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INTRODUCCION

La presente tesis es una descripaién de las manifestaciones morfofuncionales
adquiridas en la lengua provocadas por anemia basandose en su clasificacion
etiolégica Igualmente se describe la morfofisiclogia de la tengua

Es responsabilidad del Cirujano Denhsta. antes de proceder a una intervencion
quirargica en el consultorio dental, diagnosticar alguna patologia sistémica que
provoque complicaciones postoperatonas Esta es la importancia de identificar at
paciente con anermia, por tratarse de una de las patologias que provoca hemarragia,
infecciones y retarda la cicatrizacion postoperatona

La lengua puede proparcionar datos clinicos de gran valor para el Odontalngo. el
paciente y su médico, ya que, en ocasiones, es el sitio primario de una enfermedad

El examen fisico de la lengua, precedido y acompafiado por el interrogatorio. asi
como, una detallada inspeccion de todas sus superficies. es trascendental para
establecer el diagndstico en casc de sospechar anemia. ademas. es de gran interés
comprobar el tamafio, forma y simetria de la lengua en repeso y en movimiento. La
palpacion de la lengua permitira percibir cambics patolégicos en su consistencia que
pueden pasar desapercibidos a la inspeccion. En caso necesario se deberdn indicar
examenes de laboratorio para establecar el diagndstico de anemia

Ademas, se describe la definicién de la anermia, por tal motivo se mencionan los
elementos figurados o formes de la sangre y se detallan los eritrocitos, precisaments
por su importancia cuantitativa y cualitativa en la anemia. Aparte de la clasificacién
basada scbre las causas y fos cambios caracteristicos en tamanc y contenido de
hemoglobina, de los eritrocitos y su importancia como guia para el tratamiento de la
anemia

La importancia de la siguiente investigacion documental en esta tesis, radica en
explicar las manifestaciones morfofuncionales en la lengua pravocadas por la anemia

Se despliegan los datos generales y clinicos de la anemia Asi mismo, los
elementos para su diagnostico Toda esta informacion es de gran ayuda para el
Odontdloge antes de proceder a un tratamiento dental y evitar complicaciones

La prevalencia de la anemia es tan elevada que esta considerada como una de
las enfermedades crénicas mas frecuentes del género humano y €n consecuencia un
problema de salud publica Segun datos de la Organizacion Mundial de la Salud, la
anemia es causal de muerte en la poblacién mundial, y consttuye el problema
nutricional mas grave en el mundo En el contexto Internacional del 2000. (cuarto
reporte de nutricion del mundo), la prevalencia de anemia en paises en desarroljo fue
de 42%] yzen paises desarrollados de 17% México ocupa un jugar intermedio con



La anemia mas frecuente es por deficiencia de hierro. en 1998 la
Organizacion de las Naciones Unidas sefaldo que en el mundo, el mayor
porcentaje de individuos anémicos se localiza principalmente en dos grupos
poblacionales: las embarazadas (53%) y los menores de 5 afos (49%). Las
mujeres tienen un riesgo particularmente alto de presentar anemia ferropénica,
ya que, sus demandas de hierro son mas altas que las de la poblacion general.
En el ambito mundial se calcula que alrededor del 40% de mujeres no
embarazadas y del 53% de las embarazadas tienen anemia.’?

El riesgo de desarrollar anemia, es infiuido por la edad, sexo, estado de
salud (paludismo y parasitosis, entre otros), desequilibrio nutricionatl,
alcoholismo, drogadiccidén, sangrado patolégico (digestivo, ginecolégico vy
pulmonar, entre otros), donaciones repetidas de sangre, intoxicaciones por
solventes o por radiaciones, trastornos gastrointestinales, vicios alimenticios
(vegetarianos, anorexia y otros), altitud geografica y nivel socioeconémico.

La Encuesta Nacional de Nutricion 1999. “Estado nutricional de nifios y
mujeres en México”, describe, analiza e interpreta los resultados de la segunda
Encuesta Nacional de Nutricion, realizada por el Instituto Nacional de Estadistica,
Geografia e Informatica, entre 1998 y 18399. La encuesta fue financiada por la
Secretaria de Salud, UNICEF y Kellogg's.

La Encuesta Nacional de Nutricién 1999, estudié una muestra probabilistica
de alrededor de 21 000 hogares, representativa del &mbito nacional, de zonas
urbanas y rurales de cuatro regiones: Norte, centro, ciudad de México, y sur.

Norte: Baja California Sur, Coahuila, Chihuahua, Durango, Nuevo Leédn,
Sonora, Tamaulipas. Centro: Aguascalientes, Colima, Guanajuato, Jalisco,
Michoacan, Morelos, Nayarit, Querétaro, San Luis Potosi, Sinaloa, Zacatecas.
Ciudad de México: Distrito Federal y Estado de México. Sur. Campeche,
Chiapas, Guerrero, Hidalgo, Oaxaca, Puebla, Quintana Roo, Tabasco, Tlaxcala,
Veracruz y Yucatan. ?

También se describen los principales problemas de nutricién en cada grupo
de edad, tales como la anemia, la desnutricion crénica, retardo en estatura, y las
deficiencias de vitaminas y minerales. Dichos problemas tienen efectos negativos
en el desarrollo mental, menor desempefo escolar e intelectual y menor
rendimiento fisico en escolares, adolescentes y adultos. Ademas, tienen efectos
adversos en la respuesta inmunaidgica, lo que conduce a un aumento en el
riesgo de enfermar y morir.*2

En esta encuesta se estudiaron tres grupos de edad: nifios en edad
preescolar (menores de cinco anos), nifos en edad escolar (entre 5y 11 anos), y
mujeres entre 12 y 49 afios de edad. Se presenta una sintesis de los resuitados
por grupo de edad.



Ninos en edad preescolar Menores de cinco afios)

En Meéxico uno de cada cinco nifios cincc nings mencres de cince anos
tiene desnutricidn créonica. Se encontrarcn diferencias notables entre los
porcentajes de nifios con desnutricion crénica en zonas urbanas y rurales ern las
distintas regiones.

Asi, mientras el porcentaje de nifios con desnutncion cronica fue de 32.3%
para las zonas rurales, en las zonas urbanas fue de 11%. En ia region sur. la
mas pobre, se encontro el porcentaje mas elevadc de nifios con desnutricion
cronica (29.2%), seguida de la region centro {14.5%) y ‘a ciudad de Meéxico
(13.1%). el menor porcentaje correspondidé a la region norte (7.1%). Los
porcentajes de desnutricion crdnica por edad, indican gque esta ocurre durante ta
gestacion y en los dos primeros anos de vida, etapa considerada como la
ventana de oportunidad para evitar que los nifios se desnutran, procurandoles

una buena alimentacién y una adecuada atencion de la salud.

El 27.2% de los nifios menores de cinco afos, presentaron anemia. Los
porcentajes mas elevados se encontraron en nifios de entre 12 y 23 meses de
edad alcanzando, para el ambito urbano, 48.8%, y rural del 60%. Lo que indica
que para prevenirles la anemia, el grupo de menores de dos anos debe recibir
atencion prioritana.

Ninos en edad escolar (5 a 11 afios)

La prevalencia de anemia en los nincs en edad escolar, en la ciucdad de
México se encontré el dato mas bajo, 11%. Alrededor de un tercic de los nifos
de esta edad presentaron deficiencias de hierro y de vitamina C, y cerca del 20%
tuvieron deficiencias de zinc y de vitamina A. LA regidn norte presenté la mayor
prevalencia de anemia con 23.8%; la region sur 21.6%, la regién centro 18.0%.
Algunos estudios han determinado una diferencia de 5 puntos en el coeficiente
intelectual de nifios anémicas. 2

Adolescentes

En 1998, la Organizacion de tas Nacicnes Unidas sefialé que en los paises
en desarrollo, los adolescentes, presentaron una prevalencia de anemia del
27%, en tasas similares entre hombres y mujeres. La presencia de anemia en
los varones adolescentes se debe, a los reqguerimientos elevados de hierro, ya
que, éstos desarrollan mayor masa muscular durante el crecimiento. En el
ambito mundial la prevalencia de anemia es del 15%, mientras que, en los
paises desarroliados es del 6%."



Mujeres entre 12 y 49 anos

La anemia y la deficiencia de vitaminas y minerales tienen efectos
negativos en la salud y el desempefo laboral de las mujeres. Se encontrd
tambien deficiencia en acido fdlico, lo cual se asocia con malformaciones
congénitas graves, como los defectos del tubo neurail.

Cuando estos problemas se presentan durante la gestacién, aumentan el
riesgo de nacimientos prematuros, con bajo peso al nacer, asi como, el de
anemia y de deficiencia de vitaminas y minerales en el recién nacido. Ademas, la
anemia severa aumenta el riesgo de muertes prematuras.

La prevalencia de Anemia EN el dambito nacional fue de 27.8% para las
mujeres embarazadas y 20.8% para no embarazadas. Se encontro una
mayorprevalencia en zonas rurales que en urbanas, tanto en mujeres
embarazadas como en {as no embarazadas. La region sur presento fa mayor
prevalencia de anemia 23.2%, seguida de la region norte 20.9%, la centro 20.6%
y la ciudad de México 16.4%.

Hombres adultos en edad productiva

La prevalencia de anemia en el hombre adulto, en el ambito mundial es del
15%, mientras que, en los paises en desarrollo es del 26% y en los paises
desarrollados es del 2%. 2

Tercera edad

La anemia es un trastorno hematolégico frecuente en la tercera edad.
Liegandose a estimar una frecuencia en torno al 30% en pacientes ambulatorios,
y superior al 50% en pacientes ingresados, la anemia en el anciano es con
frecuencia multifactorial.

La prevalencia de anemia en la tercera edad, en el ambito mundiales del
16%, en los paises en desarrollo del 25% y en los paises desarroliados del 12%.

La Organizacién Mundial de la Salud, estima que en varones jévenes,
adultos o de la tercera edad, si desciende la hemoglobina de 13g/dl presenta
anemia y se debe investigar su causa. '’

Considerando que fa anemia mas frecuente es la provocada por deficiencia
de hierro, la Secretaria de salud ha propuesto esquemas de suplementacion y
tratamiento con sulfato ferroso, asi mismo, la OMS recomienda la
suplementacién preventiva con hierro, dirigidas a poblaciones, en zonas donde
la prevalencia de la anemia sea del 40%. "?



JUSTIFICACION

Entre las patologias que provocan infecciones. hemorragia ©
cicatrizacion defectuosa después de una intervencién dental, se encuentra la
anemia, esto se debe a los cambios caracteristicos en tamaro y contenido de
hemoglobina y de los eritrocitos, en consecuencia. la sangre no cumple sus
funciones normales, como su capacidad portadora de nutrientes a los tejidos.
que se encuentra disminuida, entre otras. Mediante la exploracion fisica y
bucal, el Cirujano Dentista puede identificar al paciente anémico.

La mucosa lingual debe considerarse como un barémetro que
interpretado correctamente, da informacién valiosa, por este sefalamiento, se
van a analizar las manifestaciones morfofuncionales adquindas en la lengua
provocadas por anemia.

Esto es porque, en la anemia, la lengua es con frecuencia ¢! origen de
sintomas descritos variablemente como ardientes, sensibles o dolorosos.

Ademas, existe una gran variedad de cambios en el color, la estructura,
la sensibilidad y el tamafio de la lengua provocados por la anemia. Las lesicnes
comienzan en una o0 mas zonas y conforme progresa la enfermedad, se afectan
otras, hasta que toda la lengua participa en el proceso.

En ia anemia, los cambios de color en {a lengua, varian desde palidez
extrema hasta enrojecimiento intenso o azul purpureo y magenta. Una
inspeccion cuidadosa puede sugerir la atrofia de las papilas. En casos de
anemia cronica, la lisura o calvicie dorsal es evidente (glositis de Hunter o de
Moeller).

A medida que se vayan explicando Ics distintos tipos de anemia, se
destaca la importancia de la historia clinica y de los examenes de laboratorio,
para establecer el diagnostico oportuno y tratamiento adecuado.

Se debe remitir al paciente con su médico para prevenir consecuencias
en el consultorio dental. Cabe mencionar que, cuaiquier tipo de anemia precede
a hemorragia postoperatoria.

Por eso todos los Cirujanos Dentistas deben examinar la mucosa bucal.
en particular la lengua de sus pacientes, identificar el estado normal o definir
cualquier anomalia. Debe aclararse que los cambios en la lengua por si mismos,
no son propios de anemia. >* %8

Por fo tanto, este documento, tiene la finalidad de ampliar el conocimiento
de las manifestaciones morfofuncionales provocadas por anemia; seguramente
sera de mucha utilidad para el Cirujano Dentista, porque estas manifestaciones
ofrecen la oportunidad de identificar al paciente anemico antes de una
intervencion dental, la precision del diagnostico esta precedida de examenes de
laboratorio y asi, el Cirujano Dentista podra planear el tratamiento adecuado,
brindando al paciente bienestar. tanto en la salud dental, como la salud en
general, en coordinaciéon con su médico.

5



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Probablemente la intervencion quirlrgica practicada con mayor frecuencia
en el consultorio dental, es la extraccion dental, por lo que, una complicacion
postoperatoria no es infrecuente (hemorragia, infeccion y cicatrizacion
defectuosa). El Cirujano Dentista debe conocer las posibles causas de estas
complicaciones, en io relativo a la anemia, ésta es una patologia (entre otros),
que provoca complicaciones tras la extraccion dental o cualquier intervencion
quirtrgica en el consultorio dental.

El paciente anémico puede detectarse en el consultorio dental mediante la
exploracion fisica y las manifestaciones bucales, principalmente por la lengua.

La precision del diagnostico de una manifestacién morfofuncional adquirida
en la lengua provocada por la anemia, depende en gran parte del conocimiento
que tenga el Odontélogo sobre hematologia y sus valores normales, o mismo
que la comprension de las enfermedades bucales y anémicas que estén
relacionadas. Recordemos que la cavidad bucal no puede ser considerada
independiente del resto del cuerpo, porque es una parte integral y necesaria del
paciente considerado como un todo.

Por lo anterior, en este trabajo investigamos: ;Cudles son las
manifestaciones en color, estructura, sensibilidad y tamafo de la lengua
provocadas por la anemia?



MARCO TEORICO
|- EMBRIOLOGIA DE LA LENGUA

A.- ARCOS BRANQUIALES (GENERALIDADES)
B.- DESARROLLO EMBRIOLOGICO DE LA LENGUA

A.- ARCOS BRANQUIALES.- Antes de la descripcion del desarrollo de Ia
fengua, es necesario mencionar los arcos branquiales, llamados por algunos
autores arcos viscerales.”

En embriones de dos meses de vida intrauterina, se desarrollan las areas
primordiales que intervienen en la formacion de la lengua, entonces podemos
describir estos arcos.

Los arcos branquiales se encuentran en forma de anillos o eminencias en lo
gue posteriormente serd la parte superior del individuo, es decir en la parte
ventral del embrién. Son en nuimero de cinco, de los cuales se desarrolla el
aparato digestivo superior.

Paralelamente y caudal al primer arco (mandibular), se desarrolla una
eminencia que es el segundo arco (hioideo), separado del primero por un surco
angosto y profundo.

En sentido caudal, respecto al segundo arco branquial se desarrolla un 3°,
4°y 5% arcos cada uno mas pequefic y menos prominente que el que le
precede; fos tres Ultimos arcos no alcanzan la superficie de la linea media, sino
que, quedan limitados a la regién lateral del cuello.

Las depresiones existentes entre los arcos en la superficie exterior, se
denominan “surcos branquiales”.

En la pared faringea o interna se desarrollan otras depresiones profundas
correspondientes, llamadas bolsas laterales de la pared faringea o bolsas
faringeas. Del epitelio de las bolsas faringeas se forman diversos 6rgancs.

En el lado externo, los arcos 3° 4° y 5° quedan recubiertos por un
crecimiento caudal del 2° arco llamado tubérculo impar, los tres ultimos arcos
branquiales quedan colocados en un nicho profundo llamado “seno cervical”.
Posteriormente el opérculo se fusiona con la pared lateral del cuello, quedando
cubierto el seno cervical "5 ®



B.- DESARROLLO EMBRIOLOGICO DE LA LENGUA

La lengua se deriva del 1° 2° y 3% arcos branquiales, ya que, se desarrolla
distintivamente del primer arco (ectodermo) y los ultimos (endodermo) y queda
marcada esta diferencia por un surco terminal paralelo a la fila de las papilas
caliciformes, éstas ya endodérmicas. Es decir, por su origen histolégico, el
cuerpo y la base de la lengua difieren (Fig. 1).

El origen de la parte anterior o cuerpo de la lengua es el siguiente:

En la linea media del primer arco, entre los mamelones maxilares
inferiores, aparece una elevacion o tubérculo lingual medio, entre el segundo y
tercer arco aparece el tubérculo tiroideo, origen del conducto tirogloso vy def
foramen o agujero ciego de la lengua. La porcion faringea o base de la lengua
se origina en los siguientes arcos donde se constituye una copula a cada lado de
la linea media.

La copula se extiende en sentido cefalocaudal, desde el tubérculo impar
hasta la protuberancia primordial que sefnala el comienzo de la epiglotis.

Se admite que la porcidn anterior estd formada por el desarrollo acentuado
de los tubérculos linguales pares procedentes de los primeros arcos, englobando
el tubérculo central con que se fusiona.

Esta fusion en la linea media determina la presencia de septum lingual. La
porcién de la base procede del desarrollo exagerado de los mamelones
posteriores o cbpulas que ulteriormente se fusionan entre si y con los anteriores
(Fig. 2).

Por lo sefialado anteriormente, se explica la inervacion sensorial del
cuerpo de la lengua por la rama mandibular del nervio trigémino, quinto par
(tactil), por la cuerda del timpano, rama del séptimo par (gustativa), en razon de
las vinculaciones primitivas de estos nervios en el arco mandibular.

Explicable también es que, el glosofaringeo (novenc par) sea ei principal
nervio sensorial de la base lingual, en vista de la porcién original de esta parte
del revestimiento lingual y las relaciones primarias de este nervio, en los arcos
branquiales. lgualmente natural es la inervacién de una pequefia zona posterior
de la lengua por el nervio vago {décimo par), porque es la pequefia zona
originada en el tejido del cuarto arco.

Las papilas se originan a partir del tejido mesenquimatoso subyacente ai
epitelio, que en porciones vecinas se elevan y forman unas_prominencias
microscopicas; por las cuales llegan los vasos y nervios linguales.” % *



A) Embrién de cuatro semanas (4-5 mm)
B) A fines de la quinta semana (6-7 mm)

Protberancias
linguales \ateraies

Tubércuio impar
Agujero ciego

Copula

Engrosamientos

5 W aritenoides

i

Fig. 1- Los nameros |, II, lll, IV representan los arcos viscerales. Se presenta
dos estados en el desarrolio de la lengua. ’

A 4 e
Fig. 2 — (A) Desarrollo de la lengua aproximadamente a las cinco semanas de
vida intrauterina. (B) Desarrollo de la lengua a los cinco meses de vida
intrauterina.

A.- El primer signo de desarrollo de la lengua se presenta con la
formacién de una protuberancia en la linea media, conocida como tubérculo
impar (T), localizada por delante del agujero ciego (FC). El tubérculo impar
pronto es cubierto por la proliferacion de las prominencias linguales laterales
(LL.S), que finalmente se fusionan una con otra en la linea media para formar los
dos tercios anteriores de la lengua. El tercio posterior se desarrolla a partir de la
eminencia hipobranquial, gue comprende la cépula (C) y la prominencia
epigldtica (E). La primera es la que da origen al tercio posterior de la lengua; (L},
orificio laringeo; 1, I, IIl, 1V, arcos faringeos cortados.

B.- Esquema de la lengua en vista ventral a los cincos meses de
desarrolio. Se ha formado su parte anterior o cuerpo (AT), asi como, su parte
posterior o raiz (RT). El agujero ciego (FC) esta en el centro del surco terminal
en forma de V (ST), que separa los dos tercios anteriores del tercio posterior de
la lengua. (PT), amigdala palatina; (E), epiglotis. (L), orificio laringeo; 1, I, I}, IV,
arcos faringeos cortados.®



Cuadro 1. Derivados de los Arcos y Bolsas Faringeas

Arco Faringec ‘ Bolsa Faringea Nervio Derivados
: vasos  sanguineos,
| musculos, cartilagos y

I R huesos. |
1. (Mandibular) Trompa de Eustaquio V.ingémino, divisién | Contribuye a formar
| cavidad del oido medio motora las arterias carotida

‘ externa 'y maxilar
| interna. Musculos de
la masticacion,
milohioideo,  vientre
anterior del digastrico,
[tensor del velo del
| timpano. Maxilar,
| mandibula, procesos
| palatinos, parte del
| hueso esfencides,
| martilio y yunque. !
VI|. Facial |Arteria  del estribo
|misculos de la
| expresion facial,
ivientre posterior del
| digastrico,
| estilohioideo, musculo
| del estribo, apdfisis
| estiloides, asta menor!
| |del hueso hioides,
| parte superior del
\ cuerpo detl hioides.

2. (Hioideo) Amigdala palatina

| 3 Glandulas paratiroides, IX. Glosofaringeo | Parte de la arteria
i inferiores, timo 1 | carotida interna
|

‘ ' estilofaringeo,
{musculos  faringeos
_ | superiores. Asta
i mayor del  hueso

| | _ hicides, porcion
| inferior del cuerpo del
' - ; hioides.

4. |Glandulas paratiroides | X. Vago [Caliado de la aorta,
| superiores | |parte de la arteria
! subclavia  derecha.

| Musculos

| constrictores  de la|

faringe, cricotiroideo,

musculos  laringeos. |

Cartilago tiroideo,

cartilago laringeo.

B.  Glandula X. Vago Arterias pulmonares,
{ultimobranguial células | conducto  arterioso,
|C : musculos  laringeos,
i ' | cartilago cricoides. °
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ANATOMIA DE LA LENGUA
A - Descripcion General

La lengua es un 6rgano movil, musculoso, impar mediano y simétrico; unide
al hueso hioides, a la apéfisis estiloides y a los tubérculos genianos de la
mandibula; situado en la cavidad bucal propiamente dicha. es aplanada de
arriba a abajo en su parte anterior o parte mévil, mientras que, la parte posterior
o base de la lengua, es la parte fija; A lalengua se le reconocen:

1.-Dos caras 2. - Dos bordes 3.-Unabase 4.-Un vértice o punta.® "

1. - Caras

a) Cara Superior o Dorsal.- Convexa transversalmente, esta dividida en dos
partes simétricas por el surco medio, este surco en su parte posterior presenta
una depresion, que es el agujero ciego de la lengua, de donde sale un surco
superficial llamado surco terminal, que llega hasta el borde de la lengua. La cara
superior o dorsal es mas o menos plana de adelante atras (Fig. 3).”

Presenta en su tercio posterior la llamada “V” lingual, denominada asi, por
la disposicién que adoptan las papilas caliciformes: hacia atras de éstas, se
aprecian pliegues oblicuos hacia atrds y abajo formados por las glandulas
foliculares, y aun mas atras se encuentran tres repliegues (uno mediano y dos
laterales) que van a terminar a la epiglotis, denominados “Repliegues
Glosoepigioticos mediano y laterales”. Delante de la “V" lingual se observa un
surco medio y en ambos lados, papilas dispuestas paralelamente a las ramas de
la "V lingual (Fig. 3)."°

Suren mese Rephegue glosoepightico medic  Fosaa glosoepigivtica

Papia tungiforme
Rapliegue glosoepigitice
tatera,

<7 Pitar anterior del velo

paiadas
cramen

—.-...""Pe;a

=0 caltitorme

Pepia
SEHCTONme

onie - V. Lingug

et IO S0 (i€ 18 LENGLE

Fig. 3 - Lengua vista por su cara superior.”
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b) Cara Inferior o Ventral.- Descansa sobre el piso de la boca, esta unida a
la mandibula por el musculo geniogloso, en su parte media se observa un
repliegue mucoso llamado “frenilio de la lengua”, a los lados del frenilio y en la
parte mas posterior existen dos tubérculos, donde desembocan los orificios de
los canales de Wharton, conductos de la glandula submaxilar. Cerca del borde
de la lengua y a través de la mucosa se observan las venas raninas, esta
mucosa es delgada, lisa y de color rosado (Fig. 4).'% """

Punta de la

\ " Concuctos
lerigus Fvertida

_escretores de
glendula de MNuhn
Glendula e
Nubn

Arteria Raning _

+ Frenfio inguet

Criticio de escrecion
e 13 glanduia
r subli

= Crificio de
desembocatiure
de los contiuctos
vie Ynarton

Fig. 4 ~ Cara inferior de la lengua.*®

2. - Bordes

Los bordes de la lengua son convexos y mas gruesos por detras gue por
delante; estos bordes corresponden a la cara interna de los arcos dentarios, por
lo que, es mas frecuente encontrar lesiones en esta area fingual.'® """

3. - Base o Raiz

Esta porcion es la mas gruesa de la lengua, corresponde al hueso hioides
en su origen por medio de los muscuios genioglosos y mas arriba a la epiglotis,
la cual estd unida por los pliegues gicsoepigloticos, se encuentra unida con ia
faringe por fos musculos faringeos y la membrana mucosa; en su parte anterior
corresponde a los musculos geniohioideos y milohioidecs. Es relativamente fija,
anchay espesa.'® ' 12
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4. - Veértice o Punta

Es aplanado en sentido vertical y presenta en la linea media un surco
donde convergen los surcos superor e inferior. Cuando estd extendido. es
delgado y angosto formando una punta aguda: cuando esta en descanso es
ancha y bien redondeada.'® " 1?

B.- Musculos

Los musculos de fa lengua estdn inervados por el duodécimo par
(hipogloso), se cree que los musculos denvan de los miotomos occipitales.

La tengua esta constituida en su mayoria por musculos de fibras estriadas,
cuyos haces y fibras se anastomosan repetidas veces formando un plexo. Los
musculos siguen una direccién vertical y ascendente, en la parte transversal y en
la parte longitudinal, estan previstos por zonas de husos musculares.

Ademéas de ser el érgano sensible del gusto, la lengua contribuye de
manera importante a las funciones de ta masticacion, la deglucién y la fonacion.
Su poderosa musculatura estd organizada por muasculos extrinsecos.
(geniogloso, estilogloso, hiogloso); que fijan la lengua al hueso hioides, y
musculos intrinsecos que se insertan a la mucosa de lengua, (longitudinales,
verticales, transversales). "> '3

El esqueleto de la lengua esta formado por:
1. - Hueso Hioides

2. - Membrana Hioglosa

3. - Septum Lingual

1. - Hueso Hioides.- Sirve de apoyo de las partes blandas de la lengua, esta
situado entre la mandibula y la laringe en la base de la iengua. Pertenece al
craneo visceral y se desarrolla de los arcos hioideos y primer branqguial. De
acuerdo con dicho desarrollo, el hicides adquiere una forma arqueada. El hueso
hicides esta suspendido de la base del craneo por medio de dos ligamentos
fibrosos extensos; los ligamentos estilohioideos, que se insertan en los cuernos
menores del hueso y en los procesos estilohioideos de los temporaies. Es un
hueso impar y medio, mévil, en forma de U."" ™

2. Membrana Hioglosa.- Es una |&mina fibrosa dirigida transversalmente,
que se inserta por debajo en el borde superior del cuerpo del hueso hioides,
entre las dos astas menores; se dirige hacia delante y arriba en una extension
de 15 mm y se pierde en el espesor de la lengua.™

3. Septum Lingual o Septo Medio.- Es una ldmina fibrosa colocada
verticalmente en la linea media de la base de la lengua, se inserta por atras en
la parte media de la cara anterior de la membrana hioglosa y por debajc en la
cara anterior def hueso hioides; tiene forma de hoz terminando entre las fibras
musculares de la punta de la Iengua, sus caras laterales sirven de implantacion
a muchos musculos de la lengua.’® "’
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Los musculos de la lengua son 17, de los cuales 8 son pares y 1 impar
(ingua! superior) '% ™

1. Geniogloso 6. Amigdalogloso

2. Hiogloso 7. Lingual superior

3. Estilogloso 8. Lingual inferior

4. Palatogloso 9. Transverso de la lengua
5. Faringogloso

1. Geniogloso.- Este masculo es &l mas robusto de la lengua y nace a cada
lado de la linea media. por fibras tendinosas, originadas en la apdfisis geni
superior; sus fibras se expanden describiendo un arco y en forma de abanico;
las mas superiores ascienden terminando en la punta de la lengua. las fibras
medias se expanden hacia la parte dorsal de la lengua y terminan en la mucosa,
en la membrana hioglosa o bien se entrecruzan con su homélogo por debajo del
septum lingual. Las fibras infericres se dirigen hacia atras y abajo, fijandose
unas en la base de la lengua y otras en la parte superior del hueso hioides.

La accidn de este musculo es aplicar contra el piso de la boca a lalenguay
reducir la longitud de ésta.

2. Estilogloso.- Nace por fibras tendinosas y musculares en la cara
anteroexterna de la apofisis estiioides y en la parte superior del ligamento
estilomaxilar. Se dirige oblicuamente hacia delante y abajo hasta el pilar anterior
del velo del paladar, donde se divide en haces superiores que van al septum
lingual, haces medios que siguen el borde de la lengua y termina en la punta,
haces inferiores que se dirigen hacia delante y abajo, cruzando sus fibras con
fas del hipogloso y geniogloso.

Accion, eleva la lengua vy la lleva hacia atras.

3. Hiogloso.- Se halla en ambos lados de los genioglosos, nace en el borde
superior del cuerpo y del asta mayor del hioides (lfamado basiogloso al haz
nacido del cuerpoy ceratogloso ai que se desprende del asta del hioides). Esias
fibras se dirigen hacia arriba y adelante, terminando con el estilogloso en et
septum lingual.

Su accibéri  es ensanchar lateralmente al tiempo que aproxima al hueso
hioides y comprime transversaimente a la lengua.

4, Palatogloso o Glosoestafilino.- Se inserta en la cara inferior de la
aponeurosis palatina, asciende a la base de la lengua, recorriendo el borde de
ésta, confunde a sus fibras con las del faringogloso y del estilogloso.

Su accion. al contraerse lieva a la lengua hacia arriba y atras at tiempo que
estrecha ei istmo de las fauces.'®'" "2 ¥
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5. Faringogloso.- Se compone de un fasciculo dependiente del musculo
constrictor superior de la faringe, al alcanzar el borde de la lengua, se divide en
haces superiores e inferiores. Los haces superiores se entrecruzan y se
confunden con ios haces medios del estilogloso y los haces del palatogloso;
mientras los inferiores se confunden con los haces de los genioglosos vy lingual
inferior.

6. Amigdalogloso.- Se inserta por arriba en la aponeurosis faringea que
cubre la amigdala; desciende entre el faringogloso y la mucosa hasta ia base de
la lengua, donde se hace transversal y se entrecruzan en la linea media con el
del tado opuesto.

Su accion: Es elevador de la base de la lengua y la aplica contra el velo del
paladar.

7. Lingual Superior.- Musculo impar y mediano situado en el dorso de la
lengua, debajo de la mucosa; formado en su porcién posterior por tres haces de
los cuales los laterales nacen en las astas menores del hioides. El haz central de
la epiglotis: estd contenido en el espesor del repliegue glosoepiglotico medio.
Los tres haces se dirigen hacia adelante, convergiendo en la parte media de la
lengua, terminando en la punta.

Su accién es acortar la longitud de la lengua y abatirla; dirige hacia arriba y
atras a la punta de la lengua.

8. Lingual Inferior.- Se inserta por atras en los cuernos menores del hueso
hioides y se refuerzan con haces del estilogloso y del faringogloso. Se dirige
hacia delante y terminan sus fibras en la cara profunda de la mucosa en la cara
inferior de la punta de la lengua.

Accién: Dirige la punta hacia abajo y atras, ademas acorta la longitud y
abate la lengua.

9. Transverso de la Lengua.- Recibe este nombre por la direccion de sus
fibras; tiene la misma extensiéon que el septum lingual en el cual se insertan en
sus caras, de donde sus fibras se dirigen hacia fuera y se cruzan con las fibras
longitudinales de los musculos gue encuentra, hasta alcanzar la capa profunda
de la mucosa del borde lingual, donde se fija.

Accidn: Al contraerse, reduce el diametro transverso de la lengua a la que
transforma en un canal céncavo hacia arriba.’® "% 13
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Cuadro 2. Muscuios de |a Lengua

Estilogioso

Apofisis estiordes y
bgamento estilonicides
Region posterior de la lengua
a un lado cel hiogioso.

Tira hacia arriba y hacia

atras.
Nervio Hipogloso

Arlena lingual

Musculos Extrinsecos
Geniogloso Hiogloso
OI"IQEH Apdfisis gen superiores Cuerpc astas mayoresy
menores del hioides
Insercién Membrana mucosa de la Submucosa de la ‘engua.
lengua. de la puntz la del dorso a la punta
epigictis
Funcién Retira la lengua, baja la Baja la iengua, lleva los
punta. La mueve hacia delante labios hacia abajo
Inervacidon Nervio Hipogloso Nervio Hipogloso
Irrigacié)n Arteria lingual Arteria lingual
Musculos intrinsecos
Longitudinaies Verticales
{fingual inferior y supencr) (patatogloso, faringogloso}
Origen Raiz de la lengua, bajo la Cara antenor de la
Superficie punta
Insercién Superficie inferier de la Superficie inferior de la
Dunia de ia lergua runta de 12 lengua
Funcion Acorta ta lengua Aptana y ensancha la
lengua
lnervacic')n Nervio Hipogioso Nervio Hipogloso
Irrlgacnon Arteria tingual Arteria Lingua!

Transversales
(iransverso de la lengua)

Séptum fibroso medic
Submuccesa fibrosa a los lados
de la lengua
Angesta y alarga ia lengua

Nervio Hipogloso

. 12
Arteria lingual.
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C.- Vasos y nervio
La lengua es un érgano muscular muy movil, ricamente vascutarizado

1) Arterias. La principal arteria de ia lengua es la arteria lingual. gue nace
encima de la arteria tiroidea superior a nivel del hueso hioides, que penetra a
la fengua por dentro del hiogloso, cuyo ramo dorsal irriga la parte posterior de
la mucosa, en tanto que la arteria ranina y la sublingual, riegan la parte
anterior de la lengua. Recibe también ramas de la arteria palatina inferior y
de la faringea inferior

2) Venas. La circulacion venosa va a desembocar a las venas linguales; satélite
de las ramas arteriales y afluentes de la yugular interna.

3) Linfaticos. En el dorso de la lengua y por lo tanto, en la mucosa de ésta, la
circulacion linfatica de un lado tiene amplias anastomosis con la del lado
opuesto, los linfaticos se originan en las papilas de la lengua por una red
interpapilar que se vierte en una red subpapilar, originando troncos
colectores de mayor calibre que descienden por la base de la lengua,
desembocando unos en los ganglios suprahioideos, otros terminan en los
ganglios yugulares." 12

Los nervios sensitivos de la lengua son la rama lingual del nervio
mandibular, la rama de la cuerda del timpano del nervio facial, la rama lingual
del glosofaringeo y el nervio laringeo superior. El nervio motor que inerva a los
musculos de la lengua es el hipogloso.12

La innervacion se realiza para la mucosa lingual por medio del nervio
lingual, el cual se distribuye en los dos tercios anteriores, mientras que el nervio
glosofaringeo se ramifica en la "V" lingual y en la mucosa de la base de la
lengua.™

El nervio lingual, rama del trigémino {(quinto par}, termina por ramificaciones
intradérmicas libres y terminaciones intraepiteliales, al mismo tiempo que se
ramifican los corpusculos de Pacini, Meissner y los Ruffini, que son los
corpusculos del tacto de la lengua.

El nervio glosofaringeo tiene ramas terminales en los corpusculos del
gusto, donde penetran con terminaciones del nervio lingual en la base de la
papila, se forma por fo tanto un plexo subepitelial del cual se desprenden a su
vez fibras  intercorpusculares, fibras  pericorpusculares y  fibras
intracorpusculares.

Tampién en la mayoria de los musculos de la lengua se encuentra la
innervacién del nervio hipogloso mayor, y una pequefa zona en la base inervada
por el vago.

Estos nervios transmiten las sensaciones de facto, temperatura, e
impresiones gustativas (alimentos sélidos, liquidos y sabor). 121
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D.- Glandulas

En la mucosa lingual y en las capas superficiales de la musculatura de la
lengua existen tres clases de glandulas abiertas.

1.- Las glandulas serosas (de von Ebner), s6lo se encuentran en ia regién
de las papilas caliciformes y foliadas.'®

2.- Glandulas mucosas, se encuentran en la base de la lengua y en los
bordes de la misma y en la zona por delante de las papilas caliciformes medias.

3.- La glandula mixta {Nuhn), se encuentra en la punta de la iengua, en su
Te i | 5
porcién inferior desemboca en conductos, ' %1

E.- Mucosa lingual

La mucosa de la cara inferior de la lengua es lisa y relativamente delgada.
En este lugar la submucosa no se identifica como capa separada, liga
estrechamente a la mucosa con el tejido conjuntivo gque rodea los haces de los
musculos estriados de la lengua.®

La mucosa de la base de la lengua se caracteriza por la falta de papiias, es
blanda y posee foliculos linguales, que son elevaciones semiesféricas, éstos
constituyen en conjunto la glandula lingual.

En el dorso de la lengua, es posible observar sobre la mucosa diversas
papilas linguales. Distinguimos papilas de funcién mecanica y papilas de funcion
gustativa.

A las papilas de funcion mecanica se les nombra papilas filiformes, y entre
las de funcién gustativa se distinguen: Papilas fungiformes, caliciformes y
foliadas.

Las papilas filiformes, son de forma conica de puntas afiliadas. Se
encuentran en la parte anterior de la mucosa lingual.

Las papilas fungiformes, son de forma esférica, se encuentran diseminadas
entre las papilas filiformes aisladas. En el recién nacido, las papitas fungiformes
poseen botones gustativos, conservandose algunos en el adulto (Fig. 5).

Las papilas caliciformes, irregularmente desarrolladas asemejan papilas
fungiformes anchas, estan separadas del resto de la mucosa por un surco que la
rodea. En este surco desembocan numerosas gléandulas serosas; a éstas se les
llama glandulas lavadoras o glandulas de von Ebner. Las papilas caliciformes
sélo poseen papilas secundarias en su cara superior.'* 1>

18



f

Con el nombre de papilas foliadas se conoce un grupo de repliegues
transversales y paralelos de la mucosa. situados en la parie postenor de los
bordes laterales de la lengua. se caracterizan también por unos surcos mas o
menos profundos y por contener un gran nimero de botones gustativos.

En el vértice de la linea de separacion del cuerpo y la base de la lengua.
V" lingual. se encuentra el agujero ciego gque es un resto del conducto
ﬁrOglOSO 10.11 12,13 14.15. 16

AT =
L L T p e R —— e -
fg Papila Circunvalada i Amigdaia iingual
"

~=Corpuscuios gustatvos
x| G

Cnpta

6

Fig. 5 — Microfotografia que representa a la mucosa linguat.
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F.- Corpusculos gustativos

El gusto es fundamentalmente una funcién de los botones gustativos de fa
boca, el sentido del olfato también contribuye en la percepcion del gusto.

Los botones gustativos. son cuerpos ovoides que miden de 50 a 70 micras.
Cada botdn esta formado de células de sostén y de 5 a 18 células ciliares, que
son los receptores del gusto.

Las celulas receptoras tienen, cada una, cierto numero de cilios que se
proyectan en el poro gustativo, abertura que se encuentra en la superficie
epitelial del boton gustativo.

En los seres humanos los botones gustativos estan situados en la mucosa
de la epiglotis, del paladar, de la faringe y en las paredes laterales de las papilas
caliciformes y fungiformes de la lengua.

Las papilas caliciformes son estructuras prominentes dispuestas en forma
de V en la parte posterior de la lengua. Las papilas caliciformes mas grandes,
contienen hasta 100 botones terminales usualmente situados a lo largo de sus
lados.

Las papilas fungiformes son estructuras redondeadas que se encuentran en
la punta y en los bordes de la lengua. Hay hasta cinco botones gustativos por
papila fungiforme, y por io general estan localizados en la parte superior de la
papila. Las papilas filiformes conicas que cubren el dorso de la lengua
generalmente no contienen botones gustativos.

En el humano existe un total aproximado de 10 000 botones gustativos,
después de los 45 anos, muchos botones gustativos se degeneran, por lo que, la
sensacion del gusto se hace cada vez menos importante.

Existen cuatro sabores basicos que son receptados por los botones
gustativos; dulce, salado, agric y amargo (Fig. 6).""

El gusto duice se siente en la punta de la lengua y el salado en el borde
lateral del cuerpo. El sabor amargo y el agrio son percibidos en la parte posterior
de la lengua, el amargo en Ia zona media y el agrio en las regiones laterales. Es
decir las papilas caliciformes perciben el sabor amargo, las foliadas el acido, ias
fungiformes de la punta perciben el sabor dulce, y las de los bordes el salado.

Los estimulos ocasionados por los sabores salado y dulce son transmitidos

por el nervio facial y a través de la cuerda del timpano, y los gustos amargo y
acido son llevados por medio del nervio glosofaringeo y vago. ' %
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Las fibras nerviosas sensitivas de los botones gustativos situados en los
dos tercics anteriores de la lengua forman la cuerda del timpano. rama de!
nervio facial.

Las fibras del tercio posterior de la lengua alcanzan el tallo cerebral a traves
del nervio glosofaringec. A cada lado, las fibras del gusto, mielinizadas pero de
conduccion relativamente lenta, de estos tres nervios. se juntan en el buibo

raquideo para entrar al *nicleo del tracto solitario™.'® ™ 17 '8

Sensacion
General

Fig. 6 - Inervacion sensitiva de la lengua, los nameros se refieren a los
nervios craneales. '’
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ANEMIA
Definicién de anemia

La anemia es una reduccion anormal de la cantidad de eritrocitos
circulantes, cantidad de hemoglobina y volumen de células rojas concentradas
en una determinada unidad de sangre.

La anemia es un estado en el que existe una disminucion cualitativa o
cuantitativa de los hematies circulantes.

Los tejidos hemopoyéticos fabrican continuamente hematies y normalmente
circulan en la corriente sanguinea durante unos 120 dias antes de ser destruidos
en el sistema reticuloendotelial.

La anemia es una enfermedad hematolégica que se manifiesta en la
cavidad bucal, labios, lengua y mucosa bucal, entre otras.

En ta préactica clinica, la clasificacion mas comun de los elementos
figurados en la sangre es la siguiente:

|- Eritrocitos.
lI- Leucocitos.

A) Leucocitos granulados (granuiocitos) {Neutréfilos, eosinéfilos y basofilos)
B) Leucocitos agranulados (agranulocitos) {Linfocitos y monocitos}

Ill- Trombocitos o plaquetas.

En este documento no se intentan describir todos los elementos figurados
en la sangre, pero recordemos que la anemia es una enfermedad caracterizada
por la reduccion anormal de la hemoglobina circulante y acompanada
habituaimente por la disminucién del numero de hematies. Por tal motivo se
describe la naturaleza general de los eritrocitos.

Caracteristicas de los eritrocitos: Microscopicamente los eritrocitos, se
presentan como discos biconcavos con diametro medio de 8 micras
aproximadamente y 2 micras de espesor. Los eritrocitos maduros son células
muy simples en estructura. Carecen de nlcleo y no pueden reproducirse ni
desempedfar extensas actividades metabdlicas. El interior de la célula contiene
un citeplasma con proteinas, sustancias lipidas, incluido el colesterol y un
pigmento rojo denominado hemoglobina, que constituye el 33% del volumen
celular y es responsable del color rojo de la sangre. %
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En realidad, un eritrocito es un “saco” que puede cambiar de forma.
tomando cualquier otra. Ademas, como generalmente hay gran exceso de
membrana celular para la cantidad de material que contiene, la deformacion no
estira la membrana y, en consecuencia. no rompe la célula, como ocurriria con
muchas otras células. La principal funcién de los eritrocitos es la de transportar
hemoglobina y en consecuencia, llevar oxigeno de los pulmones a los tejidos."®

La molécula de hemoglobina consta de una proteina llamada globina y un
pigmento llamado hem que contiene hierro. A medida que los eritrocitos pasan
por el puimén, cada uno de los cuatro atomos de hierro en la hemoglobina se
combina con una molécula de oxigeno. 2

Los eritrocitos estan repletos de moléculas de hemoglobina con el proposito
de aumentar su capacidad portadora. La forma de los eritrocitos tambiéen
aumenta su capacidad transportadora; una estructura biconcava tiene un éarea
de superficie mucho mayor que una esfera o un cubo. Los eritrocitos, por lo
tanto, suministran la superficie maxima para que la hemoglobina entre en
contacto con las moléculas gaseosas.

Los eritrocitos son producidos en la médula ¢sea y derivan de una célula
flamada hemocitoblasto; se estdn formando continuamente nuevos
hemocitoblastos a partir de las células madre primordiales, localizadas en toda la
medula dsea.

Los eritrocitos no tienen una vida larga, por esta razén su membrana celular
se vuelve fragil y las funciones celulares se extinguen en 120 dias
aproximadamente. La sangre, sin embargo, contiene un determinado nimero de
estas células. Un adulto saludable del sexo masculino tiene de 5.4 mas-menos
0.8 miliones de eritrocitos por milimetro cubico de sangre, en la mujer se
presenta de 4.8 mas-menos 0.6 miliones de eritrocitos por milimetro cubico.
Para conservar las cantidades normales de eritrocitos, el cuerpo debe producir
nuevas celulas maduras a ia sorprendente tasa de 2 millones por segundo.

La masa total de los eritrocitos en el sistema circulatorio, esta regulada
dentro de limites muy estrechos, de manera que siempre hay un numero
adecuado de eritrocitos disponibles para proporcionar oxigeno suficiente a los
tejidos y, sin embargo, no tanto que la concentracion sea excesiva y dificulte la
circulacién de la sangre.

Asi, cuando una persona sufre intensa anemia a consecuencia de
hemorragia, la medula désea inmediatamente empieza a producir grandes
cantidades de eritrocitos.

A grandes alturas, donde la cantidad de oxigeno en el aire esta muy
disminuida, se transportan a los tejidos cantidades insuficientes de oxigeno, y
los eritrocitos se producen tan rapidamente gue su nimero aumenta mucho en
la sangre.

Finalmente, el grado de actividad fisica de una persona rige en gran parte la
intensidad con la cual producira eritrocitos,'* 15 18- 192
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El proceso por el cual se forman los eritrocitos se lilama eritropoyesis.

La eritropoyetina, su respuesta a la hipoxia y su funcion en la regulacion
de {a funcién hematopoyética

Los rifones son muy sensibles a la hipoxia, provocando la liberacién de una
enzima denominada factor eritropoyético renal.

Este se secreta hacia la sangre, donde actia al cabo de pocos minutos
sobre una de las proteinas plasmaticas, una globulina, para liberar la molécula
de glucoproteina que es la eritropoyetina, ésta a su vez, circula en la sangre,
donde pasa un dia aproximadamente, y durante este tiempo actua sobre la
médula ésea provocando la formacién de eritrocitos.

En ausencia de los rifones solo pueden formarse pequefnas cantidades de
eritropoyetina. Por le tanto, las personas cuyos rifiones han sido eliminados y
siguen con vida, durante el uso del rifidén artificial suelen sufrir una anemia muy
intensa, generalmente con numero de eritrocitos inferiores a la mitad del
normal."® "

La deficiencia celular de oxigeno puede presentarse si no se respira
suficiente oxigeno. Esto cominmente ocurre en las grandes altitudes, de la
misma manera se presenta cuando la persona se vuelve anémica.'®

En una persona que esta en una atmoésfera pobre en oxigeno, son escasos
los eritrocitos nuevos que aparecen en la circulacion durante los dos primeros
dias; sélo después de 5 &6 mas dias se alcanza el ritmo maximo de produccion
de nuevos eritrocitos. Después continuan produciéndose células mientras la
persona sigue en una atmadsfera con poco oxigeno, o0 hasta que ha producide un
numero suficiente de eritrocitos para transportar cantidades adecuadas de
oxigeno a los tejidos, a pesar de una concentracion baja de oxigeno.

En ausencia completa de eritropoyetina la médula 6sea practicamente
forma muy pocos eritrocitos. En otro extremo, cuando se forman cantidades
enormes de eritropoyetina, fa intensidad de preduccion de los eritrocitos puede
elevarse de 8 a 10 veces de lo normal.

Para la fermacion de eritrocitos la vitamina By, es un elemento nutritivo
esencial y la falta de esta vitamina dificulta la maduracion y division nuclear e
inhibe considerablemente la velocidad de produccion de hematies.

La causa usual de maduracion insuficiente no es una falta de vitamina Baz
en fa dieta, sino la incapacidad de absorberla a nivel del tubo digestivo; esto
ocurre sobre todo en la anemia perniciosa, donde la anomalia basica es una
mucosa gastrica atrofica que no produce secreciones gastricas normales.'®
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En el moco secretado por el fondo y el cuerpo del estomago, hay un
mucopolisacarido 0 mucopolipéptido, denominado factor intrinseco que se
combina con la vitamina Bi; del atimento, y hace que dicha vitamina quede
disponible para ser absorbida en el intestino. Hace esto protegiendo a la
vitamina B,;; de ser digerida por las enzimas gastrointestinales. Una vez
absorbida la vitamina B,z del tubo digestivo, se almacena en grandes cantidades
en el higado y es liberada lentamente a medida que la necesita la médula 6sea y
otros tejidos.

La cantidad total de vitamina B.; requerida cada dia para mantener normal
la maduracion de eritrocitos es menor de un microgramo, y la reserva normal en
el higado es 1 000 veces esta cantidad.'® '°

Relaciones entre el acido folico y la formacién de hematies

En ocasiones, un paciente con anemia por insuficiente maduracion
responde igualmente bien al 4cido félico que a la vitamina B,z de manera que
esta sustancia también guarda relacion con la maduracion de los eritrocitos, en
la formacion y sintesis de DNA.

El hierro es muy importante para la formacién de hemoglobina, mioglobina
y otras sustancias. La cantidad de hierro en ef organismo es, en promedio de 4g;
aproximadamente el 65% de este hierro se halla en forma de hemoglobina. El
4% se halla en forma de mioglobina; el 1% en forma de ias diversas enzimas de
hem que controlan la oxidacidn intracelular; el 0.1%, en forma de transfernna, en
el plasma sanguineo; del 15 al 30% aproximadamente, es almacenado.
principalmente en forma de ferritina.

El transporte, almacenamiento y metabolismo de! hierro pueden explicarse
de la siguiente manera: El hierro es absorbido por el intestino delgado, se
combina inmediatamente con una globulina beta, (transferrina) en cuya forma es
transportada por el plasma sanguineo. El hierro de este compuesto esta
combinado en forma muy laxa con la molécula de globulina; en consecuencia
puede ser liberada para cualquiera de las células tisulares, especialmente en €l
higado donde se almacena mas del 80% del exceso. Alli se combina con la
proteina apoferritina para formar ferritina.

La ferritina es una proteina, que puede contener solamente una pequefia
cantidad de hierro 0 una cantidad reiativamente elevada, dependiendo de sus
reservas. Este hierro almacenado en la ferritina se llama hierro de depoésito.

Cuando !a cantidad total de hierro en el cuerpo es mayor que la cantidad
gue puede acomodar el fondo comuin de apoferritina, una parte es almacenada
en forma de un compuesto insoluble denominado hemosiderina.

Cuando la cantidad de hierro de! plasma aicanza valores muy bajos, el
hierro es absorbido de la ferritina muy facilmente, pero mas dificilmente por la
hemosiderina. El hierro, luego es transportado a las partes del cuerpo donde
resulta necesario.'® 1920
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Una vez que los eritrocitos han vivido el tiempo que les corresponde y son
destruidos, la hemoglobina que dejan en libertad es captada por las células
resticuloendoteliales. Entonces el hierro libre es liberado y puede ser
almacenado en el fondo comun de ferritina y ser empleado de nuevo para la
produccidn de hemoglobma

Destruccion de los eritrocitos

Cuando los eritrocitos salen de la médula ésea y penetran en el torrente
sanguineo, normalmente circulan en promedio 120 dias antes de ser
destruidos. Aunqgue los eritrocitos no tienen nucleo, todavia conservan enzimas
citoplasmaticas para metabolizar la giucosa y otras sustancias, y para utilizar €l
oxigeno; pero estos sistemas metabolicos van siendo cada vez menos activos.
Cuando las células se vuelven mas viejas, resultan progresivamente mas
fragiles, posiblemente porque sus procesos vitales simplemente se desgastan.

Cuando la membrana celular se ha vuelto muy fragil, se rompe al
atravesar algln lugar estrecho en la circulacion. Muchas de las células rojas
se fragmentan en el bazo, quizas donde las células quedan exprimidas a
través de la pulpa roja. Cuando se extirpa el bazo, él numero de células
anormales y células viejas que circulan en la sangre aumenta
considerablemente.

Destruccion de la hemoglobina

La hemoglobina liberada de las células que se rompen es fagocitada y
digerida casi inmediatamente por las células reticuloendoteliales, liberando
hierro, que va a parar nuevamente en la sangre y es transportada por la
transferrina hacia la meédula 6sea para producir eritrocitos nuevos, o at higado u
otros tejidos para ser almacenada en forma de ferritina. La porciéon hem de la
molécula de la hemoglobina es convertida por las células reticuloendoteliales,
siguiendo una serie de etapas, en el pigmento biliar (bilirrubina), que se libera
pasando a la sangre, y mas tarde es secretada por el higado con la bilis."®

Recordemos que, el término anemia significa que el numero de células
rojas funcionales o su contenido de hemoglobina estan por debajo de lo normal.

En consecuencia, los eritrocitos son incapaces de transportar suficiente
oxigeno de los puimones a las células.

La anemia tiene muchas causas; las mas comunes son: falta de hierro,
falta de ciertos aminoacidos vy falta de vitamina B,
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o,

< El hierro se necesita para formar la parte portadora de oxigeno de la
molécula de la hemoglobina.

<+ Los aminoacidos son necesarios para la proteina globina que es una
parie de la hemoglobina.

< La vitamina Bq; tiene como funcion estimular la médula 6sea roja para
producir eritrocitos. Esta vitamina se optiene de los alimentos, especiaimente
del higado pero no puede absorperse a través de las paredes del tubo
digestivo sin la ayuda de otra sustancia; Esta sustancia se denomina factor
intrinseco y es producido por las células mucosas que revisten el estomago.
La ineptitud para producir factor intrinseco es la causa de la enfermedad
denominada anemia perniciosa. Una anemia que se origina simplemente de
una dieta inadecuada se denomina anemia nutricional.

El examen para diagnéstico que informa al médico la tasa de la
eritropoyesis se llama recuento reticulocitario. Algunos normoblastos vy
reticulocitos se liberan normalmente en el torrente sanguineo antes que se
vuelvan células rojas maduras.

Si el nimero de reticulocitos en la muestra de sangre es menor de 0.5% del
numero de eritrocitos maduros en la muestra, la eritropoyesis esta ocurriendo
muy lentamente.

Un recuento bajo de reticulocitos puede confirmar un diagnéstico de anemia
nutricional o de anemia perniciosa o indicar una enfermedad renal, que impide
que las células renales produzcan entropoysetina.

Si el recuento de reticulocitos es mayor de 1.5% con relacion a ios
eritrocitos maduros, la eritropoyesis esta ocurriendo anormalmente rapido.
Muchos problemas pueden originar un recuento reticulocitario alto, como los
distintos tipos de anemias, deficiencia de oxigeno y produccion incontrolada de
eritrocitos ocasionada por un cancer en la médula dsea.

Si el individuo ha estado sufriendo de una anemia nutricional o una anemia

pemiciosa, el recuento alto puede indicar que el tratamiento ha sido efectivo y
que la médula ésea esta recuperando el tiempo perdido. '® % %
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Pruebas de laboratorio

Cuadro 3. Cifras normales de determinaciones sanguineas

[ Hematocrito | Hemoglobina | Eritrocitos |

Hombres  [39-49% | 16+ -2 g/d! 5.4 + - 0.8 millones x mm®
J

Mujeres 33-43% 14+ -2 g/dl 4.8 +-0.6 millones x mm®

Indices eritrocitarios, globulares o sanguineos

Volumen corpuscular medio (VCM)

87 +-5m°

Hemoglobina corpuscular media (HCM)

27-37pg

Concentracién

(CMHC)

media de hemoglobina corpuscular|32-36%

Nota: los valores normales pueden variar de acuerdo con el laboratorio y método

usado.zo’ 21

Hematécrito

El hematocrito mide el porcentaje de células sanguineas rojas en el
volumen total de sangre. Se determina de forma rutinaria como parte del
hemograma completo. Por tanto, el hematécrito refleja exactamente los valores

de hemoglobina y las cifras de hematies.

El hematdcrito en porcentaje sueie ser aproximadamente tres veces mayor
que la concentracion de hemoglobina en gramos por decilitro, siempre que los
hematies tengan un tamafio normal y que contengan cantidades normales de

hemoglobina.

Los valores normales también varian seguin la edad y el sexo. Los valores
anormales indican los mismos estados patolégicos que las anomalias en el

recuento de hematies y la concentracion de hemoglobina.

Factores que interfieren en la cifra normal del hematécrito

e Las alteraciones en el tamafo de los hematies
« Un numero extremadamente alto de leucocitos.

» La hemodilucion y la deshidratacién.
« El embarazo suele reducir ligeramente los valores por ta hemodilucion.

o Laresidencia a gran altura aumenta los valores.
o Los valores pueden no ser fiables inmediatamente después de una

hemorragia. ’
« Farmacos capaces de disminuir los niveles, el cloranfenicol y la penicilina.
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Valor critico menor del 15%.

Resultados anormales del hematocrito.

Niveles aumentados Niveles disminuidos

Enfermedad cardiaca congénita Anemia

Policitemia vera Hipertiroidismo

Deshidratacion severa Cirrosis

Shock Reaccion hemolitica

Eritrocitosis Hemorragia

Diarrea severa Deficiencia dietética

Eclampsia Insuficiencia de ta médula 6sea

Traumatismo Enfermedad de Hodgkin

Cirugia Embarazo normal

Quemaduras Artritis reumatoide
Mieloma multiple
Leucemias

Hemoglobina

La concentracion de hemoglobina es una medida de la cantidad total de
esa sustancia presente en la sangre periférica. La prueba se realiza
normalmente como parte del hemograma completo. La hemoglobina actiia como
vehiculo para el oxigeno.

Las implicaciones de esta prueba estan intimamente relacionadas con las
del recuento de hematies. Sin embargo, los cambios del volumen plasmatico se
reflejan con mas exactitud por la concentracion de hemoglobina.

La dilucidbn por hiperhidratacion disminuye la concentracién de
hemoglobina, mientras que, la deshidratacion tiende a causar un valor
artificialmente elevado.

Factores que interfieren en la hemoglobina

« La hemoglobina suele disminuir ligeramente durante el embarazo, debido
a la expansion del volumen sanguineo.

o Farmacos capaces de aumentar los niveles: gentamicina y metildopa
(Aldomet).

e Farmacos capaces de disminuir l0s niveles: aspirina, antibioticos, agentes
antineoplasicos, indometacina (Indocin), rifampicina y sulfamidas.*
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Valor critico menor de 5.0 g/d!
Resultados anormales de hemoglobina
Niveles aumentados

Enfermedad cardiaca congénita
Insuficiencia cardiaca congestiva
Policitemia vera

Hemoconcentracion

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Altura

Niveles disminuidos

Anemia drepanocitica
Hemorragia severa
Hemorragia cronica
Hemdlisis

Enfermedad de Hodgkin
Hemoglobinopatia

Quemaduras severas Cancer

Deshidratacion Deficiencia nutricional
Linfoma
Lupus eritematoso sistémico
Sarcoidosis

Enfermedades renales
Esplenomegalia

Recuento de hematies o eritrocitos

Esta prueba consiste en un recuento de los hematies presentes en 1 mm?®
de sangre venosa periférica. El recuento se hace de forma rutinaria como parte
del hemograma completo.

Dentro de cada eritrocito, existen moléculas de hemoglobina que permiten
el transporte y el intercambio de oxigeno y didéxido de carbono. Normalmente, los
hematies viven en la sangre periférica, hacfa el final de su vida, la membrana de
la celula se hace menos flexible, los hematies viejos son después hemolizados y
extraides de la circulacion por el bazo.

Los hematies anormales tienen una vida mas corta y son extraidos antes.
El traumatismo intravascular de los hematies, como el producido por valvulas
cardiacas artificiales o placas arterioscleréticas en los vasos periféricos, también
acorta la vida de los eritrocitos. La esplenomegalia, en casos de hipertension
portal o leucemia, puede producir destruccion inapropiada de hematies normales
con eliminaciéon desde la circulacién.

Las cifras normales de hematies varian de acuerdo con la edad y el sexo.

Cuando el valor disminuye mas de un 10% de la cifra tedrica, se dice que el
paciente presenta anemia.??
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Factores que interfieren en la cifra de hematies

1) Se encueniran disminuciones normales del nimero de hematies durante el
embarazo, debido a que aumenta el liquido corporal y ello produce ditucion

de los mismos.

2) Las perscnas que viven en grandes aituras muestran cifras altas de

hematies.

3) La deshidratacion, que conduce a hemoconcentracion, puede dificultar la

interpretacién de la prueba.

4) Farmacos capaces de aumentar la cifra de hematies: gentamicina y

metildopa.

5) Farmacos capaces de disminuir la cifra de hematies: el cloranfenicol,

hidantoinas y quinidinas.
Resultados anormales de hematies o eritrocitos
Niveles aumentados

Enfermedad cardiaca congénita
Altitud

Policitemia vera

Deshidratacion

Fibrosis pulmonar

Diarrea severa
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Niveles disminuidos

Anemia perniciosa
Hemorragia

Hemoblisis

Enfermedad de Hodgkin
Hemoglobinopatia
Fibrosis

Leucemia

Quimioterapia
Enfermedad cronica renai
Hiperhidratacion

Mieloma muiltiple
Enfermedades reumaticas
Endocarditis subaguda
Deficiencias dietéticas
Embarazo.?



indices eritrocitarios, globulares o sanguineos
Los indices eritrocitarios proporcionan informacion sobre:

« El tamano (VCM), que se indica por los términos normocitico. microcitico y

macrocitico.

« La cantidad de hemoglobina corpuscutar media (HCM).

» La concentracion de hemoglobina de los hematies (CMHC), que se indica con
los términos normocrémico, hipocrémico.

Esta prueba se hace de forma rutinaria como parte del hemograma
completo. Los resultados del recuento del hematocrito, hemogtobina y hematies,
son necesarios para calcular los indices eritrocitarios.

Volumen corpuscular medic (VCM), es una medida del volumen o tamano
medio de los hematies y por tanto se usa para clasificar las anemias. El VCM se
calcula dividiendo el hematécrito entre la cifra total de hematies. Los valores
normaies varian de acuerdo con la edad y el sexo.

Cuando el VCM esta aumentado, los hematies son anormalmente grandes
0 macrociticos, esto se ve sobre todo en las anemias megaloblasticas
(deficiencia de vitamina B.2 o0 acido folico).

Cuando el VCM esta disminuido, se dice que los hematies son pequefios o
microciticos, esto se ve sobre todo en la anemia ferropénica y en la talasemia.

Hemoglobina corpuscular media (HCM), es una medida de la cantidad
media de hemoglobina dentrc de los hematies. La HCM se calcula dividiendo la
concentracion de hemoglobina total entre el nimero de hematies.

Concentracion media de hemoglobina corpuscular (CMHC), es una medida
de la concentracién media o porcentaje de hemogliobina dentro de los hematies.
La CMHC, se calcula dividiendo la concentracién de hemoglobina total entre el
hematocrito.

Cuando la CMHC esta disminuida, la célula tiene una deficiencia de
hemoglobina y se dice que es hipocrémica, como se observa en la anemia
ferropénica y en la talasemia.

Cuando la CMHC es normal, se dice que la anemia es normocromica, como
se observa en la anemia hemolitica.

Factores que interfieren en el indice eritrocitario
« El tamafo normal.

o Los aumentos exagerados de leucocitos.??
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Categorizacion de las anemias segtn los indices eritrocitarios

Anemia normocitica normocromica

Deficiencia de hierro (en fases precoces)

Enfermedades cronicas (sepsis, tumor)

Anemia aplasica (toxicidad por cloranfenicol, entre otras)
Anemia hemolitica adquinda (vaivula cardiaca protésica)
Pérdida aguda de sangre

Anemia microcitica hipécromica
Deficiencia de hierro (en fases avanzadas)
Intoxicacion por plomo

Talasemia

Anemia microcitica normocromica
Enfermedad renal (debido a falta de eritropoyetina)

Anemia macrocitica normocromica
Deficiencia de vitamina B4, 0 acido folico
Ingestion de hidantoina

Quimioterapia.

Significado

Normocitica: tamano normal de los hematies.

Normocromica: color normal (contenido normal de hemogiobina)
Microcitica: tamafio de los hematies menor de lo normal.
Hipocromico: menos color de lo normal (disminucion del contenido de
hemoglobina)

Macrocitico: tamafio de los hematies mayor de lo normal.?2
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Recuento de reticulocitos

El recuento de reticulocitos se hace para evaluar la funcion medular, la
actividad entropoyética y para identificar las anemias.

El reticulocito es un eritrocito inmaduro gue se puede identificar con
facilidad bajo el microscopio mediante tincibn de una extension de sangre
periférica.

El recuento de reticulocitos proporciona una medida directa de la
produccion de hematies por la médula ésea. Se puede observar un aumento de
Jos reticulocitos como compensacién fisiologica en los pacientes con anemia.

El indice reticulocitario en un paciente con buena respuesta meduiar a la
anemia debe ser 1.0. Para aclarar si el aumento de reficulocitos indica
eritropoyesis adecuada en pacientes anémicos con hematdcrito disminuido, se
puede calcular con la siguiente formula:

Recuento de reticulocitos = Hematdcrito del paciente
Hematécrito normal

Un recuento de reticulocitos normal o bajo en un paciente anémico indica
gue la produccion medular de hematies es inadecuada y que la anemia puede
deberse a insuficiencia medular, como en la anemia aplasica, deficiencia de
hierro, deficiencia de vitamina B, 0 deplecion de las reservas de hierro.

El aumento de reticulocitos en pacientes con hemograma normal indica
mayor produccion de hematies (hemdlisis compensada o hemorragia).

Resultados anormales

Niveles aumentados Niveles disminuidos
Anemia hemolitica Anemia perniciosa
Anemia drepanocitica Deficiencia de acido félico
Hemorragia de 3 6 4 dias o mas Hipofuncién adrenocortical
Postesplenectomia Cirrosis hepatica
Eritroblastosis fetal Anemia aplasica
Embarazo Radioterapia

Leucemias Insuficiencia medular

Infeccion crénica
Hipofuncion de la hipofisis
anterior.
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Prueba de absorcion de la vitamina B4, de Schilling

En ia prueba de Schilling, se miden los niveles urinanos de la vitamina Bs,.
tras la ingesta de esta vitamina radioactiva.

Esta prueba se puede realizar en una fase (sin factor intrinseco) o en dos
fases (con facter intrinseco)

Los pacientes corn anemia perniciosa carecen de factor intrinseco y
presentaran un resultado anormal en la primera fase y normai en la segunda.

Los pacientes con malabsorcion intestinal mostraran anomalia en ambas
fases.

Contraindicaciones

¢ Embarazo
¢ Lactancia.

Factores que interfieren

¢ La administracién de material radioactivo durante los 10 dias previos a la
prueba puede afectar a los resultados.

e La insuficiencia renal puede disminuir la excrecion de vitamina Bi
radioactiva.

¢ Los pacientes ancianos. diabéticcs o hipotiroideos pueden mostrar
excrecion reducida de vitamina Bz,

* Entre los farmacos capaces de afectar los resultados de la prueba se
incluyen los laxantes, ya que, pueden disminuir la absorcion de la vitamina
B‘|2.

Resultados anormales
Niveles disminuidos
Anemia perniciosa
Malabsorcion intestinal

Hipotiroidismo
Enfermedad hepatica.?



CLASIFICACION DE LA ANEMIA

La clasificacion de la anemia esta basada en las causas y por los cambios

caracteristicos en tamarfio y contenido de hemogiobina de los eritrocitos. Esta
clasi'ficacién interesa como guia para el tratamiento.

1) Clasificacién etiologica de la anemia

|.- Pérdida de sangre:
Anemia poshemorragica aguda.

Anemia poshemosragica cronica.

II.- Destruccion excesiva de eritrocitos, como resultado de:
Causas extracorpusculares.
Defectos intracorpusculareas, congénitos y adquiridos.
Il.- Preduccidén sanguinea entorpecida como resultado de deficiencia de

substancias esenciales para eritropoyesis.

Deficiencia de hierro, experimentalmente también deficiencia de cobre
cobalte.

Deficiencias de varias vitaminas del complejo B. Clinicamente, deficiencia de
B4z y acido folice (anemia perniciosa y anemias macrocitica y megaloblastica
relacionadas). En forma experimental, deficiencia de piridoxina, acido fdlico,
Biz y niacina; posiblemente también deficiencia de riboflavina, acido
pantoténico y tiamina.

Deficiencia de proteinas.

Posiblemente deficiencia de acido ascorbico.

IV.~ Constitucion defectuosa de eritrocitos.
Congeénita o heredada.
Anemia drepanocitica y frastornos hemogiobinicos C.

Talasemia.
Enfermedad hemolitica congénita.®
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D)

1.
2.
3.

4.

5.
6.

Adquirida

Anemia asociada con infeccion.

Anemia asociada con diversas enfermedades cronicas (renal, enire otras).

Anemia en el saturnismo, después de irradiacion; sensibilidad a
medicamentos (anemia aplasica).

Anemia mieloptisica (leucemia, enfermedad de Hodgkin, mielofibrosis,
tumores malignos con metastasis, entre otras).

Anemia en mixedema y otras deficiencias endocrinas.

Anemia asociada con trastornos esplénicos; hiperesplenismo.

c) Desconocidas: Anemias hipersiderémicas varnias.

2)

.

Clasificacion morfologica de las anemias

Macrocitica: Volumen corpuscular medio (VCM) se encuentra aumentado,
Hemogiobina corpuscular media (HCM) también, se encuentra aumentada,
Concentracion media de hemoglobina corpuscular (CMHC) se encuentra
normal.

Causas mas comunes.- falta de factores maduradores de eritrocitos
(factores extrinsecos e intrinsecos)

Normocitica: Volumen corpuscular medio (VCM) se encuentra normal,
Hemoglobina corpuscular media (HCM) también se encuentra normal,
Concentracion media de hemoglobina corpuscular (CMHC) se encuentra
normal.

Reduccién sélo del recuento de eritrocitos.

Causas mas comunes.- Hemorragia, hemdlisis, falta de formacion
sanguinea, dilucion de sangre con liquidos.

Microcitica simple: Volumen corpuscuiar medic (VCM) se encuentra
reducido. Hemoglobina corpuscular media (HCM) también se encuentra
reducida. Concentracion media de hemoglobina corpuscular (CMHC) se
encuentra normal.

Causas mas comunes.- Asociado con causas infecciosas e inflamatorias.
Microcitica hipocromica: Volumen corpuscular medio (VCM), Hemoglobina
corpuscular media (HCM) y Concentracién media de hemoglobina
corpuscular (CMHC), se encuentran reducidos.

Causa mas comun.- Deficiencia de hierro. %
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La clasificacion morfolégica de las anemias depende del tamafo de los
eritrocitos (microcitica, normocitica o macrocitica) o de su concentracion de
hemoglobina (hipocrémica o normocromica).*

De la clasificacién etioldgica de la anemia se describiréan las que son de
interés para el Odontodlogo por sus alteraciones en la boca, dirigidas a las
manifestaciones morfofuncionales en la lengua, puesto que ayuda a comprender
la naturaleza de estas enfermedades y como una guia para su tratamiento.> **

DATOS CLINICOS DE LA ANEMIA

Los datos sugerentes de la existencia de anemia deben ir seguidos,
necesariamente, por la investigacion clinica de los signos generales de anemia.
Estos pueden incluir uno o més de los siguientes:

» Palidez de la cara y de la piel, labios y lecho de las ufias son signos
frecuentes de anemia. La coloracién anormal se describe comunmente como
palidez, pero en algunos casos, blanca, gris o amarillo limon.

Y

Sintomas neuromusculares. Una variedad de trastornos neuromusculares
pueden ser debidos a la anemia, en particular una debilidad generalizada y
una facil fatigabilidad, sensacién de hormigueo o de adormecimiento de las
extremidades, somnolencia, cefalea, y sensibilidad al fric.

» Signos gastrointestinales. Las nauseas, los vomitos, la inapetencia, la
diarrea, el dolor abdominal y la pérdida de peso, son también signos que
sugieren una anemia.

> Otros signos incluyen disnea, hinchazén de los tobillos y palpitaciones ©

MANIFESTACIONES BUCALES DE LA ANEMIA

Los signos y sintomas especificos de un paciente anémico son casi los
mismos, sea cual fuera su causa; asi, si la anemia del paciente es el resultado
de una perdida de sangre, o de una mayor destrucciéon o de una menor
produccion de hematies, los signos bucales clinicamente manifiesics son la
palidez de las encias y de la mucosa bucal, glositis, estcmatitis angular y
estomatitis infecciosa.

» PALIDEZ DE LAS ENCIAS Y DE LA MUCOSA BUCAL .- En la anemia, las
encias son de una palidez rosada que sugiere a veces un estado
generalizado. Los tejidos bucales son con frecuencia palidos. La lengua
puede ser también 2péllida, pero ocasionalmente es roja. El velo del paladar
puede ser palido % 0
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> GLOSITIS - En la anemia, la lengua es con frecuencia un fugar de ongen de
sintomas descritos variablemente como ardientes, sensibles o dolorosas.
Ademas de la palidez en algunos casos y de un intenso enrojecimiento en
otros, una inspeccion cuidadosa puede sugerir la atrofia de las papilas. En
casos cronicos, la lisura o calvicie dorsal es evidente (glositis de Hunter o
de Molier).

El examen fisico de la lengua, precedido y acompafhado por el
interrogatono, comprende una detallada inspeccion de todas sus superficies, de
su movilidad, presencia o ausencia de movimientos automaticos;, y una
cuidadosa palpacion de su masa. De los resultados de este estudio inicial
surgira o no la necesidad de indicar determinados examenes de laboratorio para
establecer el diagndstico en caso de sospechar anemia.

» ESTOMATITIS ANGULAR.- Si bien la inflamacion, las fisuras, ulceraciones y
la formacién de costras en jos anguios de la boca pueden ser ocasionados
por otros factores, sin embargo, algunas veces se asocian con |a anemia y su
presencia crénica debera motivar un estudio de laboratorio para excluir o
confirmar la existencia de anemia.

> ESTOMATITIS INFECCIOSA.- Los signos de Infecciones bucales no
especificos, tales como erosiones o ulceras poco profundas, en particular si
son persistentes o repiten, pueden estar asociadas también con anemia. Las
infecciones por Candida albicans pueden ocurrir secundariamente en la
anemia, como un fenomeno superpuesto.® 2 2

DIAGNOSTICO DE LA ANEMIA

Cuando los signos clinicos sugieren la existencia de anemia, el profesional
debe iniciar de inmediato una investigacion intensiva con objeto de obtener
datos confirmatorios que le permitan estabiecer un diagnéstico definitivo y
determinar la verdadera causa o tipo de anemia. A veces basta con el recuento
completo de los elementos celulares de la sangre para formular el diagnostico,
pero a menudo es necesario una diversidad de examenes de laboratorio.

La informacion obtenida al redactar la historia clinica del paciente
contribuye con frecuencia no séio a establecer un diagnéstico de anemia, sino
también a determinar su causa. Es importante, para el bienestar del paciente,
remitirlo cuanto antes a un medico internista. Esta decision esta justificada adn
en los casos en los que el cuadro clinico y los antecedentes del paciente sean
meramente sospechosos.

Recordemos que los numerosos tipos de anemia han sido clasificados
basandose en la causa del trastorno o en la morfologia de los hematies. Estas
clasificaciones son valiosas, tanto como una ayuda para comprender la
naturaleza de estas enfermedades como una guia para su tratamiento.* > & 2 4
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Clasificacion de la anemia basada en factores etiologico Utiles para el
dentista

I. Anemia producida por una pérdida de sangre
a} Aguda: causada por una pérdida grave de sangre.

b} Cronica: causada por pérdidas mas lentas de sangre. perc de
duracién mas prolongada.

IIl. Anemia resultanie de una destruccion aumentada o excesiva de |os
eritrocitos

a) Anemia hemolitica congénita; anemias de hematies falciformes,
erifoblastosis fetal.

b} Anemia hemolitica infecciosa: debida al paludismo y septicemia, entre
otfras.

c) Anemia hemolitica quimica: debido a las sulfonamidas, hidrocarburos,
plomo y ponzonas de serpientes, entre otras.

d) Anemia hemolitica resultante de transfusiones de sangre incompatibles.

e} Anemia hemolitica asociada con linfoma, leucemia y lupus diseminado,
entre otras enfermedades.

IIt. Anemia resultante de una disminucion de la produccion de hematies.
Anemia megaloblastica

a) Resultante del deficit de una o mas sustancias para la eritropoyesis

1. Déficit vitaminico: vitamina B,;, acido félico u otros miembros del
complejo vitaminico B.

2. Déficit de hierro.

3. Deéficit de proteina.

b) Resultante de ofras causas

1. Anemia aplasica pnmaria (de causa desconocida)

2. Anemia aplasica secundaria

i. Cuerpos quimicos y medicamentos (sulfonamidas, antibioticos,
hidrocarburos, metales pesados y otros).

ii. Radiacion o isétopos radioactivos.

iii. Enfermedades renales.

iv. Insuficiencia endocrina.

v. Enfermedades con sustitucién de la médula 6sea (neoplasias
malignas).

IV. Enfermedades congénitas: Talasemiag > % 58202324
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DESCRIPCION DE LA CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LA ANEMIA QUE
PROVOCA MANIFESTACIONES MORFOFUNCIONALES EN LA LENGUA

I. ANEMIA PRODUCIDA POR UNA PERDIDA DE SANGRE

a) Cuando la pérdida de sangre es aguda, la causa de la anemia es obvia,
aunque a veces puede haber ocurrido una gran hemorragia bajo
condiciones que no son faciimente evidentes. pero es comun observar
ertroblastos. Esta anemia es causada por una pérdida grave de sangre.
en un piazo muy breve, como consecuencia, de la rotura de un vaso
sanguineo de gran calibre, extracciones multiples. intervenciones
prolongadas en la boca o hemorragias intensas en la boca de los
hemofilicos, > & 242

Cuadro hemético de la hemorragia aguda

La hemorragia aguda da como consecuencia inmediata, anemia
normocromica normocitica. Inicialmente se pierden plasma y eritrocitos con el
mismo ritmo y por tal motive, durante las primeras 3 horas se puede encontrar
una concentracion de hemoglobina sin cambios apreciables.

Pasado este tiempo, el liquido tisular entra a la circulacion para restaurar el
volumen sanguineo y se obtienen datos mas reales en los que siempre hay que
tener en cuenta los factores de dilucion, tanto los fisiologicos como los que se
han establecido con el tratamiento.

Después de 24 horas, se aprecian signos de regeneracion eritrocitaria y
aumento de reticulocitos que puede llegar hasta 15%. El valor del hematocnto es
importante para el diagnostico.?®

b) La anemia por hemorragia cronica se debe a una pérdida gradual y
prolongada de sangre, como la hemorragia menstrual o de la
menopausia, parios, hemorroides con hemorragia, iesiones malignas 0
Ulcera con hemorragia en el tubo gastrointestinal, puntos sangrantes
persistentes en donde se hayan practicado extracciones multiples u otras
intervenciones realizadas en la boca, como consecuencia se presenta
una deficiencia de hierro (anemia ferropénica).® * %

Cuadro hematico de la hemorragia cronica

La anemia por hemorragia cronica, cuandc se inicia es normocitica
normocrémica, posteriormente es microcitica normocromica y se estabiliza en
microcitica hipocrémica. La hemoglobina desciende mas rapido que el
hematécrito y éste no guarda relacién con el numero de entrocitos, pues éstos
aparentemente estan muy aumentados. %
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Examenes de laboratorio de la hemorragia

Destaca el descenso de la cifra de hemoglobina y del hematécriio. pero
debe tenerse presente que, al principio, estos parametros no disminuyen en
relacion directa con la cuantia de la hemorragia, ya que, se requiere cierto
tiempo para el paso del liquido intersticial al torrente circulatorio. Posteriormente
habra un descenso del hematocrito sin que exista hemorragia activa. Si la
medula ésea es normal se Eroducwra un aumento de los reticulocitos, a los 7-10
dias de la hemorragia.?®

Un recuento completo de los elementos celulares de la sangre, incluyendo
una determinacion de la hemoglobina, revela por lo general, una disminucion del
valor de ambos: la concentracién de hemoglobina y el numero de hematies en
los pacientes de anemia debido a una pérdida aguda de sangre.

En la pérdida crénica de sangre la cantidad de hemoglobina esta reducida
fuera de proporcion con la disminucion del numero de hematies, pero a veces el
numero de éstos, estan dentro de los niveles normales. Esto es debido a la
actividad entropoyética compensadora y a una sintesis relativamente

lzrgadecuada de la hemoglobina, a causa posibiemente de un déficit de hierro. %

Datos clinicos de la pérdida aguda y cronica de sangre

Los signos que revelan prontamente una pérdida aguda de sangre, incluyen
una palidez marcada de la piel, una coloracién menos intensa de los tejidos
blandos de |la boca y un estado de debilidad por parte del paciente ®

La mayor parte de los signos y sintomas, se observan mas a menudo en la
pérdida cronica que en la aguda, puesto que las alteraciones tales como, la
glositis, la estomatitis angular, 10s signos neuromusculares y gastrointestinales,
se manifiestan durante un plazo prolongado.?’

Tratamiento

- Cuando prosigue la pérdida de sangre, es importante deteneria de
inmediato.

- Las transfusiones de sangre completa pueden ser necesarias.

- La administracion de hierro y una alimentacion adecuada estan
indicadas para promover |a regeneracion de hematies normales.® 2% %
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Anemia ferropénica

Se denomina anemia ferropénica a la que se produce por una disminucion
de hierro en el organismo, dicha anemia es la mas frecuente, afecta a personas
de todas las edades, y grupos econbmicos, su prevalencia es tan elevada que
esta considerada como una de las enfermedades cronicas mas frecuentes

El hierro forma parte de la hemoglobina y una carencia de hierro da lugar a
un estado de anemia debido a la falta de hemoglobina. La carencia produce
también un fallo del sistema citocromooxidasa en las células de estructuras
epiteliales, tales como, los 5pelos, las unas, la piel y las mucosas que afectan a
su normal desarrollo. '8 23 2. 27. 28. 31

Etiologia

La causa mas importante de ia anemia ferropénica la constituyen las
hemorragias crénicas, también puede deberse a ingestién inadecuada de hierro,
pero el diagnéstico de deficiencia de hierro, por insuficiencia dietética debe
hacerse con mucha cautela.* 2 2 77

El cuerpo protege celosamente sus depésitos de hierro y se estima que,
pueden transcurrir 10 afios sin que el varon adulto ingiera hierro antes que
presente anemia ferropénica. Las mujeres normalmente pierden unos 50 ml, de
sangre en cada periodo menstrual y en consecuencia es mas probable que se
tornen anémicas por una dieta deficiente en hierro.'® %

La anemia ferropénica cronica es una de las alteraciones tipicas en
a7fecciones malignas digestivas y ciertas formas de infecciones parasitarias.* =
2

Varios trastornos patolégicos pueden modificar el metabolismo del hierro
hasta el punto en que se produce una anemia clinica. Algunas dietas contienen
cantidades inadecuadas de hierrc y constituyen por tanto una causa frecuente
de anemia ferropénica en la infancia.?> %’

La carencia materna de hierro puede dar lugar a depésitos de hierro en el
recién nacido. Durante los primeros meses de la infancia, se utiliza el hierro
transplacentario mas que el de la dieta Puede entonces desarrollarse una
anemia una vez agotadas las reservas 2 %3

En personas con aclorhidria, existe una absorciéon de hierro inadecuada, ya

que, las secreciones gastricas son necesarias para la conversién del hierro
férrico no absorbible en la forma ferrosa en el intestino delgado. 2 2" %%
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Se observa una anemia ferropénica asociada a aclorhidria en el
postoperatorio de pacientes a los que se les ha efectuado una reseccion géstrica
y en mujeres posmenopausicas con el sindrome de Plummer-Vinson. 2 %2

Por otro lado, las trasfusiones repetidas o la administracion intramuscultar
de hierro-dextrano puede dar lugar a un exceso de hierro en los tejidos
(hemosiderosis).

En ocasiones existe un exceso de hierro semejante en el trastorno
hereditario de la absorcion del hierro caracterizado por pigmentaciéon bronceada
de la piel (hemocromatosis), diabetes bronceada y cirrosis hepatica complicada
a veces con carcinoma hepatico 2 2%

Diagnoéstico

El diagnostico depende de la historia clinica y los examenes de laboratorio.
Las pruebas hematoldgicas de laboratorio muestran disminucion ligera o
moderada del hematocrito y de la hemoglobina, eritrocitos microciticos e
hipocrémicos y la disminucion de la concentracion de hierro. 28 2% 303132

Caracteristicas clinicas

Los pacientes con el tipo ferropénico, pueden presentar debilidad, disnea
de esfuerzo, astenia, acufenos, palpitaciones, cefaleas, sensacion vertiginosa y
lengua dolorosa, durante un tiempo, antes que se desarrollen otros signos o
sintomas clinicos de anemia. Aunque los pacientes pueden hallarse
asintomaticos.?> % 27 28

En la exploracion fisica se halla palidez cutaneo-mucosa, las ufas son
fragiles, delgadas y quebradizas, ademas del cabello fragil.?” %

Manifestaciones bucales

La lengua reacciona rapidamente a la disminucién de la hemoglobina, con
la pérdida de sus papilas filiformes. Esto puede darse en forma de manchas, en
las que, sus margenes y el sector anterior estdn mas afectados. En casos méas
severos, de mucho tiempo de evolucién, la pérdida difusa de las papilas puede
imitar al cuadro clinico de una glositis sifilitica (Fig. 7).% **

El principal signo en la boca es palidez de la mucosa. Ademas, se atrofian
las células epiteliales bucales con pérdida de la queratinizacion normal. La
lengua puede tornarse lisa y roja por atrofia de las papilas filiflormes y
fungiformes y puede haber como sintoma de presentacién glosodinia o ser una
molestia concurrente. La incidencia de queilosis angular y lesiones de la lengua
se manifiesta en el 50% de los casos > % 20.23.24. %

44



La lengua puede exhibir atrofia de las papilas, adquiriendo una apariencia
lisa y lustrosa, especiaimente en la punta y los bordes. Al microscopio se
observa que en algunas zonas de aparente atrofia completa, existen papilas
pero de forma aplanada. En el interrogatorio, el paciente puede refenr tener una
hipersensibilidad o una sensacién de quemazon en la lengua al ingenr comidas
calientes o especiadas.

Las lesiones de la lengua no son especificas y pueden confundirse con las
de la anemia macrocitica, las carencias vitaminicas, la glositis migrans o la
irfitacion crénica por superficies asperas de los dientes.

Es frecuente que la mucosa lingual se vea atrofica en la anemia ferropénica

y el Sindrome de Sjogren, pero la artritis que se manifiesta en este sindrome,
permitira diferenciario. > % ¢-20- 33

Fig. 7- Anemia ferropénica atrofia de las papilas linguales.®
Caracteristicas anatomopatolégicas

Existen pocas indicaciones para el estudio histolégico de la mucosa bucal o
lingual alterada y por consiguiente se le lleva a cabo raramente, el epitelio esta
adelgazado y existe atrofia de las papilas linguales sin manifestaciones de
paraqueratosis o queratosis, no existen granulos de queratohialina.

El corion presenta una leve infiltracién por células inflamatorias cronicas,
especiaimente alli donde existe un notable adelgazamiento del epitelio. Al
reaparecer las papilas tras el tratamiento, se observan granulos de
queratohialina en el lugar en el que se forman las papilas. El grosor del epitelio
bucal estd disminuido en algunos pacientes, esto se asocia a deplecion de
glucégeno.?
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En la citologia exicliativa de las ienguas afectadas, existe disminucion del
numero de células queratinizadas y una disminucion del didametro del citopltasma.
Tambien existe un aumento del tamano del nucleo, pero esto es habitual en las
lenguas depapiladas, cualquiera que sea su etiologia.20

Caracteristicas hematolégicas

En el hemograma se observa una disminucién de la hemoglobina. del
hematocrito y de las cifras de hematies. asi come, un volumen corpuscular
medio (VCM) y hemoglobina corpuscular media (HCM) muy disminuidos,
habitualmente inferior al 32%. Los hematies presentan un escaso contenido en
hemoglobina.?® 2 %6 28

La carencia de hierro produce una anemia hipocrémica microcitica, mas o
menos peligrosa, seglr la gravedad de la pérdida de hierro.

Casi nunca es necesario el estudio de la médula ésea para liegar al
diagnostico y la concentracion de hierro en el plasma es baja de modo
caracteristico. 2> 2752

Tratamiento

Antes de administrar cualquier terapéutica. el paciente debe ser
cuidadosamente examinade para determinar, si es posible. la razon de la
deficiencia de hierro. Esto puede deberse a condiciones faciles de corregir,
como hemorroides sangrantes, que una vez curadas resolveran la anemia ¥’

Las necesidades reales de hierro son de ordinano muy inferiores a la
ingesta diaria media que se caicula, que es de 20 mg. La mujer adulta necesita
el doble debido a las menstruaciones.

La administracion de hierro y una alimentacion adecuada estan indicadas

para promover la regeneracion de hematies normales y reponer los depositos de

. . . . . (8 ST
hierro. En caso de que exista aclorhidria debe darse tratamiento,* & 20 2% 25 26. 30.
31
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Sindrome de Plummer-Vinson

El sindrome de Plummer—Vinson. es una manifestacion de la anemia
ferropénica, esta considerado como uno de jos pocos factores predisponentes a
la generacton de carcinomas bucal y en el aparato digestivo superior.
iniciaimente se llamaba disfagia histérica.?

Etiologia

El sindrome de Plummer-Vinson es otra forma de anemia, en la cual la
produccién de hematies esta alterada por un déficit de hierro ©

La disfagia asociada a la anemia ferropénica constituye el sindrome de
Plummer-Vinson o de Patterson-Kelly y se debe habituaimente a espasmos
esofagicos, aun cuando en ocasiones puede demostrarse radiologicamente la
existencia de una estenosis.

Ei agotamiento de las reservas de hierro del organismo, que se manifiesta
como anemia ferropénica, puede ser la causa directa de la atrofia de mucosas
puesto que su integndad depende de niveles séricos adecuados de hierro.?

Diagnéstico

El diagndstico de este sindrome puede establecerse por los datos del
interrogatorio y hematolégicos. Este sindrome relativamente raro, esta
caracterizado por anemia hipocrémica y manifiesta tres hechos; (1) glositis, (2)
disfagia y (3) distrofia de las upas.* 5203

Las lesiones esofagicas se demuestran con estudios radioidgicos
(degluciéon de bario) o esofagoscopia. Suele haber grados relativos de
aclorhidria. Como muchos de ios sintomas de este sindrome son similares a los
que se observan en la carencia del complejo vxtam)mco B y en anemias
hipocromicas simples, es necesario tratar estos trastornos.”

Caracteristicas clinicas

Mientras que la anemia ferropénica aparece a cuaiquier edad, este
sindrome incide habituaimente en mujeres de edad mediana y avanzada, de
ordinario la enfermedad ha comenzado de un modo lento y gradual y su curso es
de larga duracion.

De modo caracteristico, las pacientes son delgadas con apariencia palida
de color limén en la piel y demacradas, se observa la presencia de coiloniquia
(unas en forma de cucharas). También se registra esplenomegalia en el 20 ¢
30% de los casos.* & 20-23. 3

Ademas, de los sintomas generales incluyen indiferencia o apatia, edema
maleolar y disnea.*



Caracteristicas bucales

La mucosa bucal es a menudoe palida y seca, su superficie, brillante, esta
atrofiada, el dorso de la lengua es liso, sin relieve y doloroso. Predominan a
menudo |os signos evidentes de la estormnatitis angular. Los tejidos de la faringe y
del esdfago estan afectados, v son la causa de molestias como disfagia y
espasmos de la garganta * %52 %

La boca es delgada y presenta un pequeno borde rojo bermellon labios
delgados e inelasticos, una pequena abertura bucal y queilosis. >

Se observan como alteraciones comunes, lengua lisa, roja y dolorosa, hay
atrofia de papilas filiformes y mas tarde de las fungiformes, dado que la anemia
de Plummer-Vinson puede ser de larga duracién, en las zonas de atrofla se
desarrolla ocasionalmente leucopiasia y carcinoma en muchos casos

Muchos de estos pacientes son desdentados, es frecuente la molestia de la
boca dolorosa € incapacidad para utilizar dentaduras, el paciente suele quejarse
de un espasmo en la garganta o adherencia del alimento en la garganta. LOS
aspectos bucales son idénticos a aquellos discutidos en ia anemia ferropemca

Caracteristicas anatomopatolégicas

Los cambios que se presentan en las células epiteliales de la lengua,
consisten, en una deficiencia de células gueratinizadas, reduccion del diametro
citoplasmatico de las células con agrandamiento paraddjico de nucleos y

maduracién celular anormal.?® 2

Caracteristicas hematolégicas

Los examenes de sangre revelan una menor cantidad de hemoglobina, una
disminucién ligera o moderada del numero de hematies y una anemia
microcitica hipocromica 2> 27 2

La hemoglobina esta invariablemente baja. Se comprueba que es una
anemia del tipo ferropemca Eor la falta de respuesta reticulocitica, luege de
administrar la vitamina By, #°

La concentracién del hierro sérico es baja y falta acido clorhidrico libre en el
estdmago. Esta aclorhidria sueie ser la causa de la absorcion defectuosa de
hierro, ya que, la ausencia de! acido impide la conversién dei hierro férrico
inabsorbible de la dieta al estado ferroso absorbible.® 1% 2% 2732
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Tratamiento

La anemia responde bien a la administracion de hierro. una alimentacion
rica en proteinas y dosis terapéuticas dei compiejo vitaminico B.

Debido a la predisposicion del carcinoma de la mucosa bucal, es esencial
que el diagnostico sea establecido oportunamente para comenzar ei tratamiento
adecuado.

Cabe esperar una respuesta variable y al parecer impredecible, a la
terapéutica. En ocasiones la disfagia mejora despues del tratamiento con hierro.
Pero es el médico quien debe administrario. * & 2% 243
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. ANEMIA RESULTANTE DE UNA DESTRUCCION EXCESIVA DE
HEMATIES

ANEMIA HEMOLITICA

Cuando esta reducido el plazo normal de vida de los hematies, se produce
una anemia hemolitica.

La destruccién prolongada y excesiva de los hematies aumenta por lo
regular la eritropoyesis, a la vez que se produce hiperplasia en la médula 6sea.

Una excesiva destruccién de hematies (hemolisis) puede ser debida a
varios mecanismos, tales como:

1) La anemia de hematies faiciformes, de origen congénito.
2) Procesos hemoliticos causados por infecciones (paludismo, septicemia).

3) Cuerpos quimicos (sulfonamidas, hidrocarburos, plemo, ponzofas de
serpientes).

4) Asociados con enfermedades tales como, el linfoma, la leucemia y el lupus
eritematoso diseminado.

5) Por transfusiones incompetentes.

Manifestaciones clinicas y bucales

Cuando la hemodlisis ha sido suficiente para producir anemia, se presenta
palidez, que se observa con mayor facilidad en los lechos ungueales y las
conjuntivas palpebrales. A medida que 'a anemia progresa, también puede
observarse palidez de la mucosa bucal, obvia en especial en paladar blando,
lengua y tejidos sublinguales.

En contraste con las anemias por hemorragia o deficiencia de vitaminas, las
hemoliticas producen ictericia debida a hiperbiiirrubinemia secundaria a la
destruccion de eritrocitos, que se observa mejor en las escleréticas, pero a
medida que aumenta la bilirrubina sérica también se tornan ictéricos la piel, el
paladar blando y los tejidos del piso de la boca.

Aparte de la palidez de la mucosa bucal y de la lengua, no se han referid?
. P . . L . . 4.5,
anomalias clinicas, las alteraciones estan dirigidas a las estructuras éseas. 34
6, 24
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Las alteraciones de laboratorio comunes a todas las anemias hemoliticas
son:

* Disminucion de la hemoglobina.

" Aumento de reticulocitos (entrocitos jovenes que se liberan a la
circulacion como resultado del aumento de la produccidbn medular de
eritrocitos para compensar la destruccion excesiva).

" Incremento de bilirrubina sérica 2% 2627 28.28.31. 32

E! aumento del numero de reticulocitos en un paciente anémico es el
indicador mas util de la hemdlisis, porque refleja la hiperplasia eritroide de la
meédula 6sea.®

Cuadro hemético

Revela grados variables de la anemia de tipo normocitico hipocrémico,
encontrandose una concentraciéon de hemoglobina corpuscular superior al 36%.
El hematocrito esta descendido sin relacion con la hemoglobina. Los reticulocitos
estan aumentados, llegando hasta un 10 %.%

Tratamiento

La mayoria de los pacientes no precisan tratamiento, debe prestarse
atencién a la prevencion de las crisis hemoliticas. Quienes tienen hemolisis
intensa deben tomar diariamente suplementos de acido félico (1mg./dia).
Cuando se presenta una crisis hipoplasica es necesario hacer transfusiones de
sangre.”®
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lIl. ANEMIA RESULTANTE DE UNA DISMINUCION DE LA PRODUCCION DE
HEMATIES

ANEMIA MEGALOBLASTICA

El término megaloblastica describe tos grandes precursores de hematies,
los cuales tienen un nucleo morfolégicamente inmaduro asociado a un
citoplasma hemogilobinizado. Se caracteriza por una acusada asincronia entre
ta madurez nuclear y la normalidad citoplasmatica.?® %2

Una produccion disminuida o alterada de hematies puede ser también
causa de anemia. Este grupo de frastornos puede afectar principalmente celuias
hemopoyeticas, ademas se afectan las células epiteliales de las mucosas
gastrointestinal, bucal y el sistema nervioso 2 2° 2

Los progenitores eritroides megaloblasticos tienden a destruirse en la
médula, por lo que, la produccion de eritrocitos esta disminuida, trastorno que se
conoce como eritropoyesis ineficaz. %

Etiologia

Las principales causas de la anemia megaloblastica son, deficiencias de
vitamina B,, de acido félico o de ambos, también, se puede dar por diversos
factores, tales como, la radiacion, cuerpos quimicos, enfermedad renal e
insuficiencia endocrina, provocando alteracién en la sintesis del DNA. %

Para la maduracién normal de los eritrocitos se requiere de la sintesis
adecuada de acidos nucleicos y nucleoproteinas, en la cual intervienen como
pnncipales coenzimas ei acido folico y la vitamina B,» por ello. su carencia hace
que la division celular se altere de manera profunda, y todas las celulas del
organismo pueden verse afectadas. Como los eritrocitos, gue se vuelven mas
grandes (megalocitos) y algunos adquieren forma ovalada.? %" %

La produccion disminuida de hematies se manifiesta por déficit de una ¢
mas sustancias para la eritropoyesis.

Las causas mas importantes del déficit de vitamina B, son:

1.- Anemia perniciosa, por atrofia de las células parietales gastricas con falia
de secrecidn del factor intrinseco de probable origen autoinmune.

2.- Gastrectomia.

3.- Dieta vegetariana estricta y diversos cuadros intestinales, como, resecion
intestinal extensa, enfermedad de Crohn, esprue y sindrome del asa ciega,
entre otras. 27 %

52



El déficit de acido folico es mas comun que el de la vitamina By las causas
mas frecuentes son:

1. Malnutricién, sobre todo en ancianos indigentes y enfermos alcoholicos.
2. Sindrome de Malabsorcion.
3. Aumento de los requerimientos, como. en el tercer timestre del

embarazo.?’- %

El intestino delgado, es el responsable de la absorcion de la mayor parte de
las sustancias nutritivas como monosacaridos, aminoacidos, acidos grasos,
glicerol. vitaminas, por medio de vellosidades. Formado por tres partes:
Duodeno, son los primeros 30 ¢cm del intestino delgado. Yeyuno, los siguientes
2-2.5 m. lleon, es la porcién inferior de aproximadamente 4m *

La vitamina Bs, existe de modo natural en la carne, los huevos, y los
productos lacteos. Normaimente se absorbe en el ileon, esto depende de la
presencia del factor intrinseco, producto secretado por las glandulas mucosas
del cardias y el fondo del estémago. Actia como coenzima de la sintesis de
acidos nucleicos, necesaria para el normal desarrollo de los eritrocitos y el
funcionamiento normal del sistema nervioso. Las necesidades dianas en el
hombre son de aproximadamente 1mg.

El factor intrinseco facilita el trasiado de la vitamina By, a través de la
mucosa, hasta la comiente sanguinea. Esta la lieva a los tejidos, especiaimente
al higado, donde es aimacenada o utilizada en el metabolismo celular

E! &cido folico, es una vitamina hidrosoluble del grupo B, existe en
abundancia en los alimentos en forma conjugada y especiaimente en las
verduras. Su absorcion tiene lugar en el duodeno o el yeyuno. Las coenzimas
del acido fdlico juegan un papel esencial en el metabolismo celular y
especialmente en la sintesis de las proteinas nucleicas.

La carencia se manifiesta primero en los tejidos con una rapida renovacion
celular (tejidos eritropoyéticos y la mucosa del tubo di%estivo . Las necesidades
diari ; 20, 23.24.25, 26. 27. 28, 28, 30, 31, 32

iarias se valoran en aproximadamente 50 mg.

La anemia megaloblastica, es causada por la deficiencia de cobalamina; es
una enfermedad de la vejez, afecta por igual a hombres y a mujeres y la edad
promedio de aparicién es a los 60 afos.

En la anemia megaloblastica, hay autoinmunidad contra las céluias
parietales gastricas, por lo que, no secretan factor intrinseco. La médula espinal,
el cerebro, el nervio 6ptico, asi como, los nervios periféricos, pueden afectarse
iguaimente por la deficiencia de vitamina B,; (cobalamina). Generalmente la
médula espinal se afecta en primer lugar y, de forma frecuente, es el Unico sitio
afectado.

El uso del término degeneracion combinada subaguda se refiere a la lesion
de la médula espinal causada por deficiencia de vitamina By La alteracion
histologica temprana es la desmielinizacion de los nervios.*®
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Manifestaciones clinicas

Inciuyen debilidad generalizada, parestesias en pies y manos, irritabilidad,
apatia, somnolencia y labilidad emocional, asi como, depresion y psicosis. Existe
afeccion de los cordones posterior y lateral de la médula.
El diagnéstico se basa en la medicion de niveles séricos de vitamina By

Manifestaciones bucales

En la anemia megaloblastica, existe pérdida compieta de las pagnlas que da
lugar a una iengua lisa y brillante, provocando dolor y ardor (Fig. 8).

Fig. 8 — Anemia megaloblastica. Pérdida completa de las papilas, se observa la
lengua lisa y brillante.®®

El tratamiento, debe instaurarse tan pronto como el diagnostico se confirme.*®
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ANEMIA PERNICIOSA

Esta forma de anemia algunas veces conocidas como primana ¢ anemia
addisoniana se presenta en pacientes de mas de 35 anos de edad. es una
enfermedad crénica relativamente comun.*

Etiologia

La anemia perniciosa se produce por la incapacidad de transportar la
vitamina Bz a través de la mucosa intestinal, por la deficiencia relativa de la
sustancia gastrica que se denomina factor intrinseco, presente en el jugo
gastrico normal; éste es el que debe absorber el factor extrinseco (vitamina Baz),
siendo éste el factor de maduracion de los entrocitos o principio hemopoyético.
El ph géstrico se encuentra elevado.

El jugo gastrico de los pacientes con anemia perniciosa no contiene el
factor intrinseco y, por lo tanto, no permite la absorcion de la vitamina Bj; de la
dieta.

La carencia de la vitamina Bi,, y el factor intrinseco esta caracterizada, por

una reaccion de eritrocitos normocrémica y macrocitica en el frotis sanguineo.
24,32.33

Diagnéstico

En cualquier paciente anémico con sintomas neurolégicos debe
sospecharse de una anemia perniciosa.*®

Caracteristicas clinicas

La anemia pemiciosa se determina por la presencia de una triada de
sintomas; debilidad generalizada, lengua irritada y dolorida y entumecimiento u
hormigueo de extremidades.

Otras molestias tipicas son el cansancio facil, cefaleas, mareos, nauseas,
vomito, diarrea, pérdida del apetito, (que se atribuye a la aclorhidria resultante de
la atrofia de la mucosa), poca capacidad respiratoria, pérdida de peso, palidez y
dolor abdominal, en algunos casos las manifestaciones en la lengua son el
pn-mer sintoma. 3. 45,2023, 29. 30, 31

Los pacientes con anemia grave presentan un tinte amariliento de piel y a
veces de esclerética. La piel suele ser lisa y seca.

Hay lesiones nerviosas en el 75% de los casos, que consisten en trastornos
senscriales que incluyen sensaciones de parestesia en extremidades, debilidad,
rigidez y dificultad al caminar, irritabilidad general, depresién, somnolencia, asi
como, incoordinacion de la sensacion vibratona, esto se atribuye a la
degeneracién de haces laterales y posteriores de la médula espinal con pérdida
de las fbras nerviosas y degeneracién de las vainas mielinicas y nervios
perlfencos 5, 26.27,28.28.30.73
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Mantestaciones bucales

En los primeros estadios de la anemia perniciosa aparece una glositis
dolorosa que puede llevar al paciente a la consulta dental. Por Jo general. la
lengua presenta un color rojo violento y esta inflamada, siendo mas notable en fa
punta de los margenes laterales.

Puede verse una atrofia considerable de las papilas filiformes y a medida
que la enfermedad progresa, es factible que este proceso involucre grandes
areas de la lengua (Fig. 9). > % &% 2.2

En la anemia pemiciosa se presenta glositis, glosodinia y glosopirosis,
provocando atrofia gradual de papilas linguales que dejan una lengua lisa 0
“pelada” con frecuencia denominada glositis de Hunter o de Moeller.

Como en otros procesos atroficos la lengua queda desprotegida contra
irritaciones, y no tan inusualmente se producen leucoplasias subsecuentes.®

Ademas el tono muscular de la lengua esta afectado, dando una sensacion
de lengua blanda. Otras superficies mucosas pueden verse palidas o atréficas y
son comunes las erosiones.*

Los pacientes por lo regular no toleran las prétesis, esto se debe
probablemente al debilitamiento de los tejidos mucosos. En ocasiones los
pacientes pueden referir pérdida del gusto y el olfato.

Aungue la sensaciotn de boca ardorosa en la anemia perniciosa puede
deberse a neuropatia, también se ha considerado una infeccién micética

secundana de la mucosa anémica por Candida albicans. En estos casos, [os
4. 20,23

antimicoticos suelen mejorar 10s signos y sintomas bucales.

Fig. 9 — Anemia perniciosa, en estos dos casos existe atrofia de las papilas,
dolor y ardor lingual

56



Las células obtenidas por raspado bucal. presentan anormalidades
nucleares que provocan agrandamiento e irregulandad de la forma y simetria de
la lengua. esto es debido a una reduccion del ritmo de sintesis de acido nucleico
con un menor ritmo de division celular. Estas alteraciones de células epiteliales
son reversibles rapidamente con fa administracion de vitamina By > # 20 232432

Caracteristicas hematoldgicas

En ta anemia megaloblastica, cualquiera que sea su causa. la sangre
periférica presenta macrocitosis con anisocitosis y poiquilocitosis (presencia de
hematies de forma irregular).

La cifra de hematies esta proporcionalmente mas disminuida que la
hemogiobina. El volumen corpuscular medio se halla aumentado y la
concentracion corpuscular media de hemoglobina es normal. Existen
habitualmente leucopenia y trombocitopenia.

El estudio de la médula ésea revela la presencia de gran numero de
hematies no maduros y demuestra que, su maduracién cesa en el nivel
megaloblésllcozo 25.26.27 28.32

Caracteristicas anatomopatologicas

En las biopsias, tomadas de las zonas atroficas, se observa que, faltan las
papilas linguales y las papilas dérmicas estan desprovistas de corion. Existe en
ocasiones, queratina y paraqzueratina en la superficie, de lo que normaimente es
un epitelio no queratinizado, 2 %243

Examenes de laboratorio

Un diagnostico concluyente se basa invariablemente en los datos del
laboratorio. Si el recuento del numero de hematies revela una disminucion a
menudo de 1 000 000 6 menos por milimetro cubico se debe realizar la prueba
de Schilling.

En el 90% de los pacientes se encuentran anticuerpos séricos a celulas

parietales gastricas y en 60% al factor intrinseco. Estos anticuerpos también se
encuentran en la saliva ® 2% 26.27.28
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Tratamiento

La terapéutica consiste, en la administracion de la vitamina Bq2. pueden
utilizarse grandes dosis orales, cuando esta contraindicada la inyeccion
intramuscular.

La administracion parenteral de la vitamina B4, en dosis de 15 mg cada 4 a
6 horas daria una respuesta rapida, subsecuentemente se daran inyecciones
semanales de 30 mg durante 2 meses aproximadamente, seguidas por dosis de
mantenimiento de 30 mg en intervalos mensuales, o inyecciones mas frecuentes
de una dosis por dia de 1mg.

Este tratamiento corrige las alteraciones hematolégicas, pero séio detiene,
no corrige, las neurologicas. Debe prescribirio el médico del paciente.

Casi el 100% de pacientes con anemia perniciosa tendra una recaida en el
transcurso de 6 meses de suspender el tratamiento con vitamina B,

Las alteraciones hematoloégicas de la anemia perniciosa pueden
contrarrestarse con acido folico oral sin que se detengan las alteraciones
neurolégicas, los pacientes anémicos nunca deben tratarse con acido félico sin
precisar primero que no tienen anemia perniciosa, ya que, el acido félico suprime
un signo diagnostico valioso (hemoglobina baja) y permite que las alteraciones
neurolégicas bprogres,en y son irreversibles, incluso mediante tratamiento con
o 29
vitamina Bi».
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ANEMIA POR DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO

Las deficiencias de acido folico. causan anermia grave. megaloblastica e
indistinguible de la anemia perniciosa. pero no originan las anormalidades
neurologicas que se observan er la anemia perniciosa.

Etiologia

Las causas principales de deficiencia de acido folico incluyen: desnutricion,
sindrome de malabsorcion. embarazo, alcoholismo, pacientes con neoplasias
malignas, enfermedad hepatica y esprue.

Asi como, la administracién de algunos farmacos como. alcohel, acide
aminosalicilico, ampicilina, antipaludicos, eritromicina, estrégenos, metotrexato,
anticonceptivos orales, cloranfenicol, penicilina, fenobarbital, anticoagulantes,
fenitoina y tetraciclinas.

La deficiencia de folato, también, es frecuente en pacientes con dieta sin
vegetales de hojas verdes, en alcohdlicos, toxicomanos y en enfermos con
mayores necesidades, como mujeres embarazadas, nifos pequenos,
quimioterapia, biopsia intestinal y alteraciones hematoldgicas (por tratarse de
anemia megaloblastica, son las mismas alteraciones que la anemia perniciosa).

Se puede observar incremento de los niveles de acido félico en pacientes
con anemia perniciosa. 25,26.27.23 29.30.31.32

Metabolismo del acido folico

Estan extensamente distribuidos en distintos alimentos, frutas y verduras
(hojas verdes), el calentamiento excesivo de los alimentos disminuye
sustancialmente el contenido de folatos en la dieta. Esta pérdida puede ser
importante en los pacientes con malabsorcién o los que necesitan mayor
cantidad de vitamina, como, en el embarazo, en la anemia hemolitica ¢ en
ancianos.

El folato se absorbe en su mayor parte en el yeyuno proximal y duodeno. El
higado almacena pequenas cantidades (de 5 a 20 mg) de folato. En ausencia de
ingesta de folato, estos depoésitos tardan de 4 a 5 meses en agotarse.32

Diagnoéstico

El diagnodstico se establece por un antecedente dietético, quimioterapia,
biopsia intestinal, en alcohoblicos cronicos que mantienen concentraciones
sanguineas de alcohol por arriba de 100 mg/dl, embarazadas y en alteraciones
hematolégicas (las mismas que en la anemia perniciosa). Este diagnostico se
instituye con base, en los antecedentes y hallazgos clinicos, asi como, en los
resultados de laboratorio. % 2"
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Para confirmar e! diagnoéstico, debe efectuarse la dosificacion de la vitamina
By, sénca y del acido félico y eritrocitario, con la finalidad de diagnosticar la
anemia megaloblastica por deficiencia de vitamina B,, o deficiencia de acido
folico, ademas, la deficiencia de éacido félico en raras ocasiones se relaciona con
anormalidades neuroléglcas especificas que son caracteristicas de la deficiencia
de la vitamina By, 2 %

Manifestaciones clinicas

Los pacientes presentan un sindrome anémico, aunque pueden estar
asintomaticos. Se encuentran lesiones generalizadas del conducto
gastrointestinal, siendo hallazgos frecuentes la anorexxa estreflimiento, diarrea
intermitente y las alteraciones de la absorcion intestinal.?

Manifestaciones bucales

En la deficiencia de &cido folico fa manifestacion mas notable es a menudo
una glositis. La lengua se encuentra roja, dolorosa y hay atrofia papllar que dej
una superficie lisa y briliante, es probable encontrar tlceras linguales.®

La glositis aparece como una hinchazén y enrojecimiento de la punta y los
bordes laterales del dorsc lingual. Las papilas filiformes son las primeras en
gesaparecer y las fungiformes quedan como puntos protuberantes (Fig. 10). 345

En casos avanzados (después del tratamiento con aminopterina, para la
leucemia), las papilas fungiformes desaparecen, la lengua se torna lisa y el color
puede ser palido o rojo intenso. inclu %/en queilitis angular y en casos graves,
estomatitis ulcerosa y faringitis.

33, 36. 36.

Fig. 10 — Deficiencia de acido félico. Existe glositis, atrofia papilar que deja una
superficie dolorosa, lisa y brillante.
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Caracteristicas anatomopatologicas

En las anemias macrociticas, cualguiera que sea su causa se ha
demostrado. mediante citologia exfoliativa y biopsia que son la base de la
glositis awrdfica. Las papilas filiformes son mas susceptibles a las carencias
nutricionales y desaparecen primero, seguidas de las fungiformes. la
regeneracion ocurte en sentido inverso 2% 8. 37 2%

Caracteristicas hematolégicas

La deficiencia del acido folico, origina una anemia macrocitica con médula
bsea megaloblastica.

Cuando ia anemia se instala, por carencia de folatos en toda su extension,
se aprecia neutropenia con hipersegmentacion, macrocitosis, trombocitapenia,
leucopenia, anisocitosis. Se obtienen cambios hematologicos crecientes hasta
llegar a la verdadera anemia en e! trascurso de 4 meses y medic, como se
describe en el siguiente cuadrg, 26272 2

Cuadro 4. Cambios hematoldgicos por deficiencia de acido félice

Dias de evolucion
14 Bajos niveles de acido félico, menos de 3 mg/di

120 Baja de folatos eritrocitarios, menas de 200
mg/dl,

130 Macrpovalocitos.

135 Medula dsea con megaloblastos.

140 Anemia con macrocitosis  y  volumen
cormpuscular elevado.

Nota: los valores normales del 4cido fdlico en el suero sen de 3-15 mg/dl. y en
ios eritrocitos de 200800 mgid|. %

Tratamiento

La excesiva ingesta de alconol se relaciona con poco ingreso dietetico de
folato y con un bioquec en la liberacion dei folato almacenado. Por io tanto, su
manejo requiere tanto administracién de folato come suspension de la ingesta de
alcohol.

Los pacientes con malabsorcién primaria con frecuencia muestran una
deficiencia combinada de hierro y folato, ia cual puede interferir con la respuesta
hematolégica. Inciuse con una maiabsorcion grave, fa deficiencia de folate
puede ser tratada con una dosis de 1 mg de folato dos veces al dia. Por {o tanio,
el tratamiento con folato parenteral se reserva sobre todo para los pacientes que
no ingieren nada por via oral.
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Se pueden dar grandes cantidades de folato sin riesgo de toxicidad, en
caso de dudar de la capacidad del paciente para absorber la vitamina. Sin
embargo. el acido folico en grandes cantidades puede aumentar la frecuencia de
convulsiones en nifos que toman medicamentos antiepilépticos.® 2

Si a un paciente con deficiencia de vitamina B, se le administran dosis
grandes de acido folico por error. puede observarse una mejoria er: la anemia
megalobastica conforme el folato evita la trampa del meti folato.

Al mismo tiempo, tal tratamiento no previene ni alivia 10s trastornos
neurolégicos por deficiencia de vitamina B.; los cuales pueden entonces
volverse irreversibles.

Esto también se aplica a la administracidén profilactica del acido folico, la
cual debe reservarse siempre para situaciones en las cuales exista un riesgo
claro de deficiencia de folato pero sin amenaza de deficiencia de vitamina B
Dos situaciones usuales que cumplen con esta caracteristica son, el embarazo y
cualquiera de las anemias hemoilfticas graves.

Si se administra acido félico a un paciente como prueba terapéutica, la
dosis diaria debe ser menor de 100 mg por via intramuscular. Esto producira una
respuesta hematoiogica en el paciente con deficiencia de folato puro, pero, no
en el paciente con deficiencia de vitamina By,

En la mayoria de los pacientes son adecuadas las dosis orales de 1 mg/dia.
y para el tratamiento incluso de enfermos con mala absorcion intestinal, es
suficiente una tableta de 5 mg. Con este tratamiento las manifestaciones bucales

desaparecen, pero es ef médico del paciente quien debe administrarlo.® *° ©
36, 37.38

Cuando la anemia macrocitica en el adulto no responde a fa vitamina Bjz 0
al &cido folico, en general es un signo de un trastorno premaligno. %
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Carencias del complejo de vitamina B

Hay una sene de sustancias bwlogicas distinias que integran et complejo B
con funcicnes metabotlicas bien definidas Aunque existen cuadros de carencia
perfectamente reconocidas. son mas comunes los sindromes carenciales
combinados, por deficit de varics factares del compieje B y. a veces. de otros
factores nuintivos ajenos al mismo. Con gran frecuencia en estos cascs se
hallan lesiones bucaies ®

Los miembros del complejo B, son esenciales para ta accidn de las enzimas
respiratortas  celilares, el metabolismo intermedio y la  formacion vy
mantenimientc de la nemoglobina, la carencia de uno o de la totalidad de ios
miembros onigina una aiteracidon del metaboiismo celular, que se manifiesta en ia
lengua, iabios y mucosas. Por lc general, suelen existir varas deficiencias del
complejo vitaminico B al mismo tiempo, a causa de la frecuente ceincidencia de
las vitaminas en los alimentos naturales.® 8 2% %627 2%

Para un diagnostico precisc, se requieren estudios hematoldgicos, en caso
de que los resultados sean anormales, se deben estimar los valores circulantes
de vitaminas especificas. En este documento se describen las carencias del
compieo B que 2grovccr:m manifestaciones morfofuncionales en la lengua
(Cuadro 5). 3as

Cuadrc 5. Efecto de carencias nulricionaies en los tejidos bucales
especialmente en la lengua

DEFICIENCIA EFECTO

Vitamina By, i Su administracion cura la glositis de la anemia.
pernlclosa

Acido Félico La admimstracien o8 acdo folico, cura  la;

. glositis de la anemia pemiciosa.

Vitamina B {complejc) Carencia de niacina predomina la: pelagra,
estomatitis aguda, lesiones ulcerosas,
gingivitis, gueilosis, glositis.

Niacina ¢ Nicotinico Bsg Glositis, estomatitis,  gingivitis,  lesiones
wiceresas, La  adminisiracion cura ia
queilosis.

Ribofiavina B, Glositis, queilosis.

Piridoxina Glosttis, quetlosis, estomatitis

Acido pantétenico Su administracién cura ia glositis y la queilosis.

Hierro Glositis y queilosis.

Tiamina Hipersensibilidad de la mucosa bucal,

Vitamina C : Gingivitis.

Vitamina A ' Leucoplasia. ;

3
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Es caracteristico encontrar enrojecimiento, pérdida de papilas vy
tumefaccion dolorosa de la lengua en deficiencias del complejo B. Es comin
utilizar el término glositis atrofica para describir el aspecto de la lengua gue
resulta de estas diversas carencias nutricionales y anommalidades
hematologicas. *

Las carencias nutricionales son el resultado de los trastornos en la
ingestion, absorcion, transformacion de los alimentos y excrecién de los
prncipios alimenticios y nutriivos. Las carencias son generalmente de lenta

evolucion, con grandes periodos subclinicos y manifestaciones bucales > 2 2
.37.38

ESPRUE

El esprue esta considerada como, problema de absorcién y no de digestion
de los alimentos, no es basicamente un trastorno anémico. Sin embargo, lo
consideramos, por que, presenta tanto manifestaciones morfofuncionales en la
lengua como signos y sintomas en comun con la anemia perniciosa y la
diferenciacién suele resultar dificil. También se le llama esteropatia de gluten y
en ninos enfermedad celiaca.'® 2

Caracteristicas clinicas

El esprue se produce tanto en paises tropicales como en zonas templadas
y en personas de todas las edades, hasta en nifos.

Comienza con trastornos intestinales como diarrea, estrefimiento vy
flatulencias. Pasan cantidades excesivas de grasas a las heces (esteatorrea) y
hay una pérdida concomitante excesiva de calcio con el consiguiente descenso
de los niveles de este y tetania ocasional.

Este trastorno del metabolismo puede originar osteoporosis, asi como, una
gran cantidad de alteraciones esqueléticas, especiaimente si la enfermedad se
produce en nifos.

Hay irritabilidad muscular, entumecimiento y hormigueo de las
extremidades, pero raras veces se registran lesiones en médula espinal como en
la anemia perniciosa. También son comunes el malestar y debilidad
generalizados.

Las lesiones cuténeas suelen ser idénticas a las de la anemia perniciosa,
pero también incluyen pigmentacion pardusca irregular, en particular en cara,
cuello, brazos y piernas y resecamiento de piel con una erupciéon escamosa.

Existen algunos pacientes que pueden tener una accion toxica del gluten
(trigo y centeno), esta intoxicacion, provoca destruccion de las vellosidades,
pierden su forma aguda, o desaparecen por completo, lo cual disminuye
considerablemente la zona de absorcion del intestino,® 20 2% 29-32 3
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Manifestaciones bucales

Las alteraciones bucales son similares a las de la anemia perniciosa.
Puede haber glositis grave con atrofia de papilas filiformes, aungue las
fungiformes persisten por algun tiempo en la superficie atréfica. La sensacién de

dolor y ardor de la Iengua mucosa bucat es comun y puede haber ulceracion e
.20.23.33.37,38

inflamacion (Fig. 11)

Fig. 11- Esprue con deficiencia de acido félico. Hay ulceracién e inflamacion de
la lengua con sensacion de dolor, ardor y extrema atrofia papilar.2 %

Hallazgos de laboratorio

Las alteraciones sanguineas y de la médula ésea son idénticas de la
anemia perniciosa e incluyen una anemia macrocitica y leucopenia. Los
pacientes con frecuencia no presentan aclorhidria ni falta del factor
“intrinseco”.'® 2

Tratamiento

El esprue reacciona casi siempre bien a la administracion de vitamina By y
acido félico, es preciso supervisar la dieta y completarla con vitaminas y
minerales. Si hay presencia de enteropatia por gluten hay que suspender el
gluten de trigo o de harina de centeno Esto es responsablhdad del médico y las
alteraciones linguales desaparecen.?® 3% %
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Riboflavina vitamina B;

La riboflavina se halla en el higado. germen de trigo. levadura. las hojas
verdes de las plantas, huevo, carne magra y leche entre otros alimentos.

El acido fosforico de la riboflavina se une con una proteina portadora
especifica no activa, para formar la llamada “enzima amarilla™. La deficiencia de
rivoflavina frecuentemente se acomeana de deficiencia de tiamina o niacina. ¥ **

Manifestaciones clinicas

La deficiencia de vitamina B, provoca lesiones que afectan la cornea, la
piel y la mucosa, ademas provoca oxidacion tisular y la respiracion

La arriboflavinosis resulta en una triada de manifestaciones:
1) Vascularizacién de la cérnea (ardor, fotofobia y ulceraciones de la cérnea).
2) Queilosis o estomatitis angular, glositis.
3) Dermatitis seborreica con descamacion en forma de costras en les pliegues
nasolabiales, dentro de los orificios nasales externos y en otras areas.*> **
37.38
Manifestaciones bucales
La lengua aparece lustrosa e hipersensible en la punta y los bordes,
mientras que, el dorso muestra hiperplasia de las papilas fungiformes, aparecen
enrojecidas y alargadas que se destacan sobre un fondo rojo purpura, con

papilas filiformes algo aplanadas y atroficas, ademas de edema con indentacion
en los bordes de la lengua (Fig. 12).% %2

Fig. 12- Deficiencia de riboflavina. La atrofia de las papilas filiformes da a la
punta de la lengua un aspecto liso, doloroso, casi ulcerado.??
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La estomatitis angular. queilitis angular. queilosis o boqueras, es la
inflamacion de las comisuras de los labios, con aparicion de grietas, que pueden
ser muy dolorosas, desde su inicio y permanecer asi en toda la evolucion. Es la
manifestacion mas comun y caracteristica de la carencia de riboflavina.
Conforme progresa la carencia. las lesiones en los angulos de los labios, se
denudan y aparecen como zonas sangrantes, costrosas y escamosas

Terapéutica

Durante el periodo agudo se recomienda 5 mg; 3 veces al dia por varias
semanas. Durante el periodo crénico se dosifican de 3 a 5 mg; 3 veces al dia
por_periodos prolongados. Este tratamiento alivia la glositis y la queilosis. 2 3 3%

,37.38.

Acido nicotinico Bs

El &cido nicotinico o niacina se halla en los mismos elementos que
contienen a otros miembros del complejo vitaminico B., es esencial en la sintesis
del nucledtido difosfopiridina, funcionando como una deshidrogenasa en las
oxidaciones biologicas.

La deficiencia del acido nicotinico, puede darse como pelagra endémica en
personas pobres e ignorantes que viven con una dieta no balanceada rica en
carpohidratos y grasas, pero pobre en proteinas y vitaminas.

La pelagra como enfermedad secundaria a otra del organismo se puede
hallar en personas con trastornos y enfermedades del tracto gastrointestinal. La
pelagra alcoholica resulta del reemplazo de una dieta normal Eor el alcohol, que -
suple las calorias pero poco mas de los nutrientes esenciales.*® %%

Los individuos glotones y personas con requerimiento muy aumentados de
las cantidades de niacina por embarazo o ejercicio fisico pueden presentar esta
condicion.*0

Manifestaciones clinicas

El periodo prodromico es largo y se acompafa por una manifestacion
gradual de sintomas como pérdida del apetito, vagos trastornos
gastroduodenales, irritabilidad, depresibn y sensacion de quemazon en
diferentes areas del cuerpo. Se caracteriza por dermatitis, diarrea y demencia.

La dermatitis puede involucrar cualquier lugar de la piel, y las lesiones
tienden a ser simetricas. Hay una predileccién por el dorso de las manos,
mufiecas, codos, cara, cuello, cuero cabelludo, rodillas, tobillos, pies, debajo de
las mamas g en el area perineal, por tratarse de areas expuestas o sitios de
irritacion.®*
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Las lesiones de fa piel comienzan como eritema. Estas lesiones maculares
se presentan y confluyen para formar grandes areas de coloracion rojiza.
Gradualmente se produce una descamacion de tal manera que la superficie de
la piel aparece rugosa y escamosa y de color rojo, con cierto grado de edemay
ocasionalmente se forman lesiones vesiculares grandes o ampolias. ** ¥’

La infeccion secundaria por bacterias piégenas puede proseguir a medida
que se rompen las ampollas y dejan areas ulceradas.

El compromiso mucoso es una manifestacién temprana de la pelagra y se
presenta en la cavidad bucal, vagina y recto.

El sistema nervioso central esta frecuentemente afectado y los sintomas

van desde la ansiedad hasta el delirio y la demencia en los casos graves ** % %
33. 36. 38.

Manifestaciones bucales

Las lesiones de la mucosa bucal son un aspecto importante y caracteristico
de la pelagra. La lengua se torna de color rojo livido por la hiperemia y la
proliferacién vascular. Existe un cierto agrandamiento de las papilas fungiformes
y atrofia de las filiformes, con lo que la superficie de la lengua aparece
enrojecida y suave, con puntos prominentes que representan las papilas
fungiformes.

En algunos casos las filiformes también se alargan y la superficie lingual
adguiere un aspecto rugoso. Pueden aparecer areas erosionadas o ulceradas, y
las fisuras han sido descritas como una caracteristica en los casos de
enfermedad de largo tiempo (es posible que esto sea por una anomalfa de
desarrollo de la lengua llamada iengua fisurada congénita). Las fisuras normales
pueden verse acentuadas por la intensa reaccién inflamatoria que afecta a la
superficie lingual.

La lengua con frecuencia se halla agrandada por el edema y puede
presentar el festoneado de los dientes en la punta y caras laterales dado por la
presion de la lengua contra los dientes.

En casos cronicos de larga data el hecho mas llamativo es la atrofia de las
papilas fungiformes vy filiformes, de tal manera que, 1a superficie lingual queda
lisa, vidriosa y roja.

Todo el dorso de la lengua puede adquinr esta superficie atréfica lisa o

puede presentarse como manchas en algunas zonas, glositis atréfica con zonas
adyacentes aparentemente normales.
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En casos raros, la musculatura de la lengua puede atrofiarse y el resultado
es una lengua de tamano pequeno.

El dolor y ardor puede ser una caracteristica temprana de la glositis, pero
no esta presente en todos los casos. En general, los signos y sintomas de
afeccién de la mucosa bucal en la pelagra son variados, pero la lesién principal
es la atrofia de Ias papilas linguales en toda la superficie o en algunas areas, de
tal forma gue ésta aparece lisa, brillante y enrojecida.

La mucocsa bucal, en general, puede aparecer enrojecida, pero €ste no es
un hallazgo fundamental 3% 56 22243336 37

Terapéutica

- Durante el estado agudo se dan 200 mg o mas de niacinamida, 2 veces al
dia durante semanas.
- En un estado crénico, la dosis de niacinamida 2 veces por dia durante un
periodo prolongado.
- Una regulacion cuidadosa de la dieta es lo indicado a medida que ia salud
del paciente mejora.?® 32
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Déficit de hierro

La mayor parte del hierrc del organismo se encuentra en forma de
hemoglobina y una gran parte dei remanente estad almacenada en e' higado, el
bazo. la meédula y el muscule. La tasa de absorcién es gobemada parciaimente
por la necesidad organica. Asi. los recién nacidos, los nifos en crecimiento y 1as
mujeres embarazadas. pueden absorber hierro en mayor cantidad.*’

Existen dos grados de la carencia de hierro, la carencia de hierro sin
anemia y la carencia de hierro con anemia.

La carencia de hierro sin anemia. no presenta sintomas, la carencia con
sintomas ocurre cuando se han agotado en grado mayor las reservas del hierro,
se observa en las pruebas de laboratorio especificas para hierro, (cuantificacion
de ferritina), que proporciona evidencia de la existencia o falta de las reservas
del hierro.

El segundo grado de la carencia de hiermo con anemia, se inicia con el
agotamiento de las reservas de hierro en la médula 6sea, se precisa con la
determinacion de hierro sérico que se encuentra en cifra baja, en la biometria
hematica la hemoglobina se encuentra inferior a 10 mg/dl y la concentracién
media de hemoglobina corpuscular inferior a 30%.'

En México, es muy frecuente encontrar que el lactante con anemia por
carencia de hierro, padece desnutricién en cualquiera de sus gradcs,
(desnutridos de segundo y tercer grado). Asimismo, en ios lactantes, se debe
observar su comportamiento, el cual se caracteriza por. irritabilidad, falta de
interés en el ambiente, puntuaciones bajas en la prueba de inteligencia,
disminucion de la atencion, percepcion restringida y alteracion de los
mecanismos de asociacidon menial. Estas alteraciones desaparecen cuando el
lactante es tratado de su carencia de hierro.*' %2

Para establecer el diagndstico es fundamental, analizar los factores
etiolégicos, si el paciente es lactante se investigara la posibilidad de hemorragia
fetal, sangrado importante durante el parto, peso al nacimiento, al igual que el
tipo de alimentaciéon, forma en que se instituyo el destete, abiactacion y
caracteristicas de la dieta. En nifos mayores se investigaran parasitosis,
padecimientos hemorragicos, epistaxis frecuentes o sangrado crénico por el tubo
digestivo. A fin, de identificar la carencia de hierro o definir una anemia
ferropénica.”’
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Caracteristicas clinicas

La deficiencia de hierro que produce anemia, se manifiesta con palidez de
la piel, una alteracion caracteristica de la mucosa bucal y las unas, anorexia,
decaimiento, irftabilidad, no presentan ictericia ni manifestaciones hemorragicas
en la piel. Si la carencia es muy grave, puede observarse edema de los
miembros inferiores y, en ocasiones, hepatomegalia relacionada con
insuficiencia cardiaca. 2% %0-31-32 33.36

Cabe senalar que en nifos con anemia por carencia de hierro, no es usual
observar alteraciones en fas estructuras epiteliales como lo presentan los
adultos (glositis) ni upas en forma de cuchara. " '

Manifestaciones bucales

Los cambios producidos en la mucosa bucal incluyen, la atrofia de las
papilas filiformes y fungiformes de la lengua, de tal manera, que aparece lisa y
roja en su superficie dorsal. Puede hallarse también a|%una ulceracion de la
superficie lingual atrofica, severamente afectada (Fig. 13). 4.5.6,20. 23. 24,33, 36, 37.

Fig. 13- Deficiencia de vitamina del complego B. Se presenta atrofia de las
papilas linguales y queilosis angular *°
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Tratamiento de la deficiencia de hierrc en preescolares con dosis semanal
de sulfato ferroso

La deficiencia de hierro es et trastorno hematolégico mas frecuente en la
nitez. es considerado un problema de salud publica: el estado carencial tiene
especial importancia en las etapas tempranas de desarrolic humano: en ancs
recientes, se han propuesto esquemas de suplementacion y tratamiente de mas
facil adhesién, dirgidos a grandes poblaciones.

Se han comparado los efectos en la ferremia administrando sulfato
ferroso en dosis diaria contra monoedosis semanal.

Si se administra sulfato ferrosc en desis diaria en dos tomas, durante 3
meses (3.5 mg/kg/dia en menores de tres afios y 2.5 mg/kg/dia, a mayores de 3
anos), después del tratamiento, los pacientes mejoran la concentracion de
hemoglobina, hierro y ferritina. Si se administra sulfato ferroso por kilo de peso
en la misma proporcion que el anterior, perc, en dosis uUnica semanal, por 3
meses: el paciente presenta mejoria en la concentracidon de hemoglebina y
niveles de hierro sin alcanzar los niveles normales, esto sugiere que aun con
dosis medias de sulfato ferroso administrado en forma semanal, se presenta
respuesta favorable. *

La deficiencia de hierro es la carencia nutricional mas comin y el
trastorno hematologico de mayor prevalecia mundial. En 1890, la OMS estimé
que un 30% de la poblacién padece esta deficiencia.®

De todos los nutrientes, el hierroc es probablemente aguél cuycs
requerimientos diarios son mas dificiles de lograr. Esto es particularmente cierto
en mujeres de edad de procrear, nifos en desarrollo y lactantes. El organisme
pierde diariamente hierro a través de la orina, el sudor y la descamacion de las
células epiteliales, de tal manera, que se requiere hierro para reemplazar estas
pérdidas dianas, asi como, para:

1. Proveer una fuente de hierro para la hematopoyesis en [os nifos en
crecimiento.

2. Reponer el hierro perdido por la menstruacion o cualquier otro tipo de
pérdida sanguinea.

3. Cumplir con los reqguerimientos del feto o el recién nacido, en las mujeres
embarazadas y en la lactancia, respectivamente ** *’

Las mejores fuentes de hierro son; el higade, las carnes en general, |as

yemnas de huevo y ciertas legumbres, los cereales de grano entero, verduras de
. . [+ 1
hojas verdes, algunas frutas secas como pasas de uva y de ciruela 2% %'
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Deficit de Proteinas

Las proteinas forman el componente mas significativo gue contribuye a
regular la presion osmética dentro del espacio vascular y minimizar. por lo tanto,
la extravasacion. Son constituyentes de los musculos. las enzimas. las
hormonas. los vehiculos de transporte g&lasmét}co. la hemoglobina; un jitro de
sangre contiene 70 g de proteinas. 2 %"

Los aminoacidos son ios elementos basicos de las proteinas. La albimina y
la globulina constituyen ta mayor parte de las proteinas dentro dei cuerpo.

La albamina, es una proteina sintetizada por el higado, su principal objetivo
dentro de la sangre, es mantener la presion osmotica coloidal, ademas,
transporta constituyentes sanguineos importantes, como farmacos, hormonas y
enzimas.

Las globulinas, son los constituyentes fundamentales de los anticuerpos.
Sus funciones de presion osmotica y de transporte son de menor grado que la
albumina.

Los aminodacidos esenciales son aguellos que el organismo no fabrica por si
mismo y cuya ingesta, por lo tanto, es absolutamente imprescindible **

La hemoglobina de los eritrocitos, contiene dos tercios de las proteinas de
la sangre. Las proteinas del plasma, estan constituidas por las albuminas,
globulinas, fibrinégeno y glucoproteinas. Las variaciones de las proteinas del
plasma tienen numerosas interpretaciones patoldgicas y determinan el
diagnostico.?

Funciones de las proteinas del plasma:

- Son fuentes de nutricién para los tejidos.

- Regulan la distribucion de liquidos entre la sangre y los tejidos.

- Intervienen para controlar las hemorragias.

- Procuran resistencia al tejido vascular.

- Contribuyen al trasporte y disolucion de lipidos, vitaminas
liposolubles, sales biliares, hormonas, drogas.

- Procuran anticuerpos para la defensa contra infecciones.

- Son importantes en la regulacion del equilibrio cido-base.*

El valor nutritivo de las proteinas de los alimentos, depende, de su
contenido de aminodcidos esenciales. Las proteinas animales presentes en la
carne, el pescado, la leche, el queso y los huevos, son proteinas completas de
alto valor biolégico. En contraste, algunas proteinas vegetales pueden ser
deficientes en uno o mas de los aminoacidos esenciales, y por lo tanto, se les
considera incompletas.
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Cuando existe una dieta de alto contenido proteico, se encuentra
aumentada la produccion de urea, albumina y sedimentos en la orina,
produciéndose hipertrofia renal después de ingestiones a largo plaze, o que trae
coma resultado una elevacion rapida y concomitante en la excrecidn de calcic
urinario y 1a osteoporosis es el desenlace inevitabie ! *

El déficit de proteina puede cbedecer a causas diversas: falta de ingesta,
incapacidad de utilizacién, consumo excesivo o pérdidas. Er vinud. de que
constituye el mas importante de los principios alimenticios y sus variadas
funciones, son serios y variades ios trastornos que acarrea.”

Si el aporte calorico, es insuficiente, la sintesis proteica tampoco podra
realizarse con normalidad.*

En la inflamacion y los traumatismos se altera el patron de sintesis de
proteinas en el higado. las lesiones cutdneas extensas {(quemaduras) tambien
provocan pérdida de proteinas por exudacion. *

Caracteristicas clinicas

Anemia, pérdida de peso, debilidad, palidez, depresién, pérdida de
cabello, adelgazamiento muscular, pigmentaciones cutaneas, hipatension vy
edema que no obedece a causa cardiaca, renal ¢ hepatica. Cuando su origen
data de los primeros afios hay retardo en el crecimiento y menor talla. Existe

mayor susceptibilidad a las infecciones y retardo en la cicatrizacion de las
heﬁdas.25‘ 27, 28,29, 30, 31, 32

El tejido osec se ve afectado, especiaimente en el hambre o inanicién
(osteopatia). Cuando hay desnutricion grave (Kwanicorkor), ademas, se producen
lesiones hepaticas de tipo cirrdtico, coexisten las deficiencias proteinica vy
caldrica, presencia de cara de luna liena ® %+

Manifestaciones bucales

Estan representadas por, alteraciones inflamatorias, una disminuida
respuesta cicatrizal y la infeccidn fusoespiroquetal es frecuentemente
observada. queliitis anguiar, enrcjecimiento de la mucosa, vulnerabilidad a la

caries, se hallan lasiones en el tejido periodontal. Existe atrofia papilar en el
dorso de la lengua * ***
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Examenes de laboratorio

Cuando existe anemia por deficiencia proteica, los niveles totales de
proteina son muy bajos a expensas de la albumina. Generalmente es
normocitica normocrémica, con reticulocitos normales. llamando la atencién los
niveles de hemoglobina, que son muy bajos, entre 7 y 9 g/dl con un extendido
periférico que no muestra mayores alteraciones.?® ¥’

Tratamiento

Un adulto sano necesita un aporie de proteinas de 1 g/kg de peso/dia.
Durante las fases de crecimiento, el embarazo y la lactancia, esta necesidad
aumenta hasta 2 g/kg de peso/dia. También aumentan las necesidades cuando
se preducen infecciones cronicas, enfermedades consecutivas y para la curacion
de heridas, cirugias o extracciones 2 31 92 3346

Biotina

La deficiencia de biotina de origen carencial es improbable debido a su
amplia existencia en los alimentos. Puede producirse una deficiencia tras la
ingestion de grandes cantidades de clara de huevo que contiene un inactivador
de la biotina, la avidina.

La deficiencia inducida de biotina en los seres humanos produce una
dermatitis descamativa, palidez de la mucosa y de la piel, lasitud, cansancio
muscular y anorexia.

Se observa palidez de la Jengua y atrofia papilar parecuda a la lengua
geografica en todas las personas que se indujo experimentalmente

Tratamiento de las anemias nutricionales

bien la finalidad principal en el tratamiento de cualquier anemia
nutricional es la reposicion del nutriente clave, el tratamiento con éxito debe
modificar la causa subyacente de la anemia, la cual puede ser por deficiencia
dietética, aumento de los requerimientos metabdlicos o pérdidas excesivas. Por
lo tanto, es esencial la evaluaciéon cuidadosa del paciente para definir la base del
estado deficitario y dictar el tratamiento.

Por ejemplo, un paciente con deficiencia de hierro secundario a
malabsorcién puede no responder al hierro oral y debe tratarse con hierro
intravenoso. Los trastornos del intestino delgado, originan también deficiencias
simultaneas de varios nutrientes. Esto puede no reconocerse al principio, porqgue
en general, una de las deficiencias es dominante. Sin embargo, las otras
emergen conforme el paciente se trata y se requiere un manejo combinado.?
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Anemia aplasica

Es un proceso hematolbgico fatal, caracterizado por fiebre, hemorragias,
cambios en la serie roja y blanca con acentuado déficit de sus elementos y con
cambios en la meédula 6sea muy marcados, sin células regenerativas o muy
pocas. La insuficiencia de la médula dsea se debe a una lesion grave del
comportamiento celular hematopoyeético.?* 26 32 45

Un hallazgo morfoldégico muy caracteristico de la anemia aplasica es la
sustitucion de la médula 6sea por grasa en las muestras de biopsia y en las
imagenes de resonancia magnética de la columna vertebral, en la anemia

aplasica constitucional existe un defecto intrinseco de las células madre 2 26?7
28,29, 32

Etiologia

Aunque, con frecuencia se desconoce la causa, en la mitad de los
pacientes se sospecha, de sustancias quimicas (solventes de pintura, benzol,
cloranfenicol), también por radiaciones.*

Sustancias quimicas

El benzol (benceno) y sus derivados como petroleo, gasolina y solventes,
son muy toxicos y son capaces de provocar insuficiencia de la médula 6sea, es
decir, anemia aplasica, la leucemia aguda y las alteraciones de sangre y la
médula 6sea. La aparicion de leucemias guarda una relacién con la exposicion
repetida a esta sustancia, pero la vulnerabilidad individual también debe tenerse
en cuenta, pues s6lo una minoria de los operarios que han sufrido incluso una
fuerte exposicion presentan signos mielotoxicos debidos al benceno.

La historia laboral tiene interés, especialmente en las industrias donde el
benceno se utiliza para fines secundarios, por ejemplo como disolvente. Existen
muchas menos pruebas de la asociacion entre insuficiencia de la méduia ¢sea y
otras sustancias quimicas que contienen el anillo del benceno,; esas sustancias
pueden haberse contaminado con benceno durante su fabricacién, o bien, se
han usado productos de la destilacion del petroleo para disolverlas > 2% 2

Radiacion

La aplasia medular es una grave secuela aguda de la radiacion. Las
radiaciones lesionan el ADN: Los tejidos caracterizados por sus abundantes
mitosis celulares son especialmente sensibles. Los accidentes nucleares pueden
afectar no solo al personal de una planta de energia, sino tambien, a los
empleados de hospitales, laboratorios e industrias (esterilizacion de alimentos y
radiografias de metales, entre otras) se puede diagnosticar anemia aplasica por
la rapidez e intensidad con la que descienden 10s recuentos sanguineos.

76



Las radiaciones con 250 rads producen signos y sintomas reversibles.
con 500 rads hay mortalidad en el 50% y con 700 rads 100% de monahdad La

?angzgmghaaaplasxca post-irradiacion. no da supervivencia mayor a € semanas.?®
1.3

Farmacos

La causa mas frecuente es. la administracion de cloranfenicol. asi como,
una predisposicion geneética bioquimicamente determinada para producirla. Ef
principal efecto toxico de muchos farmacos antineoplasicos es la depresion
medular; estos efectos dependen de la dosis y por lo tanto, van a aparecer en
todos los pacientes.

Las reacciones idiosincrasicas provocadas por un amplio y vanado grupo
de farmacos pueden producir anemia aplasica, en raros casos, pero es nefasto,
para el paciente. A veces la anemia aparece entre 3 y 6 semanas después de
recibir la droga. La muerte del paciente es antes de los 10 meses en el 80%.

infecciones

La hepalitis es la infeccion previa mas frecuente, y la hipofuncion medular
posthepatitis representa alrededor de! 5% de los casos de esta asociacion
causal en la mayoria de las series. Habituaimente se trata de varones jovenes
que se han recuperado de un brote de inflamacion hepatica leve 16 2 meses
antes.

La anemia de Fanconi, es unz anemia aplasica hereditaria que se
manifiesta en la nifez temprana, se acompana de pigmentacion parda de la piel,
hipoplasia de riflones y bazo, ausencia o hipoplasia del pulgar o el radio,
microcefalia y retraso mental 25 264

Enfermedades inmunitarias

La anemia aplasica podria tener una patogenia de base inmunitaria. El
sistema inmunitano desempena un papel importante en la anemia aplasica. Las
células sanguineas y medulares de los pacientes pueden inhibir el crecimiento
de las células hematopoyéticas progenitoras normales.

La aplasia es la principal complicacion y la causa de la muerie en la
enfermedad de injerto contra huésped asociado a una transfusion, que puede
aparecer después de inyectar hemoderivados sin irradiar a un receptor
inmunodeprimido.

La anemia aplasica se asocia con mucha frecuencia a un sindrome
vascular del colageno llamado fascitis eosinéfila, que se caracteriza por
induracion dolorosa del tejido subcutaneo. También puede verse fancitopenia
con hipoplasia medular en el lupus eritematoso diseminado.?> %% %
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Embarazo

La anemia aplasica aparece y reaparece muy raras veces durante el
embarazo, y desaparece con el parto, o con e! aborto espontaneo o provocado.
No es una anemia muy real ya que. los cambios existentes en las pruebas
hematologicas, son mas asentados por factor de dilucién, al existir por el mismo
estado gravidico una mayor hidratacion.

La anemia aplasica puede ser de dos formas. primaria y secundana La
anemia apiasica primara es de causa desconocida, en la que hay una depresion
generalizada y grave de fa actividad de la médula 6sea. La forma secundaria es
similar, en todos sus asgectos a la forma primaria, salvo que su causa puede
ser comprobada ® % 252

La anemia aplésica puede afectar a los eritrocitos y a las plaquetas, lo que
origina pancnoépema también puede afectar a los leucocitos, lo que origina
Ieucopema

Manifestaciones clinicas

La anemia aplasica puede aparecer de una forma aparentemente brusca
o tener un comienzo mas gradual, las manifestaciones clinicas se vinculan a
leucopenia y a trombocitopenia, ésta origina prolongacién del tiempo de
sangrado, asi como, hematomas y hemorragias de las mucosas de la nariz,
bucal, del tubo alimentario y del sistema nervioso central. Los signos y sintomas
son los de todas las anemias

El paciente se queja de gran debilidad y disnea del mas leve ejercicic
fisico, y tiene la piel pdlida, entumecimiento y hormigueo en extremidades y
edema, se producen, petequias er piel y mucosa, debido a la deﬁc.ewc»a de
Ela%uetas ademas que esta reducida la resistencia a las infecciones.? 2

Manifestaciones bucales

Pueden aparecer petequias en el paladar blando y en los casos graves
pueden existir moretones en la submucosa. Es posible que se produzcan
ulceraciones, que tienden a ser extensas en la superficie. Las Ulceras tienen un
fondo gris pardo y presentan eritema a su alrededor. El dolor de la garganta es
un dato frecuente, debido quizas a la existencia de ulceraciones faringeas.

Algunas zonas de la mucosa bucal, palatina y lingual estan cubiertas por
una membrana gris brillante que se desprende con dificultad dejando una
superficie sangrante en granulacién, ocasionalmente aparecen ampollas
intensamente rojas. En las etapas tardias de la anemia aplésnca las

manifestaciones linguales son parecidas a las de Ia leucernia aguda >4 %6 2332
33. 36, 37,
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Cuadro hematico

La mayoria de los pacientes tiene una hemoglobina inferior a 11 g/dl y en
un 50% las cifras son cercanas a 7 g/dl. Existe una anemia pormocitca
normocromica, en sus comienzos y si se complica con hemorragias. pasa a ser
microcitica hipocromica.?®
Pronéstico

La evolucion natural de la anemla aplasica, es una evolucion grave de la
enfermedad, seguida de la muerte 2

E‘STA ’TESIS NO SAT?
OE LA BIBLIOTE(C, |
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Consideraciones dentales de acuerdo a la clasificacion etiolégica de
anemia

Tras la deteccion de la anemia. durante el examen fisico y la historia clinica
y bucal, el Cirujano Dentista puede obtener datos Utiles interrogando al paciente
sobre posibles anemias en la historia familiar, asi como, ictericia, hemorragias,
exposicidn laboral a productos quimicos, drogas o radiaciones.® * 5 & 26-29-30

Con frecuencia el paciente renuye mencionar el consumo de aspirinas u
otros antiinflamatorios no esteroides que pueden dafar la mucosa gastrica y
producir hemorragias gastrointestinales. el paciente debe ser interrogado
especificamente sobre el uso de estos farmacos, asi como, habitos alimenticios
y embarazo. #* 3" %

Es recomendable que el Odontélogo en su examen clinico en caso de
encontrar palidez de mucosas, glositis y disfagia, correlacione estos hallazgos
con el nivel de hemoglobina circulante y de reserva, sobre todo, si esta tratando
a una embarazada, ya que, la alteracion de estos parametros puede generar
dichas patologias, tas cuales deben ser tratadas a la brevedad posible para
coadyuvar al bienestar de la paciente.*®

Un examen fisico completo, cuidadosamente hecho, en la valoracion de un
paciente con anemia. no debe subestimarse.

Cualquier tipo de anemia, estd predispuestc a la hemorragia
postoperatoria.*

En las manifestaciones morfofuncionales de la lengua adquiridas por
anemia, inicialmente el Odontélogo, puede administrar medicamentos locales
suavizantes, para aliviar el malestar agudo, no obstante, se presenta alivio en
la lengua, hasta que se produzca el efecto con el tratamiento adecuado, que
depende de la clasificacién etiolégica de la anemia que presenta el paciente,
pero es el médico quien debe administrario.* ©

|. Anemia por pérdida de sangre

Para evitar complicaciones potenciales, el odontologo debe hacer una
historia clinica completa que incluya preguntas sobre tendencia anormal at
sangrado, reciente o antiguo, asi como, procedimientos quirirgicos o dentales
previos y el comportamiento que ha tenido en este sentido. La historia clinica
familiar es de gran utilidad. * %

Se recomienda ampliar el interrogatorio al paciente, sobre operaciones

recientes, una hemorragia menstrual excesiva, una pérdida frecuente o
?rolongada de sangre por la orina o las heces fecales, asi como, por la boca.**
.6, 24
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En pacientes dentales que presentan sintomas de anemia ferropénica o
signos bucales que indican este trastorno, o que sugieren anemia por pérdida de
sangre crénica o aguda, deben hacerse estudios hematologicos rutinarios. Si se
obtienen valores de hemoglobina notablemente bajos, se refieren a su médico
para una historia médica y diagnostico de laboratorio mas amplios y tratamiento
adecuado.

E! sindrome de Plummer-Vinson es potencialmente importante para el
Cirujano Dentista, porque en estos pacientes son mas comunes los carcinomas
faringeo e intrabucai. Los enfermos con sintomas de este sindrome deben
vigilarse a intervalos cortos y es necesario estar alerta sobre el desarroilo de
lesiones que hagan pensar en una afeccién maligna.

Mayor interés para el Cirujano Dentista es la anemia consecutiva a
hemorragias intensas en la boca de los hemofilicos o la resultante de las
hemorragias que acompafan a las extracciones multiples o intervenciones
prologadas en la boca.

Existe una pérdida crénica de sangre, en la hemorragia menstrual o de la
menopausia, partos, hemorroides con hemorragia, lesiones malignas, o ulcera
con hemorragia en el tubo gastrointestinal. También puede presentarse por
diversas causas que pueden disminuir el indice de absorciéon de hierro, como la
gastrectomia subtotal o total, el habito de ingerir arcilla, o los sindromes de
malabsorcion. Puede deberse asimismo, a ingesta dietética inadecuada de
hierro.

En pacientes con anemia notable no deben hacerse cirugia bucal electiva
ni procedimientos periodontales, porque pueden ocurrir hemorragia vy
cicatrizacion defectuosa de la herida.

No se administre anestesia general a menos que la hemoglobina sea
cuando menos de 10 g/dl. Nunca hay que tratar 2 un paciente con hierro en

tanto no se encuentre y corrija la causa de |a anemia microcitica hipocrémica.®
5.6, 20, 23. 24. 32, 33. 36. 37, 38

Se recomienda iniciar la cirugia dental, cuando la anemia haya sido
diagnosticada. tratada y controlada por el médice y los niveles de la biometria
nematica sean normales. En una emergencia en el consuitoric dental, debe
realizarse cualquier esfuerzo para asegurar la hemostasia y tiene que haber
sangre disponible para una posible transfusion.®
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I. Anemias resultantes de una destruccion excesiva de eritrocitos
Hemélisis

Es necesario valorar la gravedad de ia anemia y su correccién antes de
intervenciones dentales mayores porque en infecciones, la disminucion de la
hemoglobina puede llegar 2 3 0 4 g/dl. estc puede provocar hipoxia cerebrai y
cardiovascular.

En casos graves, es posible administrar transfusiones sanguineas antes
del tratamienio dentai.

Evitar farmacos que pueden inducir hemdlisis, como. fa penicilina, &l
estobofen, quinidina, quinina, fenacetina, antozolidina, paraaminosaliciiatos,
sulfatonamidas y determinados insecticidas. Es posible administrar con
seguridad analgésicos y antibiéticos a dosis tqraﬁéut}cas tomando en cuenta las
recomendaciones indicadas por el fabricante, * *°

Es importante no administrar anestesia general en un tratamiento dental,
para evitarse complicaciones por una crisis hemolitica.

La administracien de farmacos y fa aplicacion de anestésicos para la
atencién dental, debe estar supervisada por el hematdlogo y el medico internista
del paciente.

En los pacientes dentales con hemofilia, se recomienda durante la
. .. . . 5y . . H f
intervencion, la asistencia del hematdiogo y el internista, * * 3 6 20, 23.24.33.36,37. 3%

Ilf. Anemia por disminucién de la produccidon de eritrocitos.
Anemias megaloblasticas

Este grupo de trastornos afecta principalmente células con recambio
rapido. Ademas de las células hemopoyéticas, se afectan las epiteliales de la
mucosa gastrointestinal y bucal.

Para evitar complicaciones. (hemorragia o probiemas de cicatrizacion), &l
Cirujano Dentista debe hacer una historia clinica completa, que incluya
preguntas sobre: embarazo, alcoholismo, trastornos gastrointestinales
(estrefiimiento, diarreas, anorexia), dieta gue incluya frutas y verduras, asi como,
el uso de farmacos. La historia clinica familiar es de gran utilidag. > * 2% 3%
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Las principales causas de la anemia megaloblasticas son

- Deficiencia de vitamina B,; siendo la mas comin la anemia perniciosa.
Con el efecto de la administracion parenteral de la vitamina Bs; la lengua
suele curarse por completo con la desaparicion de los sintomas y las
alteraciones morfolégicas

- Anemia por deficiencia de acido foélico, que provoca una anemia grave,
pero no origina las anormalidades neuroldgicas que se observan en la
anemia perniciosa, el diagnéstico se establece por un antecedente
dietético, por quimioterapia, biopsia intestinal y las alteraciones
hematologicas (las mismas que en ia anemia perniciosa) con prueba de
Schiniggasy valoraciones séricas de vitamina B ;; normales y de acido
folico.™

En muchos casos, la pérdida de las papilas linguales y }a glositis atréfica
se resuelven por completo, cuando se corrige la deficiencia del &cido folico, de
este modo se puede iniciar la atencion dental. %37

Otros miembros del complejo vitaminico B, % ¥ %-37. 38

En general, las alteraciones bucales que se relacionan con la deficiencia
de vitamina B, consisten en queilitis y glositis. Pueden presentarse fisuras y
grietas labiales, que cuando son mas notorias en los anguios se denomina
queilitis angular 2%

Las complicaciones postoperatorias en el consultorio dental, se pueden
prevenir mediante historia clinica. diagnéstico cuidadoso, planeacion del
tratamiento, entre las complicaciones méas comunes estan: hemorragia
prolon%gda, infeccion y cicatrizacion defectuosa, después de una intervencion
dental.

La informacién obtenida al redactar |a historia clinica, la exploracién fisica,
asi como, los datos bucales sugerentes de la existencia de anemia deben ir
seguidos, necesariamente, por la investigacién clinica de los signos generales
de anemia ® % ¥

Cuando los signos clinicos sugieren la existencia de anemia, es
importante, para el bienestar del paciente, que el Cirujano Dentista io remita
cuanto antes a su médico, esta decision esta justificada aun en los casos, en los
qgue el cuadro clinico y las manifestaciones bucales, sean meramente
sospechosos. %% %8

Los pacientes, pueden mostrar en la boca un amplio panorama de
manifestaciones que no son especificas y pueden producirse en los estados
iniclales  de los desordenes sanguineos antes del comienzo de las
modificaciones en la morfologia de los eritrocitos. Debe recordarse que las
modificaciones en las anemias estan ligadas estrechamente con anormalidades
de los factores de nutricién o del aparato digestivo, que afectan la produccién de
los eritrocitos.*
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En las deficiencias vitaminicas, por lo general, se observa una glositis
eritematosa atréfica, el estado es reversible con un tratamiento adecuado.™

La lengua esta afectada, con frecuencia, por la atrofia de las papilas y
entonces la superficie parece roja y lisa, ademas de fas transformaciones obvias,
los pacientes pueden quejarse de ardor y dolor, en algunos casos pérdida de la
sensacién del gusto, (disgeusia).*®

Durante la deficiencia de proteina plasmatica, se encuentra tendencia
hemorragica de gravezzd, puede ocurrir por pamera vez en el consuitone dental.
para evita; esta compiicacicr antes de cualquier intervencion se debs hager
unz historia clinica. exploracién fisica. historia famiuar, mierconsulta con €

medijco del paciente comprometido con & tratamiento de la deficiencia proteica *
a.5€.32 36

Jratamiento. Cuando la causa de las manifestaciones morfofuncionales
en la lengua, es una asficiencia nutricional, ésta se alivia con el tratamiento de la
anemia por deficiencia vitaminica. Corn frecuencia el Ciruiano Dentista se ve en
la necesidad de usar tratamientos empiricos. en estos casos la nisiatina ¢ &
cloririmaze! pueden disminuir 10s sintomas. aunqgue no exista candidiasis. La
aplicacion de esteroides i&nicos como beiametasona, en 13 zona de mayores
molestias. a veces tampién ahvia.

Se recomienda que e! ratarmiento dental. se inicie cuando la anemia por
carencia vitaminica esié {ralada y controiads par el médico, mediante una dieta
adecuada y medicacion muityitaminica.

La administracidn adecuada de vitaminas, dosificada por el rredico. glivia
. : PR s 137 3
las manifestacionies morfofuncicraies en lalengua > %% 3037 %

Anemia aplasica primaria y anemia aplasica secundaria, esta ultima,
provocada por cuerpos quimicos y medicamentos (sulfonamidas, antibioticos,
hidrocarburos metales pesados, entre otros), radiaciones, enfermedades
renales, insuficiencia endocrina, enfermedades con sustitucion de la medula
bsea.

En la atencién dental de pacientes con anemia aplasica hay dos
problemas principales: Infeccion y hemorragias.

Las infecciones locales y las bacteriemias que se originan en la region
bucal pueden tener una evolucién mortal.

Cuando se establece el diagndstico de anemia aplasica es necesano

llevar acabo un examen completo de la boca, que incluye lengua, periodonto,
dientes tejidos blandos y glandulas salivales 2> %
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La hemorragia gingival puede reducirse mediante antifibrinoliticos
sistémicos. como acidos aminocaproico y medidas hemostaticas locales. El
acido aminocaproico. se administra a dosis de 20 mg/Kg cuatro veces al dia,
que se inicia 24 horas antes de los procedimientos dentales y se continuan
durante tres o cuatro dias.?

Los enjuagues bucales con clorhexidina al 2% en solucidon acuosa,
reducen la cantidad de placa dentobacteriana e invariablemente el numero de

microorganismos en |a cavidad bucal. &'

Deben evitarse inyecciones intramusculares y anestesias para bloqueo
nervioso por la tendencia a trombocitopenia y hemorragias. * % &3 %

IV. Talasemias

Estas alteraciones son un grupo de trastornos congénitos, que se
caracterizan por una deficiencia donde los eritrocitos son microciticos e
hipocrémicos, este ftrastorno es incompatible con la v1da debido a que la
hemoglobina carece de la capacidad de trasportar oxigeno.*

La supervivencia depende de las transfusiones sanguineas. Si se
previene una disminucion de la hemogliobina debajo de 10 g/dl mejoran las
posibitidades de desarrollo normal sin alteraciones esqueléticas normales y
supervivencia hasta la vida adulta.

El tratamiento hipertransfusional origina sobre carga de hierro con
hemosiderosis y depésitos de hierro en todos los tejidos del cuerpo. Como
resultado los pacientes pueden presentar anormalidades cardiacas, endocrinas y
hepaticas, posible tendencia a hemorragias debido a la afeccion hepatica. E
trasplante de la medula Osea es una esperanza para el tratamiento de la
talasemia, 2% %28, 29. 32

Como en cualguier paciente con anemia crénica, después de
procedimientos dentales, la cicatrizacién puede ser deficiente. Siempre existe la
posibilidad de gque se exacerben los sintomas de hipoxia cerebral o cardiaca si
ocurre una hemorragia importante, cabe mencionar que este suceso, puede
ocurrir en cualquier tipo de anemia, al descender considerablemente la
hemoglobina. *
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Caracteristicas clinicas de la lengua por anemia, que, el Cirujanc Dentista
debe identificar, antes de proceder al tratamiento dental

El conocimiento de las lesiones de la mucosa bucal, la lengua y sus
tejidos de sostén asociados con la anemia, ha aumentado considerablemente. El
Cirujano Dentista debe determinar primero si las lesiones bucales son de origen
focal, y por o tanto, su importancia es so6lo regional.

La responsabilidad del Cirujano Dentista en la identificacion y el
tratamiento oportuno de las manifestaciones linguales por anemia se ha vuelto
cada dia mayor. Aunque el tratamiento definitivo no cae siempre en el terreno de
la odontologia, la relacidbn de las diferentes clases de anemia con las
manifestaciones morfofuncionales adquindas en la lengua deben comprenderse
bien, para bienestar del estado general de salud del paciente. Todos los
Cirujanos Dentistas deben examinar la lengua de sus enfermos y a
determinados pacientes con cambios notables, deben someterlos a analisis de
laboratorio para confirmar alguna idea diagnostica.

Una gran variedad de cambios en el color, la estructura, la sensibilidad y
el tamafio de la lengua aparece en la anemia, ésta puede producir sintomas y
signos o provocar anormalidades en su estructura y funcionamiento.

La lengua casi siempre tiene la superficie bastante lisa, blanda, parecida
al terciopelo, con fisuras bien definidas, sin importancia. Ocasionalmente las
fisuras son mas numerosas y mas profundas que io normal y entonces recibe el
nombre de lengua fisurada o escrotal. Silas fisuras profundas retienen restos de
alimentos que favorecen la proliferacion de bacterias, aparece inflamacion
lingual. Se trata habitualmente de una lengua mayor que lo normal que es
forzada contra los dientes y por eso se producen escotaduras y p!iegues.a' 456

Normalmente la mucosa lingual tiene color rojo claro, cubierto por una
capa gnsacea. La lengua se tifie con los colorantes contenidos en alimentos,
frutas 0 medicamentos como en el caso de violeta de genciana. Si las papilas se
atrofian adquieren un color rojo brillante; los pacientes que presentan ese signo
ameritan un estudio cuidadoso, puesto que pueden ser datos de algun tipo de
anemia.

Las papilas filiformes se ven a simple vista cortas y gruesas, en las
tenguas compietamenie lisas no se aprecia a simple vista el dibujo papilar.

La superficie normal de la lengua es de color gris plateado, cuando se
pierde este aspecto de la superficie de la capa de queratina, es que se ha
adelgazado o no existe, y los granulos de queratohialina son mas pequefos o

escasos. Entonces los vasos dérmicos contenidos dan un color rosa o rojizo,
sobre todo cuando los capilares son numerosos o estan dilatados
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Entre Jos signos y sintomas bucales que se presentan por anemia
encontramos atrofia de las papilas linguales siendo de las primeras
manifestaciones de enfermedades de la sangre. Por consiguiente el paciente
suele consultar a un dentista ;a que, lgnorante de su enfermedad, solo busca
alivio de sus molestias. > 438 20.23.24.33.36.37. 38

Las alteraciones en la lengua por anemia se dan por una gran vanedad de
cambios en ef color, la estructura o las papilas, |a sensibilidad y el tamario de la
lengua, éstas obedecen a causas variables, al caracter evolutivo, gravedad y
tipo de anemia.

Las lesiones comienzan en una © mas zonas y conforme progresa la
enfermedad se afectan otras, hasta que toda ia lengua participa en el proceso.
En muchos enfermos las lesiones se conservan localizadas y bien definidas por
largos periodos sin sufrir avance ni regresion.®

Alteraciones de color

La lengua de color rojo vivo 0 escarlata puede obedecer a pelagra aguda,
anemia perniciosa y anemias macrociticas del esprue, del embarazo o de la
infancia.

La lengua palida se asocia frecuentemente con anemia caractenzada por
contenido bajo en la hemoglobina, por insuficiencia de hierro, acido fdlico,
vitamina B4z 0 acido ascérbico. La lengua magenta se presenta en deficiencia de
riboflavina y en la pelagra durante la etapa de curacién. La lengua pastosa 0
carnosa puece poner de manifiesto deficiencia cronica en varias vitaminas del
complejo B.

Puede ser sumamente dificil diferenciar en la clinica entre los cambios de
color linguales prcducidos por las deficiencias vitaminicas y los resultados de
trastornos locales o sistémicos, no originados por anemia. Por tal motivo es
necesano solicitarle al paciente exdmenes hematolégicos de laboratorio.

Alteraciones de estructura o papilas

La semejanza de lo que ocurre en los cambios de color y las alteraciones
topogréaficas en la cara superior de la lengua, obedecen a causas variables y al
caracter evolutivo de la anemia.

El ataque en las papilas fungiformes precede al de las filiformes y el orden

habitual de alteraciones es la hipertrofia, el aglanamlento la fusion y la atrofia,
depende de la gravedad de la anemia, ®* % & 333738
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Mientras que la atrofia de las papilas linguales es un signo temprano y
prominente en la glositis de la pelagra aguda y en las anemias megaloblasticas
que responden al acido félico y a la vitamina By, Ia hipertrofia de las papilas es
mas notoria en la deficiencia de riboflavina. Aqui la lengua es granulosa o con
aspecto de empedrado, con papilas filiformes aplanadas en forma de hongo.

En la etapa temprana del esprue, el aspecto de fresa de la lengua puede
ser producido por enrojecimiento general de algunas papilas y la atrofia de otras.
Los cambios regresan y se agravan, lo que conduce eventualmente a la atrofia
papilar de la lengua en las fases avanzadas.

En las etapas tempranas del esprue, el dorso de la lengua se ve enrojecido
y contiene grupos de ulceraciones pequefias, blanquecinas, dolorosas, rodeadas
por un halo de color rojo.

Las uUiceras blanquecinas superficiales parecidas a uUlceras aftosas, se
desarrollan en el dorso de ia lengua durante la anemia perniciosa y la
macrocitica nutricional.

Alteraciones por sensibilidad y tamafo

El dolor lingual se presenta por o menos en la mitad de los enfermos que
cursan anemia perniciosa. La glositis puede ser el sintoma inicial, y aparecer
cuando apenas existe anemia.

La sensacion de quemadura € hinchazoén lingual con huellas dentales a |0
largo de los bordes y la ulceracion de la lengua, son los primeros signos y
sintomas de anemia perniciosa, pelagra, el esprue, y la anemia nutricional
macrocitica en su fase aguda

El dolor y la sensacion de quemadura lingual, pueden ocurrir igualmente
durante la pelagra y la anemia por deficiencia de hierro, antes de la aparicion de
otros signos; también, se puede presentar ulceracion, gloscdinia, rara vez el
dolor se extiende hasta la faringe, lo que produce espasmos y disfagia, éste es
un dato caracteristico del sindrome de Plummer Vinson.

En la deficiencia de la riboflavina la lengua puede ser dolorosa y ardorosa
cuando se introducen alimentos en la cavidad bucal, pero por la ausencia de
descamacion el dolor, por fo general, no es tan intenso como en otro tipo de
anemia.

La pérdida o la disminucion del gusto se encuentra con frecuencia en la

pelagra, la anemia perniciosa, en las deficiencias vitaminicas, generaimente en
la atrofia papilar.
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En el principio de la glositis pelagrosa solamente la punta y los bordes de la
lengua se ven hinchados y enrojecidos, pero con el tiempo aumenta la
tumefaccion y el color rojo se hace mas intenso, aparecen ulceras penetrantes
Er%fusr;d:gs alo largo del berde de la punta, pero rara vez se afecta el dorso 4.8

Diagnéstico diferencial

La glositis por anemia es parecida a la gue se produce por las
enfermedades alérgicas.

La presencia de ulceras linguales necesita la consideracion diagnoéstica de
tuberculosis, herpes, lesiones aftosas, alergias y discrasias sanguineas como
causas precipitantes posibles.

En las etapas tardias de la anemia aplasica las manifestaciones linguales
son parecidas a las de os enfermos con leucemia aguda.

La atrofia de las papilas linguales parecida clinicamente a la causada por
anemia, es comun en enfermos con hipoacidez géstrica y en sujetos alcoholicos
crénicos gue sufren de desnutricién grave.

La diferenciacion en el diagnostico de la glosodinia (dolor lingual) debe
incluir en galvanismo, la arteriosclerosis localizada, las alteraciones
gastrointestinales, las alergias, la neuritis dei nervio lingual y la mala posicion de
los dientes en el arco dental.

Los procesos patologicos no nutritivos pueden originar cambios en las
papilas linguales, no diferenciales de las causadas por la anemia. Por ejemplo la
hipertrofia de las papilas linguales, se observa tipicamente en la papilitis y la
lengua negra. La papilitis caracterizada por papilas caliciformes hipertroficas,
hiperemicas y dolorosas se ve ocasionalmente en enfermos ancianos sin ctras

alteracionea%. La lesiones se localizan por lo regular en los bordes de la lengua.’
4.5,6. 33.37,
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OBJETIVO GENERAL.
Analizar las manifestaciones morfofuncionales adquindas en la lengua
provocadas per anemia.
OBJETIVOS ESPECIFICOS.
Describir las caracteristicas morfcfuncionates de la lengua

Definir anemia y los elementos figurados involucrados.

Establecer la clasificacion etiolégica de la anemia como guia para el
tratamiento.

Desarrollar datos generales, clinicos y diagndstico de la anemia.

Mencionar el tratamiento de los diferentes tipos de anemia, asi como, las
consideraciones dentales.

Explicar su importancia antes de proceder a un tratamiento dental para
evitar complicaciones.
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DISENC METODOLOGICO
Tipo de estudic: investigacién documental.
Recursos.

Humanecs: Pasante de la carrera de Cirujano Dentista
Directora de tesis.

Fisicos: Bibliotecas; FES- Zaragoza e |ztacala, Hospital Siglo XXI, ADM.

Matenales: Pluma, lapiz, goma. libros, revistas, diccionaric. hojas,
computadora, impresora, fotocopias, marcadores, clips, folders, engrapadora.

Actividades: Se realizd una investigacion documental a partir de libros,
revistas, articulos de Internet y fotocopias.
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CONCLUSIONES

Las complicaciones postoperatonrias en el consultorio dental (hemorragia o
cicatnzacion defectuosa por extraccion o algin tratamiento gquirirgico dental), se
deben a varios trastornos patologicos. no detectados antes de la intervencion
dental. Estas pueden ser por algunos tipos de anemia y por desnutricion.

La muccsa lingual reacciona pronto cuandc se esta iniciando cualguier tipo
de anemia, incluso antes de que se observen cambios en |0s entrocitos.

Aunque el tratamiento de la anemia no corresponde directamente al
Cirujano  Dentista, es posible detectarla por las manifestaciones
morfofuncionales en la lengua, ya que, las papilas filifcrmes son las primeras en
afectarse, siguiendole las fungiformes y dependiendo de la gravedad de la
anemia, se puede manifestar atrofia papilar en toda la lengua.

Por tal motivo, el Cirujano Dentista, en la exploracién fisica, debe examinar
el color, estructura, sensibilidad y tamafio de la lengua.

Antes de instituir un tratamiento para las lesiones que se manifiestan en la
lengua, el Odontdlogo debe valorar al paciente, realizar la historia clinica,
identificar la eticlogia de la anemia, valorar &l recuento reticulocitaric del informe
del examen de laboratorio y consultar al médico o especiaiista del paciente para
obtener una respuesta eficaz del tratamiento dental.

Referente a la anemia por deficiencia de hierro y la desnutricion,
actuaimente existen, los programas de la Secretaria de Salud, Programa de
Educacion, Salud y Alimentacicn, Programa de Salud y Nutricién para Pueblos
Indigenas, y Arranque Parejo. asi rismo, existen comunicados de prensa
donde se informa que, actualmente la leche y otrcs alimentos de consumo
popular contienen vitaminas para los distintos grupos de edad gue presentan
anemia y desnutricion, no obstante, reducir fos indices de anemia y desnuiricion
sigue siendo un reto enorme, esto es porgue, en México, persiste ia desiguaidad
social y econémica. Por io tanto, la prevalencia de anemia en Mexico,
compromete al Cirujano Dentista, en la practica profesional, para identificar al
paciente anémico y con desnutricion, antes de una intervencion dental.
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