urgencia mas comun en la hemofilia, pero también hay otros problemas. Las
principales consideraciones que afectan al tratamiento dental que afectan a las personas con
hemofilia son:

1.- Decidirse sobre el tipo de tratamiento mas seguro y mas practico, eslo s, entre conservar una
denticidn intacta o si una extraccion beneficia al paciente,

2.~ Llevar a cabo extracciones solo después que se han administrado cantidades adecuadas de
globulina antihemofilica normal (GAH, factor VIII). Las extracciones por lo general deberin
realizarse en un hospital.

3.- Evitar ¢l uso de anestésicos locales, en particular bloqueos inferiores.

4.- Evitar analgésicos sobre todo aspirina, la cual puede intensificar las tendencias

hemorraquiparas
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DIAGNOSTICO
Se basa en la historia clinica y cn la demostracion del déficit de la actividad coagulante del

factor Vill o IX.

El tiempo de coagulacion esta muy alargado en los casos de déficit severo, puede ser normal en los

moderadores ¢ incluso muy discretos.
El consumo de protrombina esta disminuido en los casos limitantes debe procederse a la deteccion

de la actividad antigenica de los factores de coagulacion mediante métodos inmunologicos.

TRATAMIENTOS

Debe atenderse tanto el aspecto orginico previniendo y tratando las hemorragias como el
aspecto psicolégico evitando que individuos por demas normales se conviertan en invilidos e
inutiles para st mismo y la sociedad,

Los aspectos educacionales son los de mayor importancia, evitando en nifios depories que puedan
causar traumatismos y procurar orientarlos hacia profesiones de poco riesgo fisico.

El consejo genético es muy importante, los portadores de la afeccién no deben casarse entre si el
tratamiento de los hemofilicos con hemorragias procedentes de algin punto de la boca comprende
medidas generales y locales.

Generalmente es necesaria la hospitalizacién durante la cual se administran transfusiones de
sangre total ¢ plasma fresco congelada para dominar la hemorragia y establecer medidas que
promuevan la coagulacién sanguinea. También son necesarias las medidas locales, aunque estas
son mas complementarias que fundamentales. Sin embargo tienen gran valor las curas

comprensivas sobre aplicaciones locaies de trombina. Oxycel u otros coagulantes eficaces.




TRATAMIENTO GENERAL
Requiere 1a administracion sustituta del facior deficiente en la cantidad quesea precisa para
fograr |z hemostatica. El empleo del dcido aminocaporoico, 4 gr cada 4 horas reduce el sangrado
que ocurre ¢n los hemolilicos tras las extracciones dentarias.
Su utilidad en otras hemorragias de los hemofilicos cs controvertida debido a que impide la lisis de
los cuagulos, su uso se considera contraindicado en los casos de hematurta ya que podria (avorecer

las obstrucciones ureterales.

TRATAMIENTQ ODONTOLOGICO

-Terapéutica endodontica:

Aunque las técnicas quinmirgicas no suelen poderse recomendar para hemofilicos, las
endodonticas usuales son aceptables siempre que se tenga cuidado de no extenderse mas alla del
dpice dental. La hemorragia en el conducto suele poderse dominar con solucion acuosa de
adrenalina al 1 a 1000 empapada en una gutapercha o punta de papel.

Las pulpectomias de dientes de leche o deciduos no s¢ acompaiian de hemorragia grave.

-Terapéutica prostodontica:

Los hemofilicos toleran bien las dentaduras completas las parciales también son bien toleradas
siempre que el paciente conserve una higiene bucal meticulosa.
-Terapéutica periodontica:

El tratamiento periodontal conservador suele ser mas deseable que la cirugia gingival y dsea,

or los gastos hospitalarios v del tratamiento con factoies substitulos necesarios para operar.
p g p 3
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-Anestesia:

La anestesia local esta contraindicada en el hemofilico si no se le administra previamente un
factor substitutivo. La anestesia local por bloqueo es particularmente peligrosa, ya que puede
causar hemorragia en planos tisulares, formacion de hematoma y obstruccidn de la via aérea.

La anestesia con exido nitroso y mascara es muy 0tit en estos individuos. La anestesia general con

intubacién no esta indicada, por el gran peligro de hemorragia laringea al intubar.

TERAPEUTICA RESTAURADORA
Estas intervenciones pueden ilevarse a cabo en hemofilicos como en persenas normales, con la
sola modificacién del dique de hule para evitar el traumatismo de encias y otros tejidos blandos de
la boca.
El dique es particularmente eficaz para evitar desgarros de la lengua. Cuando el empleo del dique
no resulta practico, un cordén hemostitico impregnado de adrenalina y colocado en el surco

gingival, antes de preparar la corona o la curacion también es util para evitar la hemorragia.

HEMOSTATICOS LOCALES
Lucas obtuvo buenos resultados con celulosas oxidada saturada con solucion de nahcod y
trombina bovina. Después de las intervenciones quirirgicas en la boca esta solucion se coloca en
cada uno de los alvéolos, previamente limpiados y secos. una cantidad incluso minima de fibrina, o
una sangre parcialmente coagulada, puede impedir, la actividad hemostatica de la trombina
aplicada localmente. Después de esta maniobra, se protege el alvéolo dental con sistemas

mecanicos, para que uo se aitere el coagulo, lo que significaria un nuevo coagulo.
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-Aneslesia:

[.a anestesia local esta comtraindicada en el hemofilico si no se le administra previamente un
factor substitutivo. La anestesia local por bloqueo cs particularmente peligrosa, ya que puede
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TERAPEUTICA RESTAURADORA
Estas intervenciones pueden levarse a cabo en hemofilicos como en personas normales, con la
sola modificacién del dique de hule para evitar el traumatismo de encias y otros tejidos blandos de
la boca.
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En los pacientes sometidos a tratamiento local que sufren sangrado secundario. se¢ observo que
bastaba en general con quitar ¢l coaguio y repetir el relleno de celulosa oxidada, trombina y nahco3
para detener la hemorragia.
Naturalmente, el grado de éxito depende en parte de la gravedad del cuadro esea del nivel de
factores VII1 y IX.
FERULAS MECANICAS

Hay acucrdo casi unanime acerca de que, una vez formado un coagulo en un hemofilico se debe
vigilar estrechamente que no vaya a desplazarse, pues se reanudaria el sangrado. La férula debe
prepararse de manera que proteja al coagulo sin ejercer demasiada presidn. Si se aplica presidn
sobre el coagulo en un hemofilico, sea con la férula mecdnica, sea con una torunda de gasa el
sangrado no se suspende, lo tnico que pasa es que la sangre no escapa por la via normal, en la parte
superior del alvéolo, si no que produce una hemorragia intratisular y forma un hematoma. Puede
incluso haber peligro para la vida si la infiltracién afecta los distintos planos del cuello y llega a
cerrar las vias respiratorias. Las férulas se deben emplear en conjuncién con la terapéutica local ¢

general para lograr formacion del coagulo.

SUTURAS

Existen controversias a cerca se¢ empleo de las sutura, que depende al parecer del caso
particular. Por una parte, la aproximacién de los tejidos mediante suturas suele contribuir a
proteger el coagulo. Por otra parte, las suturas tienden a desplazar ligeramente por accién de la
Jengua y los misculos buccinadores, y no es raro que sangren fos puntos de sutera. En ciertas
zonas, es casi inevitable aplicar puntos de sutura en este caso, deben ser lo mas pequefios posible,
deben introducirse con una aguja atraumatica, y su ndmero debe ser el minune necesario para
proteger al coagulo y aproximar los tejidos. En fin, las suturas deberdn conjugarse con lerapéutica

coagulante local o general.
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En los pacientes sometidos a tratamiento local que sufren sangrado secundario. se observo que
bastaba en general con quitar el coagulo y repetir el relleno de celulosa oxidada, trombina y nahco3
para detener la hemorragia.
Naturalmente, el grado de éxito depende en parte de la gravedad del cuadro esea del nivel de
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deben introducirse con una aguja atraumatica, y su numero debe ser ¢l minimo necesario para
proteger al coagulo y aproximar los tejidos. En fin, las suturas deberdn conjugarse con terapéutica

coagulante local o generat.
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En los pacientes sometidos a tratamiento local que sufren sangrado secundario. se observo que
bastaba en general con quitar el coagulo y repetir el relleno de celulosa oxidada, trombina y nahco3
para detener la hemorragia.
Naturalmente, el grado de éxito depende en parte de la gravedad del cuadro csea del nivel de
factores VIl ¥ IX.
FERULAS MECANICAS

Hay acuerdo casi unanime acerca de que, una vez formado un coagulo en un hemofilico se debe
vigilar estrechamente que no vaya a desplazarse, pues se reanudaria el sangrado. La férula debe
prepararse de mancra que proteja al coagulo sin ejercer demasiada presion. Si se aplica presién
sobre el coagulo en un hemofilico, sea con la férula mecdnica, sea con una torunda de gasa el
sangrado no se suspende, lo Gnico que pasa ¢s que la sangre no escapa por la via normal, en {a parte
superior del alvéolo, si no que produce una hemorragia intratisular y forma un hematoma. Puede
incluso haber peligro para la vida si la infiltracién afecta los distintos planos de! cuello y llega a
cerrar las vias respiratorias. Las férulas se deben emplear en conjunci6n con la terapéutica local o

general para lograr formacién del coagulo.

SUTURAS

Existen controversias a cerca se empleo de las sutura, que depende al parecer del caso
particular. Por una parte, la aproximacion de los tejidos mediante suturas suele contribuir a
proteger el coagulo. Por otra parte, las suturas tienden a desplazar ligeramente por accion de la
lengua y los misculos buccinadores, y no es raro que sangren los puntos de sutura. En ciertas
zonas, s casi inevitable aplicar puntos de sutura en este caso, deben ser lo mas pequeitos posible,
deben introducirse con una aguja atraumatica, y su ntmero debe ser el minimo necesario para
proteger al coagulo y aproximar los tejidos. En fin, las suturas deberdn conjugarse con terapéutica

coagulante local o general.

74




BIBLIOGRAFIA

Medicina [ntema.
Farreras, Rozmann

Editorial Marin.

Patologia Basica.
Robins y Angel
Segunda Edicion

Editorial [nteramericana.

Hematologia Clinica.
Leareil, B.

Editorial Interamericana.

Manual de Microbiologia Médica.
Emest, Jawetz

Josep L. Melnick

Edward A. Adelberg

Séptima Edicion

Editorial El Manual Moderno S.A.

México, 1977,

Textos de Patologia.

Correa, Arias Estela, Carbonel

77




Segunda Edicion

L.a Prensa Médica Mexicana.

Semiologia Médica y Técnica Explorativa.
J. Sours
Sexta Edicién

Editorial Salvat.

Cirugia y Patologia Odontolégicas.
R. A. Cawson

Tercera Edicién

Editorial El Manual Moderno,

Meéxico, D.F.

Medicina Bucal de Burket,
Diagnéstico y Tratamiento
Dr. Marco A. Linch
Séptima Edicién

Editorial Interamericana.

Patologia Bucal.
S.N. Bahaskar
Tercera Edicion

Editorial El Atenco.




Diagnostico en Patologia Bucal.
Zagarelli Edward

Kustscher Austin

Hayman George

Primera Edicién

Salvat Editores.

Anatomia Patologica Dental y Bucal,
Tomas Velazquez
Primera Reimpresion

La Prensa Médica Mexicana.

Hospital Practice.
Sida y Hemofilia
By David W. Fisher

Vol.22#4




	286825_00
	286825_01
	286825_02
	286825_03
	286825_04
	286825_05
	286825_06
	286825_07
	286825_08
	286825_09
	286825_10
	286825_11
	286825_12
	286825_13
	286825_14
	286825_15
	286825_16
	286825_17
	286825_18
	286825_19
	286825_20
	286825_21
	286825_22
	286825_23
	286825_24
	286825_25
	286825_26
	286825_27
	286825_28
	286825_29
	286825_30
	286825_31
	286825_32
	286825_33
	286825_34
	286825_35
	286825_36
	286825_37

