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ik mpox'rmcm

Bs de vital importancia el hecho de que el odontélogo se ‘
tre: debidamente pteparado, para hacarle frenta a ai.tuac:‘.oﬁ"
dificiles que ae pudier:an presentar diariamente en 1a pz:icf

Asi podemoa obaervar que muchas veces 1legan pacientes :
consultorio esperando ser atendidoa por el odontdlogo sin
:unutaxse ‘que tienen un trastorno de indole ‘genaral,. !

.:;Bs aqui precisamente, como mediante “una buena anagmesis :
enos” ob!:enar o4 datos - paza uospechar en una enfermedad que <
n ocacionés debe ser tratada con ‘nis’ premura por- ser en asom -~ -
tos m&s importante que cualquier alteracidn o patologia

Pox: ejemplo. : . i
Ea meneste: ‘que el: odontélogo Bospeche siempre de las 1e‘
1ones per:lndontalea con aspecto dasusadc, Ademas cuando el pa—t
: ciente prasente hmorragia qingival e hiperplusia gingival sﬁhi :
l‘!:a ya que la posibi].idad ‘de estar frente a una 1eucamia S
Al 1gual cabe aqut menclonuz que en el caso t::ue ‘el pa- -
‘;ciente sea hemofflico, Presente agranulocithiu o. cualquier en-k"
er-odad en la cual se presente hemorragias, estf contraindica-
.'do acer un procedimiento quirﬁrgico pués si no- se. conaidera a.
l.a opex:ac:lén oomo mayor y.no .ge realiza en un: hospital se puede




. ;,tener riengoa fatales ya que en un conaultorio no se cuenta -
con los nedios necesarios parxa ntendax: un caso de emerqencu.

: En ocasionas el odontﬁlogo para confirmar un diagn&stico N
3 manda se hagan ciertos an8lisis clinicos, pero solamente les da ;
" importancia a unos cuantos datos, pues no sabe que muchas veces: :
el padecimiento estd preaente poxr una alteracidn gque nos xepox'- U :
ta valores “anormales henatolﬁgicos. e : R
. Es por: todo lo anterinmente seﬁaludo que ccnsidero m— :
pottmte el hecho de que al’ odom:dloga se preocupe- por: qmpliar
sus conocimientos, en bien de sus pacientea y en hien suyo.
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/ INTndbucébe ‘

,El Alcance de 1a Hemstologia cxinica. : ; e
,*j‘ hanatologia clInica tiene por objeto el estud:lo a
las erturbaciones 54 enﬂemedndes da la snngre ¥ de los drqano
opoj(éuéog.r_- By ralor B . e
: gLy se ‘deaea. fijar de \ma vez por todas el aloance de la
'l\ematologta clinica, dabe ‘aclararse’ que- ella incluye. ademﬁs de
entermedades del: sistema hemético propimenta dicho ‘lag’=
ldel tejido 11nf§t1co ¥ las del llamado sistema taticulosndote-
‘ a: sea que 1aa alteracicnes principales Ba. observen en -

_entps circulantes, o en 1os 6rganos o siti.os donde én—>
o8, tienen s rigen. Sy

Histema. hem&ticpff ;‘_E‘ritrocitds: R Y M&dula Gsea hemato’

 Leucocitos con . 'poybtica. .-
gtanulacicnam ’ Lav Rt

° Neutr6filos,. baadnlos y :
. “BosinBfilos. 3
Plaquetas. '

intema'linfﬁtico Linfocitoa .f S " f, Baid ," Gangl‘.rivba’lih :
el = : ~>f££t:$.qoa, actmulos’ "
; linfstiaos alo’ 1ar ;

: a'g‘v:‘:




go de 165 aiversos
' 6rganos o regiones.

‘Sigtema reticulo 'Honoc‘iton L o ‘Eleﬁéhﬁos‘ pzéaenhes :
endotelial =L LR im0 en el higado, bazo, B
e ‘ " médula Ssea, Gan- -
qlios lintaticos y '
o!;ros 6rganos.f

; La’ genérica 'siute coma es hién sabido en mantene: a
as - celulas del otganimo en un medio ambiente relativamente -'

unciones- subsidiaxiaa 28

Resp, I acidn celular..

ec_mlacién del pH ¥, de loe £en6menos S
smdticos de l.as célalag. - R R
Transporte. de ‘secreciones intexrnas. -—-—-} ‘Plaquetas’.
istribucién ‘para. el calox corporal. i el

carreo de. ‘aqentes humorales. -

uministxo de materiales pa:a la ela
botaciﬁn ‘de secreciones. Lo )

esenvolvimiento de- las reacciones de : béucogitos
'defensa y de inmunidad. : e

E : Nomlmente e.xiste un estado de equnibrio entte ln .£or- :
maclén y 1a destrucciﬁn de los elementos £igurndos de la aangre,

kg t



"10 qua se refleja en su composicién celular, que es practicamen
‘te constante. . ’
E COnviene agregar ‘que las dos excepciones de los mecanis-
‘:uos fiuiopatoldgicos fundamentales de las enfermedades o pertur !
‘baciones hematolSgicas son: )
: ..: La-primera consiste en que los trastornos circulatorios
racticamente no influyen sobre ‘el funcionamiento de 105 Grga-
s‘hmto o' Linfopoy&ticos. S
“la. aegunda estriba en-el hecho de que la hipox:l.a, en lu- I
ar de producir insuficiencia‘de la hematopoyésis, la estimula, ", :
'avés de los mecanismoa mediutcs, .a’'menos que la daficiencia .
a axigenanidn haya llegado a niveles muy profundos. :




‘BEHATOPOYESIS HEDUI.AR o :
: Las prme:ll celulas hem&tican ‘se fonmm en los 1516ten
sanguineos del - saco viteliuo Y det meaodemo SR .
. Duram:e éste periﬂdo inicial de la hmatopoyésis, que se'-;
conoce como mesobl&ntico Yy cuya duracmn es de aemanas, ‘88 pro-,’y g
ducen fundamentalmente elemenhos que contienen hemoglobinax erif'
troblaatos. : : .
‘El: siguiente per16do es el hegatoeaglénico. Abarca apxo-— B
fximadamente hasta el 5°mes de vida intrauterina'y durante 61 yul
: hay fomacién de leueocibos con granulaciones, y de megacariocif
tos. S E :

; La hematopoyasia hepatoesplénica es remplazada paulati-“ -
', namente Por; la’ modular, que hacia la época de nacimiento es de
’hechc la Gnica. Ll
Sin embaxgo, al higado, el bazo, ¥y los Grgunos linf&ticos
conservan la £acu1tad de volver a ser 6rganos henatopoyéticos, L
thl como ‘sucede en determinadas condiciones patoldgicas.

g A medida que el nifioc va creciendo, la médula 6sea, que -
idurante . la vida fetgl_ Y en los primeros afios es hematopoyética

_en si totalidad es substitufda en las porciones periféricas del . . .
eéquelétc por la grasa (médula Gsea amarilla, en ‘contraposicién - .

1Y *



a’'la roja, hematopoyé&tica).

Al principio de la vida adulta, una vez que se ha comple
'i:ado el desarrollo £isico, la médula ésea hematopoyética queda
“localizada. en los hueaos del créneo; en las vértebras, costi~
‘ilas, esternén Y en los iliacoe: en los tercios préximos del h(i
"nero y del fémur. .

A pesar ‘de esa reduccifn, su peso equivale a una canti- -
;_dad vax-iahle ‘entre 3.5 y.6% del piso corporal, ptoporcisn q\xe -
es :poco mayor; que la del. hiqado.

3 Histologia de la-médula Gsea y
r‘orlgen de los elementos aangu(neos. A
LA estmctura de la médula Gsea hematopoyética es’ si.mple. [

‘«Bxiste un armazén conjuntivo, un estroma, que. se_encuen-
1igado al; hueso ¥ que sirva de ‘sostén a los.vasos sangu£~ -
neoa aferentes Y eferentes, a grasa en, pequeﬁa cantidad 'y funda e

d desarrollo; hay asI mismo célulaa reticuloendoteliales indi- _

enciadas. . :
Bxisten mmerosas opiniones y divaraoa puntoa de vista = 3
'a‘e]. origen Y. deaatrollo de las células aa.nguineaa que ‘se = -
£ man en la: médula Ssea. "
Bs razonable aceptar que todas provienen de una célula -
rnticuloendotelial especializada, hematopoyética podria decirse,

mbalmente a'las células sanquineas, en sus distintas etapas - D

‘ L totipotencial en el ‘sentido de que tanto: ‘puede dar lugar - .
elementos da la serie “eritroctitica; como a los de. la granulo—:"‘ :

'cn'.ica y a los megacariocitos. Las etapas de 1a maduracwn suca‘ )




Célula reticnloendotelial hematopoyética
[ hemobiatiobluto.

" Proexitroblasto mieloblasto megacarioblasto.

: E}itroblasto R o ; Pramielocito : e
besste / l \ | ;

' ' Eritroblasto ‘Mielocito Mielocito Mielocito Mcgacariosito
1 policromstico ‘eosindfilo Neutré£ilo hastilo .

. "Etitrohlasto Hetamielocito Hetamielocito Hetanielocito
vortocrom&tico eosintuo Neutréfilo baséfila’

Reticuloc!.tc No segmentado No & entado No rentado
‘L eosin6filok neutwfﬂo ’ bua6fuo

B PN . . N
Eritrocito .. Segmentado = . Segmentado Segmentado Plaquetas. i
Sl . eosinffilo - 'Neutrbfile baséfilo .

Aparte de las carncteristicas ‘morfolSgicas de las distin e
’tas series y de cada uno de los elementos que corresponden a-
os estrdios de- madm:acién, hay cambios generales que indican -
un grado més avzmzado de desarrollo.

" 1os. principales son:

1R tamafio de la célula, que se va haciendo menor.
: 2. vLas proporciomes del nficleo, que también disminuyen..
,3' El color del citoplasma, que e¢s azul en las p:!.meras
;. etapas ¥y gris azuloso, rosado o z:ojizo en-los finalea.
4.-E) aspecto de la cromatine, que es finamente reticula'
do al principilo y gruesa o imprecisa, o amorfa, en -
los elementos maduros.

* 13 «




5. Bajo la accifn de la eritropoyetina los hemohistio-
' blastos se. transforman en proeritroblastos. En otras
palabras la eritropoyétina influye sobre la eritropo-
yésis ‘en. sus faces iniciales.

Factores gue intervienen en la eritropoyesis.

"~ La eritropoyésis tiene como finalidad la sintesis de la
hemoglobina; que es paralela a la maduracifn del eritroblasto;
»éus primeras huellas son las que determinan las manchas roji-
‘zas en el citoplasma del eritroblasto policrom&tico; el color
rosado uniforme del eritroblasto ortocromitico indica que su -
contenido de hemoglobina practicamente se ha completado.

-La hemoglobina que por sus propiedades quimicas es-capiz
e'transportar cien veces mis oxigeno que el gue pudiera ir di-
suelto en el plasma corresponde a la mayor parte de la’ sustan--:
cia seca del eritrocito, y es el resultado de la uni6n de una -’

nas de polipéptidos denominados alfa 'y beta, con el heme,.gue
es.una protoporfirina ‘ferrosa, o sea la uni6n de cuatro anillos’
pitrélicos con un nitrégena en pu vértice conectados con enla=-
ces meténicos, Y con el ‘hierro en el centro. e
La globina equivale a-96% y el ~heme al. 4% de la hemoglo-‘

bina.

S El peso molecular de 1a hemoglobina nozmal del adulto -
(A) es cercano a 67, 000 En cambio la hemoglobina fetal (F) -
‘que desapazece unos cuantos meses después del nacimiento, tienek
“un- peso. molecular equivalente a la mitad de la cifra indicada.
Para que la sintesis de la hemoglobina se realice correc.

‘btamente es 1nd15pensab1e de la existencia de diversas substan-

'cias, hormonas Yy enzimas.

: Las m&s importantes se enumeran a continuacién:

1. amino&cidos. Son necesarios para la formacitn de la -
globina. :

VR

Vhistona, 1a globina que normalmente esti constituida pot dos ca e




No obstante, para que su deficiencia se regleje en la
eritropoyésis, se necesita que sea muy acentuada, que
como parte de ella falten nueve de log diez aminofci-
dos esenciales (la arginina no es indispensable para
la sfntesis de la globina) y que haya sido prolonga-
da, ya que el organismo proporciona sus propios ami~

. noficidos ‘a la médula 8sea a fin de que no haya defec~
to de ellos en la produccién de gldbina. De allfl la -
rareza con la que se encuentran, o la difjicultad pa- .
ra identificar anemilas causadas por deficiencia de -~

) broteinas. Sin embargo, su existencia se ha demostra-
do en nifios nacidos de madres desnutridas, y someti~

“dos a. suvez a deficiancia ‘de alimentacin en protéi-f‘
nas. También se ha invocado la falta de protefnas pa~
‘ra ekplicar algunos casos de anemia normocftica noxr- .
-mocrfmica observados en el curso de la cirrosis del -
‘higado.

2. Hierro. . | 1

3. Principio antlan&émico (cianocobalmnlna). acido fGlico
..y 8cldo ascérbico.

* 4. Otras substancias. . :
El cobre desempefia algdn papel en la eritropoyésis, -
sin que se sepa con exactitud en gue consiste, Puede
. afirmarse, en términos generales, gué su defibienciaA'”
‘no sge traduce por un cuadro clfnico ostensible. El:cg
balto y las hormonas andregénicas aumentan la produc-
' ciﬁn'renal de la eritropoyetina.

El destino de los eritrocitos y el catabolismo de la -
- hemoglobina.

" cuando la eritropoyésis tiene lugar normalmente, su re- .
ultado final es la produccisn de una célula el eritrocito pez~"
wctamente diferenciado y apto para su funcitn principal que as
1 de transportar oxIgeno y biéxido de carbono.

* 16 *



La falta de nicleo le confiere la virtud de acarrear el
ox:geno sin consumir practicamnte nada de 81; su forma bicnea
va eg la que mejor se presta para afrontar la hemSlisisjy su ta
-ano Y su flexibilidad le permiten pasar facilmente por los ca
pilaxes mas estrechos; su mem brana no admite salida de la he-
‘-ogmbma. :

: L La sobrevida del sritrocito es de 120 dfas, como prome-

dio. t.

. Al cabo’ de ese tiempo se deatruye bajo la accibn del sig.

:tua reticnloendotelial, ya sea por fragmentacién, hemélisis o
agocit&sis. o por combinaciones de stos mecanismos, e

) I.a hemoglobina liberada es substrafda del plasma princi-

‘palnem:a an’ el higado, moaex:adamente en la m&dula Ssea Y- escua

"uxim en el bazo y otxos ‘6rganos. En un primer paso.la hemoglo~'

in.n se transforma en verdohemoglobina (viliverdma-globina!. -

iliverdina ¥ astn se. transrorma en bilirmbtna, la cufl es to- -
-ada‘por 13 caldil.la hep&tica Y. excretada en 1a bilis: el hie-' :
o ;y ln glcbtna son uulizadoa otru .vez. en el metabolimno do -

f!’«:tst:a:j.o\:n'xem:e se_separan el hierro'y la globina. de - a - >:’ 

e tew



LA LEUCOPDYESIS

- ﬁ La laucopoyeais es un proceso que se 11eva a cabo con -
g:an actividad, ya que si el nﬁmero de _granulocitos circulantea

“ise eatima que la aobrevida de los neutr6filos no excede de 5
';diaa, de los cuiles eolo pasan lo-horas en la sangre circulante.

‘No ‘se ‘conoce cufl o oufiles son los mecanismos de regula- o
ciﬁn de la leucopoyésis. .
. Para &sta son indispensables los aminoﬂcidos, el cido -
élico, la cianocobalamina y quiza a.lgunaa vitaminas (ribofla~- .
‘vinn). Se acepta que hay diversos modos de teminacidn de log. i -
N laucocitca, ya sea granulocitos, 1infocitoe © monocitos; asf se
pueden- citar a aguella que se debe a la accién del sistema rat:i
culoendotelial en el bazo ., en los ganglios linféticos y en losg .. . "
: pul.mones; a su. destruccidn en la circulmidn periférica y en la
';;1ntim1dad de los tejidos; a su excreciSn en la saliva, en la -
'orina en los exudados inflamatorijos.

"~ LOS LINFOCITOS.
Conocimientos “acumulados a lo 1argo de ‘afios recientes -
' “han corroborado de manera palmaria la impottancia de las funcio e
nes im'nunoléqicas del ‘gistema inmunoldgico. : : ‘.
: ; La célula que da origen a los linfocitos también es de -
astirpe reticulo ‘endotelial y se encuentra ubicndn aaI mismo, -

LA

:_de ninguna manera es ‘comparable al de los eritrocitos, en. camhio" §



en la mé&dula Ssea,
j Los linfocitos provenientes de ella corresponden a dos
gruposs .
Los de uno, reciben sobre todo al final del perifdo fe-
tal y durante los primeros afios de vida, la influencia del timo,
razon por la cuSl se le denominan linfocitos T, encontréndose~
les en la sangre circulante, en la linfa, en la pulpa blanca -
del bazo y en las areas para corticales de los ganglios linfi
ticos. De ellos depende el fenfmeno de hipersensibilidad retar
dada {inmunidad celular).

) 'Los otros linfocitos caen bajo la influencia del tejido
lint&tico que tapiza el intestino y se le conoce como linfoci-
tos B, por estimarse que este tejido es el equivalente de la '~
bolsa de Fabricio de las aves en la que tal influencia es muy
ostensible. Los finfocitos B, ‘que son menos méviles que los T
se localizan principalmente en los folfculos de los ganglios -
Iinfaticos y en la pulpa roja del bazo; de ellos se derivan las
,células plasmaticas que tienen a su cargo la sIntesis de anti-.
cuerpos.

' Por tal motivo se considera que la 1nmunidad humoral es
;funciGn de los linfocitos B.

Linfocitos Influencia del Linfocitos T Sangre, pulpa -
(MEdula 6sea) . timo . ’ blanca del bazo -
RN . areas para corti
cales de los gan
glios linf4ticos.

- Influencia del  Linfocitos B Pulpa roja del -

tejido linfati bazo, folfculos
co .intestinall ) de 'los ganglios
. S " 1linfS&ticos.

Células plashati--
cas.

> lé *




EL SISTEMA RETICULO ENDOTELIAL.

Antes de sefialar las funciones hematol6gicas del sistema
reticuioendoteual, o ;xmcro!_&gico, es conveniente describirlo
- gumariamente, ya que no siempre se obtiene una idea precisa so=- .
bre 81.
: origen embriolSgico.

Se puede resumir sefialando que todos los elementos reti-

culoendoteliales provienen del mesodermo. ; ’
Caracter{sticas histolfgicas y anatémicas.

Los " elementos principales el sistema reticulcendotelinl

. gon: los mactéfagon [ clasmat:ocitos, del tejido conjuntivo; Ias B

celulas raticulares del bazo, de: lo: ganglios linféticos Y de -~
A médula Gsea muchaa de las cufles se encuentran en los endote
’_flios capilarea, en contacto directo con la sangre; 1as células :
L estelares del hfgado; las células que tapizan los senos de’ las
; suprarrenales y de 1u hip6fisis las llamadaﬂ c8lulas de polvo, '
de los pulmones; la microgliu, los acdmuloa histiocitarioa de
. las serosas, - . :
Esta xrultiplicidad de las localizaciones de los elemen-a
' tos del sistema reticulo endotelial, que le confiere ciarta ubt

“una imagen clara sobre &1 a diferencia de lo que pucede con '~
-’otros aparatos y sistemas de la economfa. :

w-los ‘elementos reticuloendoteliales son: )
a) Pueden ser, fijos o -convertirse en mévilea, circulan~
tes.

cuidad, ‘ha sido tno de los hechos que han impedido.que. se tenga ' .~

-Aspectos fisiolégicos. Lag propiedades fundamentales da

b) ,Fagocitan partIculas extranas de tamafio relutivamente S i

grande, caracteristica de donde se derivé la designa-
ci6n propuesta por Aschoff del sistema ﬁacrbfégicc -
en lugar del reticuloendotelial,‘término acufiado por
Metschnikoff. ‘ ‘
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c) Almacenan substancias coloidales, l{pidos y coloran-
. tes. ]

."d) Participan activamente y de maneras diversas, en los '
p‘tocesos' inflamatorios: fagocitosis, ‘produccién de c§
lulas gigantes, formacidn de:granulomas entre otras,

- e)’ Elaboran auticuerpoa, especialmente los elemantos re

t..culoendoteliales situados en los Srganos lithi-
cos. . .
£) Toman parte en el metabolismo de las protefnas, parti
“‘cularmente de las qlobulinas; de los lipidos; de loa K
'glﬁcidoa. ‘ ‘

Hbdificacionas patolégica. .

5 La enumeraciﬁn anterior pone de manifiesto la: importan- o

1a del sistema raticuloendotelial en todos los mecanismos de

defqn.aa del organismo, ‘en la inflamacidn, en lasg coniosis. . Lo

"CAbe afiadir oaue existen cuadros en’ los que por ser- pre- S
pondezunt:es las alteraciones del sistema reticuloendotelul, se
pueden hahlar de reticuloendoteliosis. : :
pe hecho es-el sistema reticuloendotelial im:erviane en
una escala, qua; tiene diversas graduaciones, en. todos 105 proce
soa patolégicos. Es eata caraoter!stica 1la que determina su - =
vascendencia, sin que ello juatifique la actitud, que tan a la’
ige:a se‘ adopta: frecuentemente, de dar poxr explicados muchos -
vprocesou fisiopatolégicoa oscuros aceptando simplemente que ‘ae
t.:ata de alteraciones raticuloendoteliales. :

_pactos hematol8gicos.

" Como ‘se ‘acaba de ver, en los Srganos hemetopoyéticoa, -
nieloides Yy linfoiaes, existen elementos reticuloendoteliales :
ndiferenciados; previamente se habfa aclarado- que las células
que dan origen a 1as series eritrocftica y granulocitica y . a )
_l.os megacatiocitos de la médula Boea, asf como a loa linfocitos;
':no'son aino células reticuloendotelialeu aspecializadas. 1\51 -
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. uéa, la hematopoy&sis en general puede ser t.omada como otra -
: vactividad del siacema reticuloendotalial. :

; En los q\:e se rafiere a. los monocitos, se aceptn que son,

; fomados fundamentalmente por elementos raticuloendotelialu ds
vla médula Gsea. .
R Sus etapas de maduracidn son las siguientes:

‘Célula z;attcﬁlscndbte],ial

“Monoblasto

- Promocito

Monocito :

Pero Do 3610 en la fomcién de elementos aanguineo )
tarviena en el sistm raticuloendoteual, sino que: tnmbién par
t::l.c:lpa ‘en su deatruccién. tal como ya ha- n!.do comentado. Eata
“:, i6n puede sexr diracta, por. f.agoc,ttﬁaia. o, indirecta, sas por
i se sibil!.zaci&n, 0 por el: afecto de anticuerpos producidos por

48 'elexuentca raticuloendotelia.l.ea. :




BL ESTUDIO CLINICO DE LA HEMJ\TOPOYESIS

: :}AA 21 estudio clInico de la hematopoyésis en- general, o de
alqunos de sus aspectos, es de mucha importanciaen la mayor -
,pa:te de 1os padacimientos hematoldgicos. De hecho, ‘un gran ng: . T
~me.ro de.@8satos se deben justamente a: perturbacionea de la- produc, I
ciﬁn célular. ' :

. ‘La actividad de la hematopoyéais puede estimarsa por ‘1a
ptesencia de ciertos camhioa morfolt!gicos, al igual que. por la -
vcantidad de los elementos ‘Flgurados de la sangre y por el aspec
to y caracteriaticas de los tejidos que les dan ox:igen. )
: Bn lo tocante a la avaluaciln de la eritropoyesis, sa. conf‘
'8 dera que la informacién de més-valox es la proparclonada por -
j’la c:lfra de reticulocituu: Por la relacidn E£/G, que se mencio=
‘narf al hablar de exdmen de m&dula 6sea; por la medicibn del - -
recambio del hierro plasmatico, ¥y por la utilizacién del hierro
““radioactivo por los qlébulos rojos.

2 estudio clinico de la hematépayé i8 aen generul.

. “El estudio clinico de la hematopoy&eis en general, o da
}algunos de sus aspectos, es de mucha importancia.en la mayor ~
"parte de’ 103 padecimient:os hematol&gicos. De hecho, un ndmexo
.dg Estos se deben justamente a perturbaciones de la produceidn
‘bélular.
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‘célular .

La actividad de la hematopoy&sis puede estimarse por la
presencia da ciertos cambios morfoldgicos, al igual que por la
cantidad de los elementos figurados y por el aspecto y caracte
risticas de los tejidos que les dan origen. .

En lo tocante a la evaluacifn de la eritropoyésis se con
sidera que la informacién de m&s valor es la proporcionada por
la cifra de reticulocitos; por la raelacifn E/G, que se menciona
r& al hablar del exSmen de la m8dula Ssea ; por la medicidn del
recambio del hierro plasmftico, y por la utilizacidn del hierro
radioactivo por los glfbulos rojos.

‘ La cifra de reticulocitos es de mucha utilidad, preciga~ -

mente porque su carfcter cuantitativo proporciona noticia direc -

. ta sobre la magnitud de ‘la eritropoy@sis. i
Los primeros estudios de la m&dula Osea se hicieron lle-’

vando a cabo biopsia de ella, lo cull, si bién tenfa.la ventaja

de.qus permitfa hacer tanto secciones como f£rétis, indudablémeg_
te limitaba el uso del exfimen, que de ninguna manera podfa ser
tomado como un procedimiehto clinico ordinarilo, ya que implica-
ba la seccifn y extraccién de un trozo pequefio de la tabla ex-
. terna del hueso. De allf que este mbtodo haya sido Bubatituido

.por el de aspiracifn de médula por medio de una puncién; crding_
riamente esternal o ilidca (de preferencia de primera), que es

; érimpie y no implica ningdn peligro por_lo cufil cabe ser conside
rada por un procedimiento elfinico ordinario, quedando la biop-
sia s6lo para casos en los que las punciones ::'epetidna" no pro-
porciénan ningdn material, o bien para agquelles situaciones en

las que es conveniente contar con secciones de médula,

Indicacién y valor del estudio de la médula Osea.

La existencia c'le un padecimieto, o de un cuadro hematol$
gico, no indica automaticamente la necesidad de realizar el ex& :
men de la médula Ssea,

Cuando los datos clinicos y el estudio de la sangre perfi
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féricai auxiliados o no por otros exfmenes de gabinetes, permi
kten establecer el diagnoatico, o cuando se. trata de una pertur N
bacién: trivial, no hay por qué exigir, no obstante su facilidad,
Zla puncidn Ssea, En cambio 8sta debers llevarse a cabo cuandoy
-1, Existen dudas diagnésticas.
‘2. La etioclogia del padecimiento es oscura.
3 "Han fracasado los medios diagnésticos.

Los padecimientos correspondientes a tejidos linf&tico
originan crecimiento de los 6rganos - linfiticos y por-eso el exd
men indicado es. el histcl&gico de uno o varios ganglios, obta—
1dos mediante biopsia. ' s
'En ‘108 ﬂltimos afios: ae ha generalizado lu 11nfangioqra~} ‘¥'
que permite adeauada viaualizacién ds los qanqlios pero da-
'enerse en’ cuanta que-este’ procedimiento, atil en manoa ax-“
sperimentadas, tiene contraindicacionaa.. Vol :

valuacidn de 1a actividad del sistamu reticuloendo-"
asi'siempre sa haca por medios Indirectos; la cifra y
Iectroforesia de las globulinas del planma. y la pxacenci 3
anticuerpos son ajemploa.




‘Los’ valores hematolSgicos normales

C:ltol o ia Hemﬁtica.

"i:o 5-1 sa

45-65

' ”,200 000-300,000"

'4 5 5,5 mi}lones por’y'

: ‘794-103 micraa cﬁbicas., /

4 000-—10 000 por mm ..

{en adultos)

Valores obtenidos o
aceptados en' el Ing- .
tituto Nacional de la e
Nutricién. o

—'13 5=17,0 gramoa POX il
1100 coce s
- sangre,

42-48 milimetros

0\-15 mm/h
3’

Por cienhoa B

ci!zas medias




Volﬁmen : S&hgq!heo . ’
Volfimen sangufneo total, © 4,550 gieit 03,300 cice
Voltmen sanguineo por me : 2 S R

£ro cuadrado de superfis . R ,
cia corporal . s “aie e s 2,540 ¢c.c, 2,100 c.c..’

‘Voltmen sangufneo por Ki - s C
logramo de peso cox‘poral". . 68 c.c. . 60 c.o.
8dula; Ssea. , : - : e
‘Relag:idn E/G L v vvie v l'x 3.a5.
eti_éj_&:itrbcitarigx S Por: cientos
eritroblastos o . . i o o. A
E::Ltroblastoa.‘f. EO A 1 1

eri 3 gxanulocxtica. R : :

,siénpr:ef 'pz;e'se;nt,e}s

. ‘1 mg. por 100 c.c.
AR Cdelgangre,.
s ‘40-280 miligramos
i dia::ms. L
! ;'3 5 miligramos dia— o
zios. SR

s e
'Determinacibn enicon’ ..
- cromoradiactivo 28 -
"d!as + 4

i Negativa., -




Las pruebas ordinarias de

Tiempo de sangrado {duke)., . . .
'x'ianpo de sangrado (Iv ) o e
Pruebn de torniguete , . . . ..

¢uenta de plaqueims. e e
Rotxaceibn ‘del cofgulo « v ..

Indice de saturacién . ... . »-.  .

é&aétbmpina';',‘. i

la tendencia hemorrégica.

.

- primera hora después.de A

‘completa a las 18.
5:a 8 minutos,

. 'go, que ordindriamente es ..
- de 10 al°15. ot

- 35-55 segundon,'

RN
33%

1 a 3 minutos

2. a 6 wminutos

Manos de 10 petequias en
un cfrculo de 5 centf{me-
tros de dismetro.

200,000 - 300,000 por fm-
Debe iniciarse.durante la

extratda la sangre 'y aer S

No deberd guardar '\;n'a"dii-

ferencia de m#s de 3 se- 7

gundos con’el del testi-.

308

200 a 400 gammas por 100 i
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Los trastornos hematol8gicos que daré a conocer a conti

nuacién estén agrupados para su comprensién mis £8cil, segn -
. el tipo de célula afectada.

" ANEMIA

" 'Reduccién anormal de la cantidad de eritrocitos circulan
i t-.es, cantidad de hemoglobina y voldmen de c8lulas rojas concen~

_tradas en una determinada unidad de sangre, de etiologfa varia-
day ;

‘manifestaciones bucales. Estas suelen ser variadas, pero
or ‘1o general tan caracteristicas gue el odontélo debe, por lo
enos, sospechar con-‘alto-grado de certeza, si no confirma, al

E:n el anglisis gue sigue, se estudiar&n aolo lag formas

de: anemia que se sabe originan signos Y sintomas bucales eape-
ctficos. i

; ANEHIA PERNICIOSA.

: (Amzmia pri.n\aria, anemia'de . Addison; ‘anemia de Biernar) »
La anemia perniciosa es una enfermedad cronica relativa-
mente comfin, :

Su, laiga e interesante historia culminé en el descubri-

,miento del valor del tratamiento hep&ticc por Whipple, Minot Yy
""Hurphy. :

Btiolggia. Aunque todavia se desconoce la naturaleza exac
ta ‘de"la enfermedad, se sabe que se debe a atrofia de la mucosa
~gﬁstr.lca, que no  secreta el aln no identificado "factor intrin- k
seco" Supnestmence, este factar as una substancia presmnte en
eel jugo glstrico normals este es el que debe absorber el factor,
{‘:lntx:lnseco" (vitamina B 12), substancia que abora se. cree aind-
‘nima del factor de maduraci6n de eritrocitos o principio hemato
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poyético" y que existe en muchos alimentos, en particular en el
h!gada. carne de vacuno, 1eche y sus derivados. El jugo gistri-
co-de enfermos con anemia perniciosa ne contiene el factor in-
'.; “trinseco" y, por lo tanto, no permite la absorcifn de la vitami
“na de 1a dieta.
" Caracteristicas clinicns.
La anemia pe:niciosa es rara antes de los 30 afios y su .~
v -.Lifrecuencia aumenta con la edad. ,
Los hombrﬁa estan afectados man comunmnente que lns muja-'

res, .
' “En otma paises an esgecial en escandinavos, las m&s -
atectadaa son. las mujeres. lLa enfermedad. se caracteziza por la.
pteuencia de t:riada de sintoman:: - E

: Debilidad generalizada, lenqun irritada-y dolorida, antu, R
mecimiento u hornigeo de extremidsdes: LA
Bn alqnnoa Casos, “las munifestaciones lingualan non el o
primer eigno de la ecn!emedad. Otras. molestias txpicaa son el . .o
cansanoio facial, cefaleas Y mareos, nnﬁseaa. v&n:u:os, diarxea, -
pérdida de apetito, pon:a capacidad: reapiratoria Y pérdidu de pa
so, ‘paliddz y dclcr ahdom:lnul. ! .
los pacientes con anemia grava presentnn un tinte amux.'jllento .
de piel y‘ a veces de esclerﬁtica. La piel suele ‘sexr lizn Yy aeca.‘
5 Huy lesicnes nerviosas en mds del 75% de casos con .ane~
mia’ perniciosa y consiste en trastomos senno:ialen que inclu-
ven _sensaciones de: parestecia en. extremidades,’ ya descrttua, de -
bilidad, xigidéz 4 dificultad: en el caminar, irr!.tabilidnd geng
rél, ‘depresidn o somnolencia, ast. camo coordinacién y ausencia
da. sensaciﬁn vibrutotia. :
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Manifestaciones bucales.

La glositis es uno de los sintomas mis comunes de la ane
ia perniciosa. Los pacientes se quejan de tener sensaoiones de
oloxj y ardor que llegan a ser tan molestas que el odontSlogo -
u§1e ser el primero al gue consultan para obtener alivio local.
a 1engua estd inflamada, descrita como de colorx rojc carne®
n ‘su’ totalidad Yy por zonas, en dorso y bordes latetales, En al )
unos casos se producen Glceras poco profundas semejantes a af- '
as en lengua. Con glositis, glosodinea y glosopirosis, hay una :
aracteristica atrofia qradual de papilas linguales que dejan -
na. lenqua. Lisa o *pelada”, con frecuencia-denominada glositia -
e Hunter'o de Moeller, que es: similar-a la 1engua pelada de o
3 dvithviata en: la pelagra. A
" El aspecto rojo vivo de la: 1engua pueda expex:imant:ar ze-i :
B:Lones, pero la- repeticiﬁn de’ ataques es frecuente. En: ocacio
es, la inflamacisn Y. ardor se axtienden hasta abarcar la tota~ .
idad da 1a mucosa bucal} pero por 1o gene.ral, el resto de ella o
;o].o t.iene el tinte amarillonto p&lido obsexvado en piel No. es :
m que las mucosas bucales de pacientes con esta enfemedad
0 tole.ren las prdtesis. ] i s Vo
Fazrat y Boeny Boddington observaron que 1as células ob- :
,enidas por taspado bucal en . anfemos con anamia pernic.tosa te-
lIan anoxmalidadea nucleares que. consist!an en su agrandumiento :
u'regularidad de 1a forma y simetria. Se cree que esto es de-i
do‘ a’'una. reduccién del ritmc de sintesis de écido nuclé!.co S
:on un menor ritmo de divisién cSlular. S

S Eutas ‘alteraciones de c&lulas epitelialea son reversib’lea .'
répidamente con‘la adminiatracién da’ vitamina B 12. :
v Estudio de laboratorio. :
‘Bsta’ enfermedad presenta pax:iGdoa de remisifn y exacerbu o
r:idn, y loa cambios ‘sangufneos. suelen darse on. foma paralela a;_
Gstos eatados clinicos. La cantidad de eritrocitos deciende gra:. -
ve-ente, a veces “hasta l 000 000 6 mencs por mma. Muchae de lu
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células tienen macrocitbsis; ésto en realidad, es una de las ~
principales caracteristicas en sangre en esta enfermedad, aun-
que tambi&n hay poiquilocit.Gsis, o variaci6n de la forma de la
c8lula. El contenido de hemoglobina en eritrocitos aumenta, pe
ro esto es solo proporcional a su aumento de tamafio, ya que la
concentracién de hemoglobina en eritrocitos aumenta, perxo esto
'es'iolp proporcional a su aumento de tamafio, ya gque la concen=
tracisn de hemoglobina corpuscular media ez normal.

Se ha descrito una gran cantidad de otras anorm&lidadeak
_celulares. an ua*ticular en anemias avanzadas, que, incluyen 06
lulas policromatﬁfilas. punteadas. y nucleadas. ;

e 'I‘a.mbién la cantidad de -leucocitos auele estar diamixmi-— “
,dn, pe:o px:esam-.an un aumento de tamafio Y cantidad. de lS8bulos.
fdel nteléo (se convierten en los dencminados macropolicitos) . -
Los estudiou de . médula Hgea muestran: qrandea cmtidades

de eritrocitos imnaduros a meqaloblastoa con pocfw nomoblastos, T

~'lo cu&l indica ‘una detenci&n de la maduracién en la etapa mega—

oblastica mss primitiva, : : : :
Lo’ poli.macrocitos ( macropoliu") °© leucocitos polimorfo :
ucleares grandea con. grandes ndcleoa polilobuladoa también aon
aracteristicos. o S e

:Lo8. meqacariocitos aon normales.

La aclorhidria, o falta de secrecifn de deido c;\_orhtdri-

o qutrim @s.un rasgo constante de-la enfermedad, y-el Ph del- itk

’ﬂcntenido gastrico suele ser elevado. Esta esté probnblemente -

;vinculada. con la atrofia de. la mucosa g&strica, con reduccién -
de . células patietales, que por 1o general se produce cuando hay -
unn filtraci6n crénica. ]

Esta gastritis atréfica guardaria relacidn con la apari-

cidn bastante com@in del carcinoma gistrico en pacientes con ane .
:mia pe:niciosa. .
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Tratamiento.
Consiste en administracién de vitamina B 12 y 4cido £6-

RSPRUE.

(Esteatorrea idiopftica; enfermedad celiaca)

-EL esprua integra a un grupo de enfermedades que compren
le el *asfndrcme de mal absorcién®. En un principio se pensaba -
jue. esta enfermedad, caracterizada por glositis y diarrea con =
eces qrandes, palidas y fétidas se daba solo en pafses tropica
Les Y fua denominada "esprue tropical”. Se encuentra principal-
tex\te en personas que se alimentan con dietas de sustitucidn o
uutricionalmente inadecuadas, especialmente con una def iciencia :
le’ Vitmina B 12 6 &cido f6lico.

i Ahora -se sabe que en pafses no tropicales hay una afec-.‘,
=16n sinilar, aunque no idém-.ica, ¥ se denomina- "esprue. .no tro-»_ .
pical'. Se’ acepta que _esta antermedad, tambi.én denominada "es-
teaton:ea idiopitica”, se distingue de la producida por la en-
Eemedad fibroquistica del pincreas con la consiguiente produc-
ci6n de secrecifn de enzima pancreftica, es el :esultado da la
'uceptibilidad o intolerancia al gluten:de trigo o ala harina- :
cent:eno "enfermedad celiaca” (o enfermedad de Gee-ﬁetter) en
e). .nombre dado a la esteatorrea 1diop5tica en ninos) .+ El -esprue -
no es ba:icanente un transtorno anén\ico. Sin embargo lo conaide
xanos aqnf., porque presenta tanto. signos y sintomas en confn -

con la- :anemia perniciosa que la diferenciacidn suela resultax
dificu.

Caracteristicas Clinicas. :
- Bl esp,tue_sevproduce tanto en pafses tropicalas como’ en
}ionas tmphdns; Yy én personas de todas las edades, hasta ven n_i_~ :
fos.: :

: comienza con transtornas intestinales como diarx:ea, es=
tteniniento y flatulancias. Paaan cantidades excesivas de grasa
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a‘las heces, y hay una pérdida concomitante excesiva del caloio,
lo que a su ver origina una deficiencia de caleioc con el conai~
.guiente decenso de log niveles de este y tetania ocacional,

; : Este transtorno del metabolismo puede originar ostecpéro
_sis asi como una gran cantidad de alteraciones esqueléticas, es
pecialmente 81 la enfermedad se produce en nifios.

/Hay irritibilidad muscular, asf como entumecimiento y -
‘hormigueo de extremidades, pero raras veces se registran lesio-
nés en m&dula espinal como en la anemia ‘perniciosa tambidn son
comunes el malestar y la debilidad generalizada. !

o Las lesiones cutdneas pueden . ser 1dénticaa a 'las de ane~
;mia pex:niciosa, pero también incluyen pigmentacidn parduzea’ irre
gular, en paz:ticular en cara. cuello, brazos Y pietnas, reseca- ;

vmiento de piel con una erupci&n escamosa.

Manifeatacionea bucales.
’ “Las alteraciones bucales son simileres a 1as vistas en
-a emia perniciosa y fueron descritas por Adlersberg daspués de

a: observacitsn de 40 pacientes. ) N .
i Puede haber glositis grave. con at:xofia de papilaa fili-‘
ormes, aunqne las fungifomes peraisten por alg@in tiempo en la.
uperficie atréfica. La sensacién ‘de dolor y ardox de lengua Y.
» uéosa oral es “comtin b'd puede haber erosiones vesiculares peque- s
fias'y dolorosaa. Estas manifestaciones bucales avanzadas suelen
altar: en el espx:ue. : »
Hallazgos de” 1aboratorio. v o
‘ ».Las_ alteraciones sangufneas y de la médula Ssea gon =~
-idénticas que‘en la anemia perniciosa e incluyen una anemia ma-
;¢foc$tica y leucopenia. La anemia microcftica hipoocrémica es ra
"ra. Los pacientes con. frecuencia no presentan aclorhidria ni =
'falta ‘de factor intrinseco.
‘I‘ratamiento. . :
: El esprue reacciona casi siempre bien a la administra-‘.. :
c;LGn ;:le vitamina ‘B 12 y fcido f6lico aunque es preciso supervi-
sar con cuidado la dieta y completarla con nminerales y vi:am:-f
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nas. En casos del esprue no tropical, o entaropatfa por gluten
hay que suspender el consumo de gluten de trigo o de harina de
centeno.

ANEMIA APLASTICA.

Es una enfermedad que se caracteriza por la falta gene-
ral de actividad de la mé&dula 6gea: puede afectar solo.a glébu~
los blancos y plaquetas, lo que origina pancitopenia. Las mani- -
festaciones clfnicas de enfermedad varfan de acuerdo al tipo de
célula afectada. i

. Es- comGn reconocer dos formas de la anemia apl&atica, -

‘pi'imaria y secundaria. ’La anemia aplistica primaria es un mal de

iet:iolog!a desconocida m&s frecuente en adultos jévenes, que evo
luciona muy réipidamente y suele ser mortal.. SR

La enfermedad conocida como sindrome de Fanconi consiata v
‘en: anemia apléstica congénita, y a veces familiar. asociada con.
‘una variedad de otras anomalfas congédnitas que incluyen anorma-

pa:da olivacea generalizada de la piel. La: forma. secuendaria por :
‘otra parte, es de etiolog:a conocida se origina a cualquler edad

I.a e‘-iologla de Bata anemia es la exposicidn del paciente ‘s di-
versas drogas o substanciae qufmicas o a la energfa radiante de
Rayos X, radioisStopos radioactivoa. o R
: En michos casos, la aparicidn de la anemia apléstica des
puésfde, exposicién dekun medicamento ‘o un producto quimico pérg :
‘ce ‘ser un fendmeno alérgico,.puesto gue la cantidad de substan~ o
-~ ¢ia absorbida es demasiado pequefia como para producir un verda-
.dero envenenamiento o intoxicaciSn. : ;
Las substancias quinicas que con mayor frecuencia causan
aparicién de &8sta afeccifn son la acetofenetidina, amidopirina,
v‘ax:sénicos organicos, en particular la eulfarsfenamlna, benzal ,

. clorant‘enicol, clo:hidrato quinacrina (atebrina), trinitrotuole _‘
no, dinitrofeno, plata coloidal bismuto mercurio, aulfamidas Y.
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idades 6seas, microcefalia, hipogenitalismo y una pig'mentaciﬁn w

tiene major pronﬁstico, en particular, gi se. elimina la causa, .o :




peniciiiné: también otras han producido la enfermedad. El efec
to de ‘la irradiacifn suele ser mis pronunciado sobre las célu-
1a= blancas en sangre, aunque es bien conocida la aparicién de
anemia apl&atica se vinculan no solo a anemia, sino tambifn a -~
'1a laucopenia ya trombocitopenia. cuya presencia es vatiabla. :
mly muay pocas diferencias entre las caracterfisticas clinicas de
formas primaria Y secundaria, excepto su pronéstiéo\_;_,_

: El paciente ‘se queja de gx:an debilidad y disnea después
Tdel mé.a leve ejercicio fIsico y tiene la piel palida. También !
‘tiene entumecimiento y. hormigueo en extrmnidades v edema, e

" Se producen petequias en piel y muccsa, debido a deficien
¢ ia de plaquetas en tanto que la neutropenia rednce la reaiaten .
cia a . las infecciones. e

" Manifestacicnes bucalas. : .

Ik : Puedan aparecar patequias. manchas purpﬂricas o fx:ancos i
hematoma en mucosa bucal’ en. cualquier- aector, y en, algunos huy,' s
emorragiae bucales, ‘en especial, gingivales: espontaneas. Eatos’;,
=fen6menos -1 relacionan con: deficiencia de plaquetas. A cauga =
neutropenia, hau alg\ma inlta generalizuda de: xesistnncia_j
5 infecciones, y esto ‘se pone de nmnifiesto por fomacidn = S i
esiones ulcerativas en mucosa bucal o faringe. N : i

i Estaa 1esiones llegan a ser de mayor magnitud 'y pueden -
gtablecer un; cuadro semejante al de la gangrena debido a la -
falta’ de respuestn célul&x: inflamatoria. '
L "Hallazgos de.laboratorio. - ] ) :
; La. cantidad de eritrocitos estd reducida en fcrma nota-—‘f.? o
hle'a. menudo hasta 1 600 000 de c&lulas por mil.tmetro cﬁbico;
on el correspondienta descenso de niveles de hanatocrito Y ha—.y' o
'moqlobina. La reduccién de la cantidad de leucocitos se hace a
'expensaa dela serie granular:. ,
e trombocitopenia origina pr:olcmqacidn del tianpo de =i
'sabgiﬁado; el tiempo de coagulacidn permanece norma!..‘ La ret:ae

‘ééﬁn del co&gu]’.q‘ es inadecuada y la prueba del tqrniqu}a;e»?oag_
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tivo. .
: 1o8 extendidos de médula &sen presentan caracteristicas
vm:iahleg segfin la m_agnitud de anemia o de pancitopenia, o am~
-bas. Sin embargo,.a veces la médula es normal o hasta hiperpls
;tica. En la pancitopenia hay hipoplasia de todos elementos célu
-1m:es, y solo ocacionalmente encontramos c6lulas de algGn tipo.
Cuando la lesién es menos grave, persisten. cantidadee moderadas
,“e células primitivas, i
: -Tratamiento y pronfstico.
~Ro_hay tratamiento especifico para 1a anemia aplastica -

{pr,imaria, aungue poxr lo general as posible atenuar. intensidad ¥
apmez del curso de la- enfermedad mediante la administracién i
"ide am:ibiﬁticos Y transfuciones eanguineas. La enfermedad as i :
[,-ortal en una pmporcidn muy elevada de pacientes.. v. ‘

L Beela anemia aecundatia, la eli.minacidn del agente cau-'
,sal. especifico P junto con . la instauracidn de un tratamientc d
npoyo snele ser suficlenta. g i ‘ {
T 81 ptonﬁstico suele sex’ bueno.

TA!J\SBMIA.
(Anemia de Cooleyr enfermedad Meditarranea: anemia eri-—
t:oblaatica) e S ; : i
“La 'ralasemia ‘es’una anemia crénica ¥ prog:esiva que da G
una pauca tanto hereditaria como racial. :

;.,r.a enfermedad es una .anomalfa de los glébnlos rojos que

: San taago hereditario xecaai.vo autosdmico. En la persona he=:
tocigota, la enfemedad es leva (talasemia menor).y pueda sarx
escubierta POT. mero accidente; la parsona homoci.gota presenta
1a ioma grave (talasemia mayor), Se desconoce la naturaleza -

5 'exacta del mal, aunque se sabe que en la: aegunda, los eritroci
tns tienen vida m&s corta y contienen hemoglobina fetal.

“Esto suqeritia un dafecto en algfin componente de los fac

- :es qna regulan la valocidad ‘de sintesis de hemoglobina adul—v-r




Caracteristicas clinicas.

Bl nﬁ‘so tiene una palidez amarillenta en pfel y presenta’
.~ flebre, calosfrios, malestar y debilidad generalizada. La espls
-~ nomegalia y la hepatomegalia producen protrusién del abdomen.
L logothetis y colaboradores comprobaron que el grado de -
. deformidades cefalofaciales (pariectal y frontal prominentes, -
.puente de la nariz hundido, cigomas salientes y ojos oblicuos -
! 'mgn'igoloides) guarda estrecha relacin con la magnitud de la en-
fermedad y momento de la institucién del tratamiento. Sin emba;x_'_
go algymos pacientes mueren al cabo de pocos meses, en especial’
:,"cuand‘orla enfermedad se manifiesta a edades muy tempranas.

Manifestaciones bucales.

,a" o produce una maloclusi6n obvia. La mucosa bucal ptesentn la
caracteristica palidez observada ‘en piel. Algunas veces, las ra
diografias intrabucales revelan un trabeculado peculiar en maxi
slares, caracterizado pPOr un: engrosamiento. de algunas trab8culas
orra.mientc Y desapariciﬁn da otras, lo ‘que da el efecto de .
8 % y pimienta". Por. lo: general los maxilares’ presentan una oa-
: potosis leve. Tambi&n:se encuentra adelgazamiento ‘de la lami"
kna dura Yy -zonas radioldcidas circulates en el hueso alveolar.

Hallazqos de laborat:orio.
- La anemia intensa es de tipo microcitico hipocrémico; =

células son muy p&lidas. pero. a veces aparecen como células blan
co con. una condensacifn de substancia colorante en ‘el centro.
La presencia de células tipicaa en "alfiler de gancho y de nor
moblastos o eritrocitos nucleados en la sangre circulante tam~- )
'biéhv es caracteristico. La cantidad de glSbulos blancos suele -
aex: elevaua, hagta 10 000 a 25 000 & més por milimetro cﬁbico.
: caracterxsticas radiogr&ficas.

"En el ‘crfneo hay un gran engrosamiento del diploe; la .~
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- Se-ha descrito una prominencia desunada del prmuxilar Yoo :

los glébulos rojos tienen poiquilocitosis y anisocitosis., Estas - e



:o:tical interna y externa se tornan paco, definidas y las tra~
béculas que estin entre las corticales se alrgan, y producen un
agpecto  de cerdns, como de pelo muy corto o de "pelos de punta”
le la superficie del créneo.

Traﬁamiento.
No lo hay para este tipo de anemia. la admihistradidn de
estracto ‘de hfgado, de hierrc o de vitamina B 6 es infructuosa.
Las transfusionas de sangre proporcionan remisiones tem-
porales. : 2 :
; ‘La enfemedad guele ser mortal, aungue existen fomas le‘_ S
ves compatibles con'la vida. Por-lo comdn,.la muerte se. debe al
1nfecciones intercurrentes una 1e516n cardiaca a causa de ano— B
xi.a, ) una falla hepﬁtica.

ANEHIA DREPANOCITICA

. Esg una anemia hemolitica cr6nica de tipo hereditario .
smitida -como cuacteristica mendeliana dominante, no ligadn
LBY nombre viene del aspecto microscépico peculiar en.me-=
ia luna o de hoz de eritrocitos que' se encuentran en sangre -
uculante. ‘ e s
£ Cuando ests presente hetexocigot:amente hay células falci‘ :
omes ¥ cuando 1o hace homocigotamente la cantidnd de g16buloa
jos atipicoa es grande. : : .

i = Caracteristicas cltnical.

‘El paciente ests debil, le £alta al aliento Y se £atiga i
Acon facilidad. Es comﬂn el dolor articulaz:, de las extremidades
,y ahdomen, aBI como n&useas Yy vémitos También hay soplo aiats-'fl, :
’licc b4 caxdiomeqalis. g

Hanifestaciones bucalel. . L
I.os pacientea presentan altetaciones dseas en radiogra-q“ T

g




Estas a.lteraciones consistan an una osteoporosia entre
”_leve y avanzada y una pérdida de trabeculado en huesos maxila-
res con aparicidn de espacios medulares gyandes e irregulares,
Las modif.icaciones trabeculares son notorias en el hueso alveo
"'glar. No hay alteraciones de la l&mina dura ni del ligamento pa~
b rodom;al . :

Se han encontrado alteraciones morfolbgicas en nﬁcleos
de éélulas apiteliales en raspados de la mucosa bucal en el 90
p xf 100 ‘de pacientes estudiados que posefan la forma drepanoci-
,’tica. homocigcta. : ; o
Estus alterac.tones eran agrandamiento nuclear, ' binuclea-
.16n y.una distribucién cromatinica tipica. Estas son si.milares
las obsexvadan enla anemia pernicioaa Yy esprue. )

Caracter!sticas radiogrsficaa. : :
‘Las :adioq:af!as del cr&neo revelan un aspecto desusado,

H'allazgos de laboratorio. 3
La cantidad de gleulos :ojos llega a descender hastu -

a la anemia dxepanoc!tica es anormal y 8e denomina hemoglobina

probablemente explique algunas de las crisis d:epalociticaa.‘

Tratnmiento y pron6stico.
No' hay tratamiento especifico para E&sta enfermedad, ex-

. ptevisible.
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emoglobina de eritrocitos con rasgos falciformes.y. =l

Los_globulos rojos también poseen anormalidades fisicas qqef,“'
tensif.{can‘p’or’ a1 descenso de la tensifn de oxfgeno, y es- ' .~

epto las transfusiones durante las crisis. El prondatico es - L



Muchos pacientes mueren antes de los 30 afios pero algu~
nos pueden vivir un lapso normal de vida.

ERITROBLASTOSIS FETAL, .
) ‘La anemia hemolftica cong8nita por incopatibilidad de -
Rh' se produce debido a la destruccidn de sangre fetal generad&
por una reacciSn entre los factores sangufneos de la madxe y fe
 ko.. ' )
El factor Rh, denominado asi porque fud observado en el
; mono _rhesus, fue descubierto como factor de la sangre humana -
‘que-reaccionaba con el antisuero del conejo producido por'la ad
ministrac!.ﬁn de qlébulos rojos del mono rhesus. .
AN . Este factor caracterfstico hereditario dominante se.en-
‘.‘cuem:ra en los eritrocitos de aproximadamente el 85% de la po—' :
blacidn blanca. :
Patogenia. . . . S
La erit:oblastosis fetal se .debe esencialmen'ca a que el g
teto hereda de. su padre un -factor sanguineo qne actda como antt
gem extrano con respecto de la madre. La trangferencia trans-
acentaria ‘de éste “antfgeno del feto a la madre. inmuniza a: es-.”
;t:a y prodnce anticuarpos que; al ‘ser transferidon de nuevo aJ. -
;feto por la -misma vIa, origina hemélisis fetal. :
: En ‘raras ocacionas, el siatema ABO es capiz de - prcducir
an tipo simnar ‘de inmunizacidén y hemélisis. :
La herencia bdsica del factor Rh es relativamente aimple.

e.n"‘el factor ‘Rh) ‘el hide serd Rh poeitivo, pero la inmuniza=
i6n materna no se: puede producir, puesto que madre. y feto po~—
eexvl‘ el mismo antigeno ¥ no hay inmunizacién. Sin embargo siel
§'aﬁké es Rh 'pobitivo y 'la madre Rh negativo. el. feto hereda el :
actor paternal, que entdnces puede actuar como un antf{geno pa- k
_ra 1a madre e’ inminizarla con'la consiguiente formacibn de un-

: 1cuerpos. Sin embargo, el problema se complica. po:qua hay mu- ~
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‘.chos antfgenos Rh immulolégicamente diferentes. Los antfgenos
m&s potentes fudron denominados C,D ¥ E, v la presencia de -
'cualquierg de ellos hace una persona sea Rh positivo. Cada uno

. de ‘estos antigenos est8 normalmente presente.en un gen aspecffi

. co, pero si no lo est§, su lugar es ocupado por antigenos Hr'mg
“nos potentes, conocidos como ¢,d, y e. As! se heredan tres ge-
‘nes Rh o Hr de cada padre, que componen tres pares de factores.
7; Es posible pués, que cualquier conbinacién de C,D,E y o

ﬁa,'yfe,rpero.la Gnica combinacifn que hace gue una persona sea

QRH negativo es cde-cde. El antfgeno D, el m&s potente, es la -

“ causa més frecuente de las manifestaciones clinicas de la eri-

'troblastosis fetal y el 85% de la poblucidn gene:almente congi~

‘derada Rh positivo tienas, en realidad, el antfgeno D hemocigoto
D—D) y heterocigoto (D-d). El 15% de Rh negativos tienen un -

‘antiqeno homocigoto (d-d) . Desde el punto de vista matematico.

"aegﬁn las leyes de apareamiento aleatorio, deberfia haber 10 ca-

ésos ‘de eritroblastosis fetal por 100 embarazosg. Desde el punto

3de vista pr&ctico, se produce un solo caso cada 200 embarazos.

Hay varias explicaciones posibles para esta discrepancia:

‘1. En algunos casos, la madre no tiene la capacidad de
formar anticuerpos aungue esgté inmunizada por el feto
Rh positivo;

2. Aunque el feto sea Rh positivo, no se produce transfe
rencia transplacentaria: del antfgeno,. de manera que -
hay irmmunizacibn materna, pero su nivel es tan bajoc =~
gue carece de importancia clinica. Los embarazos subsi

_ guientes seguirfan immunizando con mayor formaci6n de -
modo que en los embarazos sucesivos se produce hemS1li
sis. Esta Gltima explicacidnkes pausible, puesto que
responde adecuadamente porque el primer embarazo sue-~
‘le ser normal, en tanto que los sucesivos presentan '
eritroblastosis.

7*41*



Caracterfsticas clinicas.

Lag manifestaciones dependen de la magnitud de la hem&li
sis. Algunos nifios nacen muertos. Los que nacen vivos sufren, =
tipicamente, de;

o 1. Anemia con palidez.
2. Ictericia. , .
3. Eritropoyé&sis compensatoria', tanto medular como extra

medular, y
4, Edema cque origina la hidropesfa fetal.

© Tiene mucha importancia que la anemia grave o lctericia

‘no comienzan a manifestarse hasta por lo menos varias horas des
Z'puds del nacimiento ¥, con frecuencia, algunos dfas més tardae,

Pbr‘:fort.una el estudio prenatal para la incompatibilidad del -

es una prictica comdn'y es. posible prever la aparicién de 1a
nfemedad. Bl auxiliar més importante en el diagndstico es la

ptueba de Cooms ‘directa positiva en sangre del cordén,

‘Manifestaciones bucales,

B . La eritroblastosis fetal puede manifestarse en dientes a
,vtzavéz del dep8sito de pigmento sangufneo en esmalte y dentina
"de dientes ‘en desarrollo, lo que le confiar:e un color verde, -

< pardo o ‘azul.

o : - Los cortes dentales por desgaste dan reaccifn positiva a
a pzuébi de 1a biiirrubina. La pigmentacifn es intrinseca y.no.
fecta a dientes. o partes dentales que se forman: luege de la ce
-sacibn de la hemblisis después del nacimiento, La hipoplasia -
‘adamantina también ocurre en algunos casos de er;troblastosié .
“fetal. Abarca los bordes incisales en dientes anteriores y por-
cbdn coronaria de caninos y primerocs molares primarios.

: Aquf hay defectos anulares caracterfsticos que Watson de
m:nin& "joroba del Rh". Muchas criaturas con esta enfermedad na
| cen muertas, perc una creclente cantidad de lag qué nacen wvivas
"_kbbi:eviven tras el 'reeemplazo de. su sangre por transfusibn efac
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uada en el momenta del nacimiento.

Hallazgos de laboratoric.

La cantidad de gl8bulos rojos en ‘el momento del nacimien
© varfa de menos de 1 000 000 por milfmetro cdbico a cerca del
ivel normal. Es tipica la preéencia de grandes cantidades de =
ormoblastos o eritrocitos nucleados en sangxre circulante., Pi-
almente al cabo de pocos dfas, aparecen una anemia grave. El
ndice ictérico se encuentra invariablemente elevado y pueds ~-
lcanzar un nivel de 100 unidades.

Tratamiento;
No se requiere efactuar tratamiento alguno para corregir
a pigmentacién dentul, puesto que afecta solo a los dientes -

rimarioa y presentan nada m&s que un problema estético tempo-
al. '

ANEMIA FERROPENICA Y SINDROME DE PLUMMER—VINSON.

La deficiencia de hierro que lleva a esta anemia suele
:oducirse por:
: 1. Pérdida cr6nica de sangre (en pacientes con menntrua-‘
“eién. abundanta) ’
2. Ingesta inadecuada en ia dieta.
‘3. La nbsorcidn inadecuada de hierro.

4. Mayorea necesidades de hierro, como auceda en la 1n-
-fancla, nifiez;. adolecencia y embarazo.

Se define este padecimiento como una predisposicién. a 1A
3nerac16n de carcinomas en el aparato digestivo, superior, Es7
] realidad, uno de los pocos factores predisponentes conocidoe
31 céncer bucal.

Caracteristicas clinicas.

Los efntomas de la anemia y del sindrome son grietas o
Lbu:as‘en las comisuras labiales, palidez color del limén en
1'p1e1, lengua lisa, roja y dolorosa con atrofia de-papilas £i
formes: ¥y m&a tarde de las fungiformes, y disfagia a causa de
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una constriccifn o una membrana esoffigica. Estos signos bucales
" recuerdan a los vistos en la anemia perniciosga.
:‘ La mucosa de la cavidad bucal y esdfago estf atrSfica y
.. carece de queratinizacién normal. Se observé la presencia de -
'3-?_coiloniquia (ufias ‘en forma de cuchara) o de ufias frigiles que

se xrompen con facilidad.

- El agotamjiento de las reservas de hierro del organismo,
gque se manifiesta como anemia ferxropénica, puede ser la causa -
irecta de la atrofia de mucosas, puesto que su integridad depen
‘de de niveles séricos adecuados de hierro.

La atrofia de membranas del aparato digestivo superior -
edispone ala generacidn del carcinoma de esos tejidos.

Hallazgos de 1aboratorio.
" El exfmen de sangre revela una anemia microcitica hipo-
_crﬁmica de diversos grados, en tanto gue en el exfmen de médula :
esternal no' se observan los magaloblastos tipicos de la anemla
erniciosa. La cantidad de glébulos rojos estd entre 3. 000 000
¥ 4:000 000 de células por milfmetro cdbico y la hemoglobina eg
,_;',ta invariablemente baja.» Se comprueba esta enfermadad por la -~
_falta de respuesta reticulocftica luego de la administracién de
“witamina B 12. El hierro sérico es bajo, y falta &cido clorhf-
., ~drico libre en el estbmago. Esta aclorhidria suele ser la causa: :
‘de absor'pi‘én'defectuosa de hierro, ya que la asusencia de &cido
il!;éidé la conversién de hierro férrico 'inabsorvible de la die-
: ﬁa al estado ferroso absorvible. Se observaron tambi_éh alteia-
ciénes{desusfadas- en las células epiteliales escamosas exfolia~
il dés de la lengua, en anemias ferropénicas avanzadas. Eatos cam-
bios conaiéten en una deficiencia de células queratinizadas, re
; 'ducciﬁn de difmetro citoplasm&tico de las cé&lulas, con agranda-
ig;iento paradéjico del ndcleos, y maduracién célular anormal ca-
.“racterizada por una forma alterada de los ndcleos, aumentando -
de nucleSlos dobles y cariorrexis. :
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‘Tratamiento y px:ohdatico.
La anemia reacciona bien a la administracifén de hiarro y
a una dieta rica en proteinan. Debido a la predisposicifn a la
:generacitn del carcinoma de la mucosa bucal, es esencilal que el
diagnbstico sea establecido temprano para comenzar el tratamien
;o 1o antes posible.

POLICITEMIA .

. se define la- policitemia como un aumento . anoxmal de hema

Lies en sangre peritérica. por 1o general con un aumento del ni

xcs-l de hemoglobina.
il Hay .tres formaa da policitemia~
1. Relativa.’

'etiologia desconocida.
3., Policitemia o eritrocitoais secundaria, originada por
" "algnn estimulo conocido.

“La policitamia relativa es un aumento: aparente de la can
ftidad de " hematfes circulam:es gue se produce como resultado de
;la,pérdida del liquido sangufneo con hemoconcentracidn célular,
y ‘se ve cuando se eliminan cantidades excesivas de 1fquidos or-'
ganicos como en vénitos y diarrea crbnicos, o pé:dida de elec-
.trdlitca con. pérdida concomitante de agua. Este aumento’ de la =’
cantidad de eritrocitoa es solo relativa respecto del ‘voldmen
sanguineo total, y por lo tanto no es una verdadera policitemia.’’
. ‘La policitemia primarin o policitemia rubra vera,.se ca-’
racteriza por. un. aumento idiopético verdadero de la cantidad de.
hematies circulantes y del nivel de hemoglobina. .
: La policitemia secundaria es similer a la primera, excep_
t.o que la etiologia es conocida.
: Por 1o general el estimulo que la origina ess
‘1. anorexia de la médula Gsea.
2 La producc16n de un factor estimulante de la eritro—
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poyésis. La anoxia de la médula ocurre en una serie
de situaciones como disfuncién pulmonar, cardiopatias,
vida a grandes alturas o envenenamiento crénico con -
monfxido de carbono.

Los factcres que astimulan la eritropoyésis incluyen una
. qran variedad de medicamentos y productos quimicos como los deri‘ ‘
“vados del coaltar, lacas, £6sforo, y diversos matales como man-
{kganeso,' mercurio, hierro, bismuto arsénico y cobalto.

‘POLICITEMIA VERA.

(Policitemia rubra vera: eritremia, Enfemedad da Vaquez:
Enfermedad da oOsler).

Esta enfermedad se caracteriza por un aumento absoluto -
de 1a cantidad de ‘eritrocitos circulantes y volGmen total de -
.:;sangre. Es de etiologfa desconocida, pero algunaa veces se tra-
i ta de una enfemedad familiar. Todas las manifestaciones de es-
~;“ta enfermedad son-idénticas a las de policitemia secundaria, de
‘,:manera que hemos de considarax: aquyi las dos afecciones. :

Caracterfsticas clinicas. .
Se manifiesta por cefaleas o .sumbidos, debilidad y lasi—
iftuﬂ, ‘vértigo y transtornos visuales, confusién mental,- entorpe~
‘v,ylcimiento de la. diccibn e incapacidad de concentracibn. La piel’

" tiene un enrojecimiento difuso, y como consecuencia de la con-
"xgestiﬁn capilar, parece qua el paciente eatuviera continuamente )
T{'zuborizado. Esto es m&s notoric en cabeza cuello y extremidades) ~~
‘los: dedoa pueden estar clanbticos.
f . La esplenomegalia es uno de los rasgos mAs constantes de
: ~1é policitemia vera y el bazo suele ser doloroso.

: _Manifestaciones bucales.

La mucosa es de color rojo violiceo intenso, la encia, Yy
g iengua son las zonas m4s afectadas., La clan6sis se debe a la -
“presencia de hemoglobina reducida en cantidades que exceden  los
=5 g por 100 ml.
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- La encia est& congestionada e hinchada y sangra con mucha
“facilidad,
. También son comunes las petequias submucoaaa, asi cOmo - -
Jequinbsis y hematomas.

Hallazgos de laboratorioc.

: La cantidad de los hematfes esta elevada y llega a exce-
 6§: los 10 millones de células por mm”, La hemoglobina también
léétﬁ aumentada con frecuencia hasta 20 g por. 100 ml. Debido a -
:ﬂla gran. cantidad de c#lulas, hay un aumento de peso especifico
Ly viscocidad de 1a sangre.

Se presenta leucocitosis e incremento de la cantidad de

- pratamiento. ’
ge puede sangrar periédicamente al paciente, o se admi-
n atran substancias. que destruyan la sangre (fenilhidracina) o

: )J En - épocas recientes, se ha utilizado el is6topo radiactivo ;
el féafoxo. sin embargo, tados estos tratamientou. solo’ produ-.

‘cen’ remisiones de. la enfermedad; no consiguen Bu. curacién. Ta =
enfermedad puede durar, aﬁos. - ;

‘Interfieren con su formacibn .(mostaza nitrogenada o hasta rayos: s



.

"ENFERMEDADES QUE AFECTAN A LOS LEUCOCITOS

“LEUCOPENIA,

; Bs"la” disxﬁit;udidn a‘normal de ia cantiaad d'e‘ lencocitos: - -
en‘el torrente 5angu£neo periférico.fzsta reducciﬁn comprende -
Jp incipalment:e a los’ granulocitos r aunque puede afactar a eual-y,
. “los’ tipos celulares. .
3 etiologia de este signo es muy variada' A

: Infeccionas Bactexins, virus, protozoarios. s
. Estados debilitantes e inanicién.
3¢ Transmrnos hematopoyéticoa.

4 -‘}\gantes quimicos.

"5, Agentes fisicos {rayos X).

< Choqua anafilactoide y fases tempranas de raaccidn a
protefnas extraiias, etc.

Bn ciex:taa enfermedadea que se caracterizan por una ru-

8 se relacionan con la incapacidad de los tejidos de rea-
'icc!.onar da: la manera nomal a'la infeccifn o trauma. En. razon

"cidn da la cantidad de células blancas hay 1esiones buca.les. .

'ada laa secuelas peligrosas que sobrevienen 8i no se reconoce: Nai

‘Aenfemedad. el pdontélogo  debe conocer cada ‘uno de los trastor-'
fr'nos y sus consecuencias graves.

i




TGRANULO\.I‘I‘OSIS. :
ST » {Granulocitopenta; 1eucopen£a).
o Es una enfermedad grave que afecta a los leucocitos.
Suele ser clasificada, con referencia a la etiologfa, co
‘o de tipo pr:unaric o secundarios
La agranulocitoais primaria es de etiologfa desconocida
‘y ‘la agranulocitosis secundaria aes de etiologfa conocida.
; Como -las caracteristicas clinicas y bioquimicas de ambas
"ijrma's son idénticas se estudiarin como una sola.

Etiolgia.
. La ingestifn de algunos med.icamentcs, y en &stos cabe -
',;mencionar que’ el uso indiscriminado de los medicamentos por -
‘ejmplo el clo:afenicol puede dar manifestacionea ‘camo urtica-~
"riu erupciones - cutfneas y edema, -
ﬁ,. - Por aso es de vital importancia para el odontslogo tener
,cuidado ‘al prescribirlc. :

Caractertsticas . clinicas.

La’enfermedad suele atacar-a quienes trabajan en. profe—
;i‘one_s sanitarias y hospitales (por ejemplo médicos odontSlogos,
Awnfermeras .asistentes y farmacéuticos) érobablemente porque tie
nen f8cil acceso a estos y suelen ingerir mucstras, descuidada—
mente.

La enfemedad comienza con fiebre elevada, calosfr!os y
'dalor de garganta. El paciente sufre malestar, debilidad Yy pos-
',ttacisn.

: -Se observa infeccifn en particular a la cavidad oral, pe
ro también en el aparato gastrointestinal, la infeccidn va acom
panada por. linfadenopatia regional,

‘Manifestaciones bncales.

Aparecen como ulceraciones necrotizantes de ‘mucosa bucal
migdalas v faringe, La encia y el paladar est&n particularmen=-
te afectados. Presentan dlceras necréticas irregulares cublertas
por una membrana gris o hasta negra. Hay hemorragia especialmen
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‘te gingival y salivaciSn excesiva.

G " Bs obvio que todos loa procedimientos quirdrgicos, en par
‘ticnlar las extracciones degtales, ast&n contraindicadau en-la

éqrannlocitﬁsis. .

Caraeteriaticas histol&qicas. s
- La falla esencial es la falta de fcmacmn de leucocitoa' i
anulm:es normales. Se estudis el agpacto histoléqico de los -
-axnarea en la agranulocitfsis y se registro necr6sis en 1la en
!'.a 11bre, ligamento parodontal a, incluso, al hueso nlvaolar. .
bo ‘le sigua la ripida destruccidn de los tejidos de soporte
los dientaa. : ; o

"nallazgos de laboratorio. : : o
La cantidad ‘de leucocitos suele sBer inferim: a 2000 célu‘

lﬁetxo cﬁbico, con ausencia casi completu de granulo
Elulaa polimor;.onucleares. 1-:1 defacto baaico es la mu-

l?undanentalmente se suprme al medmamento que otigina -
Viento y ae admim‘.atran antibiéticos. R ~‘ -
mmrte ‘sobreviena por una infaccidn generalizadar por i
azén l.a enfemedad implicaha un - alto Indice de: mortnl!.-
ces ‘de 1a aavenimiento de 108 antibisticos. ; :

NKVZROPENIA CICLICA. L

éutmpen.ta peri&dicm agranulocitﬁsis peri&dica).
Ba” una for:ma ra:a da agranulocitésis caractetizada por =
sminuci6n periédicn o efclica da’letcocitos nem:x-ﬁfilos :
‘rfbhuclearea circulantes, como conaecuencia de retanciﬁn :
la’ uadnracmn de 1a’ m&dula Ssea, a 1a que acompanan manifea-
Bnes llnicas leves. La etiologla es desconecida.

o

Caracteristicas cltnicas. . . v
uos pacientes tienen tiebre, malestar ’ dolor de garqanta,~ S




estomatitis y linfadenopntia regional, asf{ como cefal&a, artri-
" els, infeccmn cut&n&a Y conjuntivitla.

- Manifestaciones bucales.

Los pacientes prasentan una gingivitis avanzada, a veces
una - estomatitis con Glceras, que corresponde al perifdo de neu-
tropenia y se debe a invacién bacteriana. En nifios, el efecto -

.f‘repetido de la infeccifn suele producir una considerable pSrdida
del hueso de soporte en torno a los dientes, Por lo general, no

'.;épqzece la ulceracifn intensa extendida gue se ve en la agranu-..
“locit6eis.: - :

Caracterfsticas radiogrSficas.
i En los nifios, esta pSrdida de huesoa alrededor de muchos
«dientes ha sido denominnda periodonticis prepuberal®

Hallazgos ‘de laboratorio.
En el punto méximo de la enfermedad, por un periSdo de ~-

v.mante. Sin embargo, pxonto las células comienzan a reaparecer,
1y al cabo de. cuatro o cinco dias 1a cantidad de células sanguf- -
"neas y su férmula diferencial vuelven a 'la nomalidad.

. 'rratamiento.
“'No hay tratamiento especifico.

SINDROME DE CHEDIAR/HIGASHI.

Es una - enfermedad genética rara, trasmitida como rango
recesivo autosfmico, que suele ser mortal en los: p:imeros aﬁos
de .la vida. Desde el punto de vista: olinico, se caracterizu por
fotofobia, nistggmo, albinismo y marcada auaceptibilidud a las
‘infcccionau. :

Las mnifesucionea bucales incluyen Glceras de la muco=
a bucal, gingivitia ¥ glositis avanzadas.

‘51*.;.

uno o dos dfas, los neutr6filos llegan a desaparecer completa— SR



LEUCOCITOSIS.

Es el aumento anormal de la cantidad de leucocitos cir-
culantes.
= Es una manifestacibn de la raucciﬁn del organismo & una
*. situacién patolégica.
; Hay que poner cuidado en separar una leucocitosis absolu
‘”"ta de una relativa pero esto ofrece poca dificultad.

MONOCUCLEOSIS INFECCIOSA.

“(Fiebre Glahdular) . ) ‘
‘La 6t1610§£a de &sta enfermedad es desconocida), aunque =
: muchas pruebas disponiblas sefialan que es causada por el virus
arr (VEB o de tipo herpético}.

EY: meca.nismc de la transmisién en el hombre es desconoci
do pero algunos autores opinan que se . hace por "besos profun-

£‘emedad del beao" :
: " Be caracteriza por fieb:e, dolor de: garganta, cefelea,
; caloufr!os, tos, nadseas o vémitos 'y 11n£adenopatiu. -
I Los. qanqlios 1infsticos cervicales suelen ser los prime-
“yos en: aqrandarse seguidos dé genglios axilares e inguinalea. -
La faringitla Y amigdalitis son comunes.

g Manitestaciones bucales.

’ Las manifestaciones bucales consiatfan en gingivitis y
eatmatitis agudas’ la aparici6n de una membrana blanca o qris‘-
aiversas zonas,’ petequias palatinas.y algunas tlceras. :

: Tamhién se.observé edema de paladar blando-y fvula en al’
Cgunos pacientes. Destacan el hallazgo de hemorragfas . petaquia-
H"les del’ paladar blando ‘en la cercania. de su unién con. el paladar
| duro-como. una - manifeatacidn temprana de 1a mononucleGais 1nf:ec- L
iciosa. ’ :
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Hallazgos de laboraﬁorib. .
El paciente presenta linfociftos atfpicos en sangre circu

'=1anté, asf como un aumento del tftulo de Anticuerpoa hetar£i-
los. ‘

Tratamiento.
No hay tratamiento especifico, probablemente el reposo -
.en cama y una dieta adecuada sean m&s beneficiosos que cualquier
- otro tratamiento. . '
: La enfermedad suele durar entre dos y cuatro semanas ; y
i raras.veces deja complicaciones.

I.EUCEMIA.

Es una enfemedad que ‘ge caracteriza por la superproduc-"i S

o cidn progresiva de leucocit:oa que aparecen en la sangre circulan’i i

\_‘te con formas inmaduras.

Leucemia agudo.

: Cagacterizada por debilidad, fiabxe, cefalea, tmuefacc16n
f{generalizada de :Los ganglios linfé&ticos, hemorx:agias petequia-
“les ©. equimﬁticas de piel ¥ mucosas’ y signos de anemia. La: lin-
.;fadenitis suele ser el primer signo de enfermedad, aunque s¢ pu
?‘blicaron muchos casos en que las manifestaciones bucales fuéron
'las primeras. Los ganglios linf4ticos son palpablea antes de ha.
,‘berse establecido el diagn6st1co ¥ tratamiento. . : :
' Las hemorragias suelen deberse a la reduccidn de las pla '
quetas coincidente con la lesitn de la médula dsea y disminu- -
icidn ‘de‘ los megacariocitos.

Leucemia cxénica.

se origina tan insidiosamente que puede estar presente -
durante durante meses 0 afios antes que los sintomas permitan =
descrubrirla. B
: No es raro que esta forma de leucemfa aea encontrada en
e ex&men hematolégico aistemético en el cudl se cbserva una =
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leucocitosis inexplicable.
También puede ocurrir el agrandamiento de gl&ndulas sali -
vales y amfgdalas debido a la infiltracién leucémica, y ‘en con-
: aecuencia hay xerostomfa.

Hallazgos laboratorio.

Leucemia aguda,

; La anemia y trombocitopenia son caracteristicas de la -
leucenia aguda.
- Como consecuencia a veces est&n prolongados el tiempo de

itiva, , 7
Y ta i:antidad de 1euéoc1toé pueds sexf subnormal, en é&tti- i

“ c\xlar en-las fases tempranas del mal, pero suele ascendet, en = !
per!.ﬁdos terminales, a 100 000 o mis células por milfmetro cﬁbi
o. Y hay un correspondiente aumento de proporcién de’ célulaa ot
»‘a!ectadaa, en la £6rmula diﬁerencial Este incremento.-se’ debe as
- solo tipo de célula, por 10 comﬁn muy inmadur:a.

‘Leucemfa croénica.
. “La ‘anemia‘y trombocitopenia ta.mhién son comunes en ésta "
enfenwdud. I.a leucocitosis puede ser .grande, .y no: @8 raro que.

PO nilmetro cﬁbico o m&a.

i nnnif.eatnciones bucales. )

) ' (Es £recuente qua el paciente leucémico concurra por a! a -
1ia consulta odontol&gica para el tratamiento.de sus ‘lepiones bu - -
‘cales, sin sospechar que su naturaleza es mds que local, Estoa '

plasia gingival hemorraqia, petequias Y ulcetucisn de la muco- o

En ‘1657 cagos avanzadoa los dientes quadan casgi ocultos.
Las encinn son blandas, edematosas y de -color rojo intanso.- Ban,
“gran. fﬁcilmente., ' :

o 54',‘ :

coagnlaclﬁn y de sangtia. La prueba del torniquete suele ser po ..

a cantidad. de células (1aucocitos) ascienﬂa a. 500 000 células e

aiquou p:imarioa cl!nicoa de la enfermadad son’ gingivitia, hipar o



o También es factlble ver lea!.onen purpﬁr:icas de mucoaa -

Qcal. ) L

: ‘Se ha comunicada al x&pldo aflojmienw de los dientea a

ca\xsa de’ necrd:u del pe:iodonto. Ba menestexr que el. odont&lo-.

o aonpeche aiempra de las 1estone

'1go detundo.
sdbita se

B1: hay hemorrngia gingival o hiporplasia gingl-;’
mgari:& la posibilidad de entax ante una leuce~




D ,Emmmnmns QUE AFECTAN A LAS PLAQUETAS

PURPURA - .

Se define como una coloracién violacea de piel'y mucosas :
deb;do a l.a extra.vasacién esponténea de sanqre, y en’ si, es un
:tnt.c-a Yy no una entidud patomgicu. i : : :
: Las plaquatus snnguineas deeempenun una funcién obviamen ' ;
ta‘ i-pottante en el meoanismo de la coagulacién, y si son egca~ "
aan Y dufectuosas, puede originusa la pﬁrpura.. Por otra pute, o
:mcha- veces 1a pﬁrpura apuecers aunque hayan cam-.idades adacua';‘ S
das’ de tramboaitoa an sangre circulantex en tales casos, .Be debe .
X a\mento de la fraqilidnd capilar éue no tiene axplicacidn. -
Est L variabilid en la presencia o ausencia de plaquetas en: la
pﬂtpnra conatituye el £undamento de 1& siguiente cla:ificaci&m‘ :

Pg__rggra no- trombocitogénica. X
J_g_rmg_trombocitogénica.

-S) Pﬁrpura primax.-ia -] esencial.

: b) Pﬁrpura sec\mdaria o aintcmlt:.ca.

Pﬂrpuza no tromhocitopénica. : ;
. 'como lo indica su nombre, este tipo no se traduce én camw
bio en las plaq\xetas sanquinaaa, sino en alteraciones de capila
propiamente dichos que reaultan en.un aumanto de permeabili' %
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: d.aé.‘ ~ ‘ L
S ; En términos generales, laa lesiones purpﬁricas bncales
e asemejan a lns deucritau en la pdrpura trombocitopénica. o

P urs trombocito nica.

: “ES una enfermedad en la cuﬁl hay una disminucidn anox:mal", :
e‘la cantidad de plagquetas circnlantes. Cuando esto sucede. el
ciente preaenta hemorragias focales en divaraoa tajidos Y &r-

I.a £raq:llidad capilar est aumentada y 1a prueba del tor,‘
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ntqnaf.e es fue:temente positiva.

Tmbnmientb -

= f No hay tratamiento espacffico, pero puede habez: nlivio -
sinton!tieo .con transfusiones Yy Teposo en cama,

Cuando sobraviene la muerte puede ger a causa de la hemo
n-:agia sﬁbita e intensa. :

: s"mmm: DE ALDRICH{ :

(sindrome da Wiskott-z\ldrich) .

Bs una anfemedad hereditaria. rara, que se produce en. va’
es y ‘o gransmitida como rasgo ‘receaivo ‘ligado ‘a X.: Se pre-

ta en la Anfancia o niﬁez temprana Y. suele ser mortal.
‘Caracterfsticas clfinicas. :

La e.ntamedad se caracteriza por p(h:pura trombocitopén

‘un q;rgado Au;nex\to de- suaceptibilidad a la infeocidn.
mueutacionas bucales. |

3 Erecuent.e obaervur hemorragias espont&neas de encia
1 como ‘del ‘tubo intestinal la nuriz. 'ram.bién hay petequia.s pa?

Hallazqos ‘da aboratotio. .

euxs‘de-la romboc!.topenia, tieneu un eiempo prolong -

-edadea qu > ae caracterizan por \xn defocto cualitativo an las -

Alguna”u“fdr'ma's';son cqng{énitaqé tamiliar'g's o‘ ambas,’iy —‘-
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Yottas son adquiridas.

Trombastenia famtliar. . ¢ -

Es una enfermedad hemorr&gica hered*ta_ia crﬁnica trasmi -
‘tida como recesiva autosSmica.

Caracterfsticas clinfcas.

Prusentan caracterfsticas generales de la pérdida exceni

va de sangre, espontfinea o despufis de una leaidn traumitica me-~
‘nor. ‘

Hay hemortagia de piel, epixtasis y hemorragia inteatinal. ';
““Manifestaciones bucales.
- La hemorragia es. eapont&nea en 1a cavidad oral, en parti«

;cular 1a gingival Y tamhién asg: frecuante 1u aparicidn de pate-
:quias' palatinas.’

kf'Halla;gos de laboratorio. ; .
S BL tiempo de’ uangrado es normal prolongado. g
;La ‘cantidad de: plaquatas-.es roxmal, asY como, el tiumpo -

tectuosa de di!osfato de adenosina (nnp). Se comprob6 que el -
ADP es necesaria para la rastraccién del co&gulo.r,y

”kTratamiento."
vNo hay ° uno. eapecIfico.

":Pﬁrpura txcmbocitopatica (trumbocitopnt!a).

hemorragica atribuible a cambioa morfoldgicon ¥ fiaioldgicos en
1aa plaquetas.r‘

N guarda relacibn con la pﬁrpura trombocitop&nica puée
la cantidad de plaquetan es. normal.

Caracterlaticae clinicas.

Hay tendcncia hemorr&gica,: las hemnrragias petequiales
son raxas.k : : :

-Se encuantran epixtéais hemortagicns en el aparato di~

R T

coagulacidn.zl ‘defecto bfsico reside-en una: degeneracian da~7'>‘

Es una enfermedad:en:la cufl se: manifiesta una tendencia” e



> b'gestivo.

En algunoa casos las hemorragias menstruales son tan gra
vea que requieren una transfusién de sangre.

!lanifeataciones bucales.

Ia hemorragia esponténea es comtin, la hemorr&qia excesi-
“Tva y“ptolongada por una extraccifn dental puede llegar a ser un
f.’iprohlena terapéutico serio. : ;
: - Hnllazgoa de laboratorio.
LA ‘canitidad de plaquetas es casi normal, pero el tiempo
de aang:ado es normal o prolongado y se cree que se debe. a una - :
alta de aglutinacidn en las plaquetas y esto no produca el ta=-
vpommie.nto capilar normal, i
Aunque hay- plaquetas en cantidadea normales, aon anorma-* =

5 cnsos, da’ causa es un daefecto o’ una def).ciencia del factor
1x ‘de’ las plaquetas, que resulta en una generacién detectuosa
de’ tzmhoplaatina. :

S -Tratamiento. : - o
No h.ay uno espec!fico, aunqua hemostaticos con:i.entes ¥
anafusiones de sangre uyudan a cohibir las hemorragins inten-‘ :

TROHBOCITEHIA ('rrombocitosis) .

a0 Ba una afeccién bastante rara que se caracteriza pox: un’
uaento c‘ie la cantidad de pla.quetau circulantes.
. Caracteristicas Cl!nicas.

Los pacientes prasentan ‘una tendencia hemorr&qica an vez'

int.estinales, ‘an -pilel 'y se presenta epixtasis.,
i manifestaciones bucales.

Se presenta hemoxrégia gingival y denpuéa de las exttac-j"
cioncs se pzesentan hemortagiaa prolongadaa Y abundantas.

.«éo*

es deada el punto de vista morfoldgico. Por lo menos’ en algu-«f""

“’de que la cantidad de’plaquetas. esté alevada. Hay hemorrfigias - .



nanaagos de laboratorio. ;
: ‘La, cantidad de- pla:;ueta.s ests aumentada, Y se ha sugeri—
a0, que ests ooncentracién elevada pe:turba -1a’ fomaci&n de trom
bopla.stim. g : : :
El tiempo de congulacién, tiunpo de. prottcmbina, retrac—k
ci6n"del co&gulo Yy la pruebn del tom:lquete son nomales. o ;




: mmnmxs "ch' 'AFECTAN FACTORES SANGUINEOS ESPECIFICOS -

mm'n.m. 3 : s ,
(nnfermedad hemorr&gica; enfermedad de los Habsburgo; < S
enfer-edaddezeyes). . SRR
Se cuactariza por un tiempo, de: coagulaci6n prolonqado
: rragicas. Esta enfermedad es hereditaria.; el =
deﬁecto ents en el cromosoma X'y es’ transmitida como rasgo rece ! :
ylfe.ndel.i.ano 1igado al aexo; ‘por:éllo, la henotil!.a se da’ en
{11 'pe.ro es trasmitida por una’ hija no afectada al nietc. ”
X! hijos de’ \m hemof.tlico son:normales y no portan el’ :aago; -
as hetemcigotas trasmiten ‘al: efecto a la mitad de los: -:;
Jo! ‘y cono rasgo recasivo ala’ mitad de las hj.jas. La’ preaen-— '_5
cla de" he-oﬂl.ia es: tedx:icamente posibla en una mujer homoaigo- oL
y:se 'han registraao algunos ra:oa casos. .
uolggia'; o ~ :
‘Hay-una’ cam:idad ae’ diferentes tipos a vuriedadea “de he-‘ -
:ofilia, ¥ en 1oa ﬁltimos -afios hubo una exhaustiva inveatiga- g
cidn Y aclax:acién de esta enfermedad. A la luz-del: conocimiento
actnnl ‘86’ describen tres tipos de hemofilia- a) (cl&sica) ’ b)y i
“gy.Cada una de allas difiere de la otra en’ la deﬁic.\'.encia parti‘ L
cular del factor de coagulacidn afeccado. e Wl .




ripo ) Deficiencia del factor de coagu
lacién.

Hemofilia A . + .+ &« ¢« ¢ « » 'x‘romboplastindgeno del plasma -
- - (globulina antihemofflica, GAH)

Hemofilia B ., . .+ + + » .« + Componente trrombopluat:!nico dal
: plasma (CTP}.

Hemofilia C . . . , « ¢« . . . . Antecedeante crdmboplaatin!.co del
L . plasma (ATP].

. Pese a que cada una de estas enfermedades aestén afacta-
: doa diferentes componentes sanguineos, sus manifestaciones olf~ -
nicas y bucales son idénticas. Por lo tanto las describo juntas
cono una-enfermedad Gnica.

- ‘caracteristicas clfnicas.

Los pacientes presantan hemorragia persistente, espont:&-
nea o después de un trauma, aungue sea leve, que produce al’ n\ﬁs
pequeﬁo corte o abrasién.

‘La hmnorragia en tejidos subcutaneou, 6:ganoa internos Y -
,zu:ticulacionen tanbién es und caractertatica comtn que puede de
jar: hwatomaa extensas. :

CoLa enfermadad suele estar presente desde el nucim!.ento,
pe:o puede nc ser evidente clinicamente por muchos anos. .o

‘Manifestaciones bucales, .
“En la hemofilia, ‘la hemorragia ‘en muchos sitios de ln ca

a'y ptolongada .

: Hasta los procesos Eisloldgicos del brote y cafda de brg '
tes se producen con una hemorragia prolongada, El’ problema de . -_"
as extracciones dentales es diffcil en los hemofflicos. Sin da
emedicacién adecuada, hasta el menor procadimiento quirﬁrgico
o puede producir la muerte por desangrado.

' ‘La extraccién dental por medio de bandas de goma ha sido .
efectuada con &xito; se coloca 1a banda de goma alrededor del -
i cuello del diente y se deja que emiqr:a apicalmente, lo cual ‘cau

P - I

:Ldad oral es un rasgo £recuente, Yy la gingival puede sexr masl- = .



.'aa la. caida del diente graciu a la necrosis por presién del 11
"-!gumant:o parodental.

Hallazgos de laboratério.

‘ El defecto caracter!atico de la hemofilia es un tiempo =
de coagulacisn prolonqado. El tiempo de sangrado es normal, co-
‘mor también el tiempo de protrombina. La determinacifn de las di
'i'rerus formas de la hemofilia y diagnSstico adecuado depende de
dla- comprobacicn de que el plasma de un paciente con una firma =—°
"conocida de hemofilia no corrige el defecto de la coagulacidn —‘,
del_plasma en el ‘paciente bajo la observacidn.

Tratamiento y pronSstico.
No- hay cura conocida para la hemofilia.

traumaticaa. Si°es necasario efectuar un prooedmiento quirdrgd
co como una extracci6n dental, ‘la operaci6n ser8 considerada co )
¢ mayor y realizada solo en un hospital. B
‘La mayor cantidad de muertes de hemofflicos ha sido pro=~
d cto de. proced!mientoa quirﬂrgicos. inclufdas las axtracciones

; tera ¥ administraciGn de globulina antihemoff{lica.
. 8in embargo, la cix:ug!a bucal es bastante peligroau \4 se
ve evitur siempra que sea posible. Lamentablemente, una pa-

,mta, probablementa un antiouerpo, que inactiva especificamen-

e transfuswn.

o EL pron6stico es variable, y muchas personas afectadas -
ueren durante la niiiez,
nE El 'f.en&neno de la coaqulacifn, .
o7 Primeramente se forma tromboplastina, para lo cufl es ne
cesario que. se desprenden ‘© liberen subatancias de los tejidos
y de laa plaquet:as: y que estén presentes en el plauma vatios

“ 64 .

i Las personas afectadas han de ser protegidas de lesiones el

tales. Se recomienda la transfusibn preopetatoria de . sangra S

ueﬂa proporcién de hemofﬂicos .tienen un mticongulnnte elreu~ .

1 factor antihemofilico, y anula de esta manera’los efectos



de los llamados factores de la coagulacién.

~La tromboplastina asf originada da'luga:. en prasencla -
;Ade iones de calcio, a la conversién de la protrombixia’en trombi
na.  Por ser este paso auto'c'atalitico, aumenta asf la con~
B _‘cux\truciﬁn de trombina, lo cufl ocaciona la transformacidn del
~£ibrinSgeno en fibrina, gue es la substancia constituyente del
"fgco&gnlo._l’or dltimo, la fibrina, bajo la accibén del factor XIIT
86 _convierte en 1nsoluble, obteniéndose as{ estabilidad:del co&
ulo.

Mucho se ha espaculado sobre la 1ndole de los mecanis- :

8 que deteminan la cesacibn de la coagulacibn, sin que se ha )
. glcmzado una conclusién definitiva. En t&minos generales —.
] uede atixmnree que -la’ coagulacidn no prosigue ain- limite, mex-
‘ged a la existencia de substancias anticoagulantes- que entrun -

‘er juego oportunamente. Se acepta, ‘adem&s que el co!gulo de £1- ;
b 1na tiene la pxopiedad de neutralizat la trombinu.. !

SUBSTANCTAS PLAQUETARIAS =~ suns'rmcns TROMBOPLASTL
; s b , NICAS TISULARES :

FACTOR PLASMATICOS

VIIT, 1X, XI, XII. < PACTOR VIX

)

FACTORES IV, V, X.

 PROMBOPLASTINA

‘PROTROMBINA : 3 TROMBINA

PROTROMBINA ————— I mkimmy

Fac'ron XIIT —> FISRINA SOLUBLE
FIBRINA INSOLUBLE.




_ I.a retracciﬁn del coaﬂlo. ¢ :

£ !'ara que se 1leve a cabo es neceaario i adem&s de una bue"'
na t:dncentrucién de "la trombina‘y del " fibrinégeno, que las pla= :
quetaa ‘se- encuentx:en an cantidadea apropiadas, a £in de ‘que la _7 ;
trombostenina de @llas proveniente se contraiga efic&zmente, -

: sndosa ast: un -trombo mis ;compacto .y menos permea.ble. Una

:jue e]. co&gulo ha llenado su cometido dasaparece bajo la-='"
cciﬁn de una. subatancia fibrinolttica, 1a plaamina, que es . el i

t o as la activaciﬁn da un prec\u:uor, el plusmintigeno. .




EL"Es'i'Unxd ‘bsr"mi's ’Mxmbmsé ﬁzﬁomms s

b *Nunca se 1nsist1r& suficlentemente en: la importuncia que~ ;
R 1ene para el diagn&atico -de - las. enfemedades hemorragicas el -7; 8

tement;e. Especial 1ncap16 debe hacerse- en los- datos sigus.entenx i

“I\m:ecedenten fam:uiarea de estados hamorr&gicos. i
. lea“, menstxua.les. o

reurso: que ha. sequido.

se trata de hemorragias cutfneas.
"Presencia, 0 uuwuac!mntes, de 1nfacciones * ‘de ccmtan-

liares, de uso de medicumentos.
Bstablecimiento previo de la existencia- de otre enti-' ;

“.las leucemias,
; Es nacesario dejar nsentndo que el criterio clinico pa:a
suponer 1a exiatencj.a de una enfermedad hemorz&gica compzende -
loa siguientes elementos.

g7 e

contaz con una historia clinica elaborada cuidadosa e 1nteli.gen Ty

Hemorragias previ.aa, qui::m:gicas, traum&ticas P "denta' L

“‘Edad en que se inicis el padecimiento, aaI -eamo- el - v

‘Caxracterfaticas de las'hemor:agias; deteminismo de’ o
su ‘aparicidni- localizaci6én) morfologfa, mngnitud,,coe e
‘xigtencia con otros elementos dermatolSgicos’ cuando -,, IR

" to.eon tﬁxicos de uremia, de padecimientos hepatobi- §

“:dad’ hematoldqica, especialmente lns pancitopenias Yol




1. Las hemorragias Qon expont4neas o con desproporéién
con los agenter o ciréunsténcins prec!pitantea. A

2. Se presentan en territorios y tejidos distintos: piel,'
‘mucosas, visceras.

3. Tienen tendencia a persistir, reaparecer [+ :epetir.

. En lo que toca a las pruebas de laboratorio, rutinaria-
','g-en(:a deberd contarse con una citolog!a hemética y con al estu-
Avdlo de la’ tendencia hamorr&gica. En clertos casos serf necesa-
'-tio llevar:a cabo ‘el exfmen de la médula 6sea. o
s Bl estudxo de la tendencia hamo:ragica comprende px:uebas o
i otdinari.as y otras que , aunque son frecuentemente de mucha uti-
"'ndad, no . se considaran en rigor como talcs. [

Las prunbas ox:dinax.ias de tendencia hemorrfglca sony’

I- Para deteminax 1a presencin de ‘alteraciones. vaaeula-
- res,. Tiempo .de sangrados Revela perturbacifn de la = .
contractilidad: prueba dnl torniqueta: pona do manif.iaa G
-to-la fra.gilidad. RO

: 'II Pendientes a demostx:ar trombocitopeniu.
. Cunnta de plaquet:as (por definicidn) .

zstudio de la retraccidn del co&gulo. (Ya saa visto que
nnmlidad de enta fanoméno es .tncompntibla con gomgoc;tggg
g_g,‘ mﬂesta). P .
II‘.:. Para aqlarar dofectoa de 1a cougulacidn. : .
,_:‘riempo de couqulacidn de la’ sanqru. Propcrcionu infor -

S et6n’ general sobre todo al: proceso; au alargamiento
'-imdica deficienciu de uno de 1cs Eactoms necesau:ioa

’pa.:a 1a coagulncién, [} presencia de anticoagulantea e
k'.cix:culantes. . k ‘

c::nmnno de la protrombina. Sefiala alteraclones en-la fog :
":,jacidn intrtnseca de trcmboplastina. ER :
'rienpo de protrombina. (en un tiempo) . Indica altaucio-
nes do la £omac16n de trombina. : i




“Tiempo parcial de tromboplastina. Demuestra parturbacién
o de 1a fozmacidn 1ntrinseca de tromboplastina.

Conducta en caso de Qonrragias.

. Mmninistracifn iniclalmente plasma fresco o, si la hemo~
‘:Q;ragia ha sido de considéracién, sangré fresca que, ademfis de - -
;}?roporcionar globulina antihemofflica, permitir& atenuar la ang
mia, yla ‘hipovolemia, si la hemorragia es recipente.

‘ De persistir la hemorragia, o ser grande el peligro de -
g teaparici&n o bien desde un principio, si la hemorragia no ~-.
ha'sido copiosa, utilizar los concentrados de globulina antihe~
mofilica. os m&s eficaces son los crioprecipitados Y los glici
-nn—pxecipitadosy los primeros tienen ‘7. a 10: veces mas concentraf
ci6n de’ globulina antihemofilica que la sangre fresca totala de‘f
lon segundos hay preparacionee de alta potencia, que permiten - ﬂ
soluciones cien veces més concentradas que sl plasma. -
' Se ‘debe :ecordar que la. administracidn frecuente de ttana
usiones de sangre, de. plasma o de globuluna antihemofilica, d&
ugar ‘a que se produzca inhibidores de ella, que- nulifican su -:

,} Bn caso de hemorragias circunscritaa y accecibles debe -

‘hacerse la aplicacicn 1ocal, tﬁpica de’ trombina, sola o-con es-,f

-pumafde fibrina. La. 1nmovilizacién y el enfriamiento tamhién
éon,‘edidas ﬂhiles.f»- e : R




CONCLUSION

Los elementos sSlidos de la sangre, asf como su poreién
1liquida, desempefian funciones extraordinarias en muchos mecanls
mos y- procesos del organismo humano. -

Cuando ocurra un trastorno de algunos de éstos componen-
tes, aparecen manifestaciones clinicas graves.

Unas veces, las alteraciones celulares del suero y otros
componentes son productos de una diatésis hereditaria, deficien:
cia nutricional o accibn de ‘ciertas substancias qufmicas. Otras,
klo,que causa el trastorno es una infeccién focal o diseminada o
Un defecto en'uno de los elementos relacionados con el mecanis-
mo: de’ ‘coagulacibn.: La Bupexproduccién neoplisica de ieucocitos i
es una de las més terribles discrancias sanguineas. ,
: ‘Las diversas enfermedades sangufneas presentan expresio- :
‘nes.clinicas polbmbrficas una de las cuiles es la lesién relati
vamente constante de estructuras bucales. : .

LB odont&logo suele ser consultado por pacientes con al-v
gﬁn trastorno hematolégico que; ignorantes de su enfemedad, so
1o buscan el alivioc de sus molestias fisicas.

Las’ maniiestacionea bucales de muchas enfemedades de la
"s’éngx:e son’ ¢lipnicamente similares a las lesiones que. aparecen -~
en 1a boca como resultade de algfin fenfmeno local, 'por lo gene~
ral una irritaci6n o una infeccifn. Por ello resulta aiffctl, )
hacer un diagnéstico especifico de discransia sangu!nea solo sg_‘, .
bre la base de los hallangs bucales. ' e
; ' He aquf la méortancia de, tener un criterioc amplioc eén el
cuil se pueda incluir a los anflisis de laboratorio, anflisis -
raqiiogiaf;cos y manifestaciones clinicas generales que ayuden a
dar “un diagnostico preciso, ya que obteniendo &ste diagnostico
‘se puede dar un tratamiento sin riesgo de equivocarnos.

Es por ello que en &s5ta tesis mi intencifn ha sido el dar

t"]oﬁ‘



“un:-panorana general de la k_\mtologia para que airva como gufa
“a todo profesional que se preovcupa por 1a salud de sus pacien~




BIBLIOGRAFIA

_WILLIAM G. SHAFER, MAYNARRD K. HINE, BARNET M. LEVY. "Tratado -
“de Patnlogfa Bucal®, Tercera edicién. 1977. Editorial Interame-

" ricana. :
“JOSE BARZ VILLASENOR. "Hematologfa Clfnica" Quinta edicién 1977.
© ;' Eaitorial . Libreria de Medicina. ; :

BRUCE E. EVANS. “Hemophilia and dental treatment”. JADA, Vol. ~.
"1 96, Hay 1978. Pages. 827-834.

!lmIQUE HICBAUD, R.L. BAHENER, “Oral manifestations of acute -
leuk,mia in- d\ildren". JADA, VOl. 95, -Decamber 1977,. Pagas. e N
; 1145-1150. T

fJOlill H.b HB'ﬂIUS, WILLIAM P. WESBER. “Dental management of mild o
:'huophllia with polycythemia vera » Oral Surge:y, Vo].. 45, Nﬁm. 5
5. May 1978. 'Pages. 714 718. L :

OIS M, AI.BDORT, MD. New York Ci.ty. "Memia"
vol.. 36 Nﬁm. 4 Pages. 285—289.

.J 0r§1 ;suﬁéery .




	Portada
	Contenido
	Introducción
	Generalidades
	La Leucopoyésis
	El Sistema Retículo Endotelial
	El Estudio Clínico de la Hematopoyésis
	Anemia
	Tratamiento
	Anemia Aplástica
	Tratamiento
	Eritroblastosis Fetal
	Hallazgos de Laboratorio
	Enfermedades que Afectan a los Leucocitos
	Conclusión
	Bibliografía



