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I. INTRODUCCION

Desde los albores de la ymedicina, la lengua ha sido
barémetro de la salud. El médico de tiempos pasados examinaba -
cuidadosamente la lengua del paciente, y se cuentan anécdotas de —
su habilidad para diagnosticar enfermedades por el aspecto de este
drgano.

Dos siglos antes de Cristo, el médico griego Galeno
escribfa: “"Las condiciones de la lengua revelan al observador cuida
doso el estado de salud general, en especial de las partes duras, -
liquidos y jugos, Organos de la masticacion y digestién y los pulmo
nes del cuerpo humano”. )

Hacia la mitad del siglo XIX, los médicos'se intere-
saban mucho en la lengua como eleménto diagndstico, otros quisie-
ron relacionar los cambios linguales con trastornos funcionales del

estémago y los intestinos.

En 1844 la glosologia se habia convertido en parte --




tan 1ﬁmmnte del arte médico que el Dr Benjamin Ridge emitié --
la fantdstica teorfz de que las vfscems estaban representadas por -
dreas definidas en la lengua, y que toda anomalia en una viscera --
ge manifestaba en esta zona predeterminada. :

En 1900 William Hunter describié la glositis de la --
anemia perniciosa y ulteriormente hematoldgos comprobaron éstas -
y las utilizaror} como métodos diagndsticos.

Observar el estado de la lengua adquifié tanta impor-
tancia como tomar el pulso; a partir de estos estudios nacié el con
cepto de que el aspecto de la lengua constituye la "ventana al sis--
tema digestivo”" o el "espejo del estado del estémago”.

Actualmente sabemos que la lengua es importante co-
mo Organo del gusto, en la masticacién, deglucién, fonacidn y suc-
cién, que clinicamente suministra mucha informacién indicando el
‘estado general del paciente, y que es el indice de la enfermedad, -
pues su alteracién no depende exclusivamente de condiciones locales,

sino de disturbios generales del organismo, y que es imprescindi--
. ble el tener mayor conocimiento de signos, sintomas y manifesta--
ciones que contribuyan al diagndstico de enfermedades generales --
que tienen repercusion y pueden ser susceptibles de modificar o --

impedir determinadas maniobras del tratamiento odontolégico como

sucede con las anemias, ya que ird en beneficio del paciente.



Es necesario describir en primer término el estado -
normal de la lengua, para poder diferenciarla de la patoldgica; brin
da-informacién diagndstica fidedigna en estos casos la historia cli—
nica, distribucién de las lesiones y estado fisico general del pacien
te.

Igualmente hay que conocer la patologia de la zona —
que se explora, de tal forma llegaremos al dlagnéstico, para deci—
dir si los cambios linguales son de origen local o general.

Los sintomas de lengua ardorosa y dolorosa con atro
fia papilar, cambios de color, etc.; que se acompafien de cambios
generales como palidez, taquicardia, disnea de esfuerzo, cefaleas,
vértigos, etc.; con antecedentes de pérdidas de sangre, dieta defi-
ciente, deben hacer pensar en un padecimiento general.

Las anemias nutricionales son la variedad mds comun
con estas caracteristicas, en este grupo de anemias se incluyen --
las causadas por suministro insuficiente a la médula Jsea de algu—
na substancia necesaria para la hemopoyesis; las deficiencias mds
frecuentes son: de hierro, dcido félico y de vitamina Bl2, como ve
remos mds adelante.

Aunque todas estas deficiencias pueden resultar de --
alimentacion insuficiente, también pueden depender de absorcién de
fectuosa o de pérdida anormal de la substancia o de oiras causas -

que se describirdn en su oportunidad, asi comp su etiologia, sus —



manifestaciones linguales, generales, su mofbilldad con la edady -
el sexo, su frecuencia con el nivel socioeconémicamente bajo, su -
tratamiento, etc.

El estudio de la lengua que en ésta tesis expongo es-
td enfocado s6lo a las anomalias linguales causadas por las anemias
mds frecuentes en nuestro medio y tiene como finalidad propagar —
la importancia clinica que tiene la lengua en el diagndstico precoz -
de las anemias. El diagndstico final dependerd siempre de una - -
integracién y valoracién del aspecto clinico y las caracteristicas de

la lesién, con antecedentes de su desarrollo y de laboratorio.



‘Il. GENERALIDADES DE LA LENGUA

2.1. ANATOMIA.

2.1.1. DESCRIPCION.

La lengua es un d6rgano muscular, mdévil situado en -
el suelo de la cavidad bucal. Se le consideran dos caras (superior
e inferior) dos bordes, una bage, un vértice o punta y la rafz.

Estd inervada por los cuatro nervios de los arcos - -

branqdiales que le dan orfgen; trigémino, facial, glosofaringeo y el

vago.

2,1.2. CARA SUPERIOR.

Es convexa transversalmente y mds o menos plana de
adelante atrds, se relaciona con el paladar, se caracteriza por pre
sentar en su tercio posterjor la V lingual que es el surco termi--
nal, asi llamado por la disposicién que adoptan las papilas calici- -
formes, este surco terminal constituye un limite entre la porcidn -

oral y la faringea. (Fig. 1y2



En su dorso, la mucosa aparece generalmente hlimeda
y muy gruesa, con elevaciones debido a la presencia de las papilas
linguales que son de cuatro tipos: filiformes, fungiformes, calicifor

mes y foliadas.

2.1.2.1. PAPILAS FILIFORMES.

Situadas por delante de la V lingual, cdnica o cilindri
cas de vértices puntiagudos, son relativamente altas de 2 a 3 mm.
tan numerosas que le dan a la lengua su "afelpado' caracteristico,

cubren toda la superficie de la lengua. (Fig. 5y 6).

2.1.2.2, PAPILAS FUNGIFORMES.

Distribuidas en el dorso de la lengua por delante de -
la V lingual, tienen forma de hongo, puseen un tallo cilindrico y --
un dpice redondeado mds ancho que presenta muchas papilas secun—
darias, no son tantas como las filiformes entre las cuales se hallan
distribufdas; se encuentran en mayor nimero en la punta y bordes
que en el resto del 6rgano. Las mds grandes miden hasta 1.8 mm.
de alto y 1 mm. de espesor (Fig. 5 y 6).

2.1.2.3. PAPILAS CIRCUNVALADAS O CALICIFOR--

MES.

Son las mds voluminosas y forman la V lingual, va--

rfan en nimero de 7 a 12, su altura entre 0.5 y 1.5 mm. y su --

anchura entre 1 y 3 mm. Su dpice es ancho y deprimido, cada --



papila estd rodeada por un surco profundo y una pared; se parecen
a las fu'ngiformes pero son mds grandes y aplanadas, la central de
estas papilas es la mayor, posee un rodete muy desarrollado por -
lo que parece presentar un orificio, llamado agujero clego.

En la superficie apical de la papila se encuentran pa-
pilas secundarias y en los lados de la papila circunvalada hay cer--
ca de doscientos corpisculos gustativos (esto es muy variable por--
que decrece. bastante en la vejez).

Todas las papilas circunvaladas contienen corplisculos

gustativos. (Fig. 1, 5y 6).

2.1.2.4. PAPILAS FOLIADAS.

Estdn formadas por pliegues de mucosa verticales, -
paralelos, a veces transversos, situados en los bordes de la parte
posterior de la lengua a nivel de la unién del cuerpo y la raiz, --
En el adulto se encuentran en estado regresivo y rudimentario, - -
mientras que en los lactantes pueden tener a cada lado de 4 a 8 pa
pilas bien desarrolladas. Presentan corpisculos gustativos en la -

mitad de su superficie vertical.

2,1.2,5. CORPUSCULOS GUSTATIVOS.
También llamados botones gustativos por constitufr --
las terminaciones nerviosas del sentido del gusto, estos botones --

estdn situados en las papilas caliciformes y en las fungiformes, --



por lo que se dice que el sentido del gusto radica en la V lingual,
en los dos tercios anteriores del dorso de la 'lengua y en sus bor--
des. .Los adultos tienen aproximadamente 10,000 botones gustativos,
los nifios unos pocos mds, pero por lo general después de los 45 -
.afios de edad y en algunas enfermedades generales como las anemias
muchos botones gustativos empiezan a degenerar, haciendo que la -

gensacidén del gusto resulfe cada vez menos aguda.

2.1.3. CARA INFERIOR.

Descansa sobre el piso de la boca, es delgada, lisa,
presenta en algunas zonas una submucosa desprovista de papilas y -
sonrosada. Se continGa con el suelo de la boca en la linea media
por un repliegue mucoso llamado frenillo lingual que determina la -
fijacién lingual. (Fig. 2).

L.a‘vena lingual profunda puede verse a través de la
mucosa, a cada lado del frenillo, y a los lados de €ste en su par-
te mds posterior se observan los tubérculos donde desembocan los
orificios del canal de Wharton. Un pliegue de mucosa llamado re-
pliegue frangeado se observa por fuera de la vena lingual. Tam- -
bién puede observarse cerca del borde de la lengua a través de la

mucosa las venas raninas.



2.1.4. BORDES.
Son convexos y mds gruesos por detrds que por de- -
lante; corresponden a la cara interna de los arcos dentarios, en - -

ellos se encuentran las papilas foliadas. (Fig. 2).

2.1.5. BASE.

Es la porcién mds gruesa de la lengua constituye la
pared anterior de la orofaringe y no esta cubierta por mucosa. - -

(Fig. 1).

2.1.6. VERTICE O PUNTA.
Es aplanado en sentido vertical y presenta en la linea
media un surco quedando aplicado habitualmente a los incisivos,- -

su mucosa es muy gruesa. (Fig. 1y 2)

2.2, EMBRIOLOGIA.

La lengua se deriva de los primeros, segundos, ter-
ceros y parte de los cuartos arcos branquiales. En el embrién de
cuatro semanas aproximadamente se presenta como dos protuberan-
cias o engrosamientos linguales laterales que se desarrollan, a fa-
vor de una multiplicacién celular en el mesbdermo y en el epitelio,
en la cara de ambas prolongaciones maxilares inferiores que mi- -
ran a la cavidad bucal. Estos engrosamientos reciben el nombre -

de tubérculos linguales laterales, de donde procede la mayor par--
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te de la ‘lengua, entre estos dos tubérculos laterales se desarrolla
una elevacién media llamada tubérculo impar, que al principio es -
_prominenté, reduc‘e pronto su tamaiflo y después casi desaparece.

Como consecuencia de la proliferacién y la penetracién
del mesodermo adyacente hacia las protuberancias linguales latera--
les, éstas aumentan mucho de tamafio, exceden de las dimensiones
del tubérculo impar y se fusionan entre si en la linea media, lo --
cual forma los dos tercios anteriores o cuerpo de lé lengua.

El territorio de los tubérculos laterales llega, en la
lengua completamente formada, hasta una linea situada inmediata- -
mente delante de la fila de las papilas caliciformes y paralela a --
ella.

La base de la lengua se desarrolla a partir de una -
elevacién media formada por la unién del mesodermo del segundo
y tercer arcos y de parte del cuarto, en el embrién y detrds del
tubérculo impar llamada cépula, yugo o eminencia hipobranquial.

Las papilas linguales comienzan aparecer al final --
del sengundo mes de la vida fetal y son el resultado de la prolife--
racibn del epitelio y del tejido conjuntivo.

Las gldndulas linguales comienzan a desarrollarse en
el segundo o tercer mes de la vida fetal bajo el aspecto de forma--

ciones epiteliales.

Como en la formacién de la lengua intervienen cuatro
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arcos branquiales y cada uno de éstos tiene su nervio; la lengua ~-
estd inervada por los cuatro nervios de estos arcos branquiales - -
(nervios craneales, quinto trigémino, séptimo facial, noveno-gloso—

faringeo y décimo vago). (Fig. 3 y 4)

2.3. HISTOLOGIA.

La lengua estd formada principalmente por misculos
estriados, con fibras agrupadas en grupos entrelazados en tres pla
nos: longitudinal, vertical y horizontal, estos se hallan separados -
por gran cantidad de tejido conjuntivo y cubierta por mucosa cuya -
estructura varfa de acuerdo con la regién estudiada.

- Las papilas linguales estdn constituidas por ldmina —
propia y recubiertas por epitelio.

En.las papilas filiformes no hay vasos centrales ni --
contienen corpisculos gustativos.

El epitelio de las papilas fungiformes no es queratiniza
do y el color de éstas papilas es rojizo porque los vasos son abun-
dantes y el epitelio es delgado y tranmslicido. Algunas papilas fun—
giformes poseen habitualmente corpisculos gustativos, y pueden es-
tar pigmentadas por depdsito local de melanina.

Los corpisculos gustativos estin situados sobre el co
rion de la mucosa en el espesor del epitelio, su extremidad mds -

ancha se halla en contacto con el corion y su extremidad mds angos
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ta atraviesa el epitelio superficial, donde desemboca por el poro --

gustativo por el cual salen los flagelos gustativos.

2.4. FISIOLOGIA.

N

La lengua tiene diferentes funciones en nuestro orga--
nismo; interviene en la masticacién, deglucibén, succidn, fonacién y
en ella se encuentra el sentido del gusto.

El gusto es funcidn de los botones gustativos que per
mite seleccionar los alimentos. Hay cuatro sensaciones primarias
del gusto: dcido, salado, dulce y amargo, pero son posibles todas
las combinaciones; los botones que permiten el sabor dulce se ha--
llan localizados principalmente en la superficie anterior de la len--
gua; los botones de acidéz en los lados; los botones del sabor amar
go en las papilas. circunvaladas, los de sabor salino se hallan dise-
minados en toda la lengua, pero se precibe mds en los bordes y --
punta.

Toda substancia que ha de despertar sabor, sea cual
sea, tiene que disolverse en la saliva y penctrar por el poro hasta
un corpisculo gustativo, €stos son receptores er los cuales hay - -
terminaciones nerviosas que, al ser estimuladas por substancias --
quimicas en disolucién, originan los impulsos nerviosos, causa de -

la sensacidn gustativa.
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FIGURA 6
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3. EXAMEN DE LA LENGUA

3.1. GENERALIDADES.

En odontologia, como en'todas las cienciags de la sa-
lud, el drea de interés clinico debe ser examinada con conocimien
to, reconociendo las relaciones que tiene en el resto del organis--
mo, actuando como un todo interactuante e interdependiente.

Para poder establecer un diagndstico clinico de cual-
quier patologia, independientemente de su localizacién, es indispen-
sable elaborar una historia clinica completa y detallada, tratando -
de recolectar el mayor nimero de signos y sintomas para su pos--
terior interpretacién.

La cavidad oral es una de las estructuras corporales
mds accesibles a la exploracién clinica; por lo regular, el examen
macroscGpico cuidadoso de la lengua brinda datos tan dtiles como
los que podrian obtener del examen biomicroscépico y de otros mé

todos  complicados.

Las anemias nutricionales pueden manifestarse de di
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ferentes maneras a través de cambios en la lengua; por lo general,
éstos pueden clasificarse en camblos de color, topografia, sensibili
dad, atrofia de las papilas, éstas alteraciones constituyen, en mu--

chas ocasiones, signos primordiales para el diagnéstico -clinico.

3.2. COLOR.

El examen de la lengua permitird comprobar siempre
una diversidad de coloranciones que servird de Indice para juzgar su
estado normal o patoldgico; para ello es preferible que el Srgano --
descanse pasivamente en su posicidn normal, es esencial una buena
iluminacién, de preferencia con luz de di.

A veces no se aprecia bien el color de la lengua si -
el 6rgano se saca con fuerza de la boca; durante éste movimiento,
las venas linguales quedan comprimidas contra los incisivos inferio
res, lo que da lugar a una congestién venosa variable con cambio
de color.

La coloracién de la lengua puede estar también alte--
rada por causas no patolégicas como medicamentos y alimentos.

' Algunas otras enfermedades producen cambios de co--
lor en la lengua, semejantes a los producidos por las anemias, €s-
tas deben ser conocidas para evitar erroxes en el diagnéstico de --

anemias,

En la anemia perniciosa y otras anemias nutricionales
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y el esprue, la lengua tiene aspecto caracteristico, pues es pdlida,
lisa, brillante y atrdfica. Sin embargo, en etapa temprana de la -
anemia perniciosa la lengua, aunque adolorida, puede tener color -
normal; en el esprué la lengua suele ser p&lida y lisa, pero en --
ocasiones es rojo intenso y a menudo presenta inflamacién; en la -
escarlatina la lengua puede ser roja también y estar cubierta de --
gaburra que es lo que la diferencia.

Las manchas rojas de la lengua con hipertrofia de --
" las papilas las encontramos en el primer periode de las anemias -
e hipovitaminosis; las manchas pdlidas se presentan en el dltimo --

periodo de las anemias.

3.3, DOLOR.

El paciente suele consultar al dentista principalmente
a causa de dolor lingual, o esta manifestacion puede descubrirse -
después del interrogatorio cuidadoso; para que la historia clinica -
tenga utilidad, es indispensable investigar su comienzo, la duracién
la relacién que guarda el dolor con el tabaguismo, ingestidn de al-
cohol, tratamiento farmacolSgico, trastornos emocionales, etc. --
Es muy importante la relacién que guarde éste sintoma con otros
sintomas, sobre todo relacionados con el aparato gastrointestinal..

El dolor lingual se presenta en casi todas las anemias

sobre todo las nutricionales, como detallaremos mds adelante en --
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cada una de ellas.

También otros padecimientos pueden producir dolor --
. lingual semejante al producido por las anemias; algunos de estos --
son los siguientes: La menor produccién de estrégenos después de -
la menopausia puede manifestarse por sensacién de ardor y atrofia
de la lengua. Muchas veces la sensacién de ardor, sequedad, pi-
cadura, comezén, gusto metdlico sin signos de inflamacién ni atro-
fia pueden ocurrir como manifestacién de neurosis de ansiedad y no
como manifestaciones de anemia.

En la estomatitis de Vincent también hay dolor lingual
con. llceras dolorosas e inflamacién que hay que diferenciar de al--
guna anemia; asi como el herpes zoster y el simple que pueden ata
car lengua y producir erupciones vesiculares muy dolorosas; los --
traumatismos locales causados por prétesis mal ajustadas, alimen-
tos muy calientes, fumadores de pipa, medicamentos calsticos e -~
irritantes pueden producir dolor lingual semejante.

Otras deficiencias como la de rivoflavina, tiamina y de
acido nicotinico producen dolor similar en la lengua a las produci--
das por las anemias por deficiencia de hierro, dcido félico y vita--

mina B 12. (Fig. 7)

3.4. TAMARO

Haciendo sacar la lengua del enfermo, nos percata- -
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mos en seguida dgl tamaio del Srgano que se ve aumentando en las
glositis acompafiadas sobre todo de anemias y otras enfermedades -
generales.

La glositis con formacién de vesiculas y pérdidas de
substancia que se observa en la anemia perniciosa, cuyas lesiones
no solamente se localizan en lengua, sino también en las mucosas
del paladar y de las mejillas; Meger opina que puede prestarse a -
confusién con la estomatitis aftosa o con las placas mucosas sifili-
ticas.

Segiin Hunter, el eritema exudativo multiforme flicte
noso y el pénfigo de la mucosa bucal, dificultan también el diagnds
tico de anemias.

En la leucoplasia de la lengua se observa a veces zo
nas tumefactas que presentan manchas de color rojo y suscitan di--
ficultades en el diagndstico. |

La glositis esclerosa superficial de los periodos se--
cundarios y terciarios de la sifilis pueden confundir el diagnéstico.

Los estados patologicos que sc acompaiisn de glositis
atréfica son:

Carencia de dcido félico, anemia megalobldstica de -
la gestacion dependiente de necesidad metabdlica de dcido félico - -
para el feto; insuficiente alimentacién materna, vomitos, etc. Ane-

mia megalobldstica de vitamina B 12; anemia megalobldstica de la -
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cirrosis, dependiénte de dieta pobre en dcido félico, de aumento de
la necesidad de dcido fGlico a causa de insuficiencia hepdtica. Ca-
rencias combinadas de dcido f6lico, vitamina B 12 y dcido ascérbi-
co, acompafiados de glositis atréfica. Anemia macrocitica nutricio
nal, anemia megalobléstica de los sindromes de absorcién defectuo-
sa; carencia de vitamina B 12; anemia perniciosa Addisoniana, ane-
mia perniciosa después de gastrectomia; sindromes de asa intesti--
nal ciega y otras anomalias gastrointestinales que permiten prolife-
racién de microorganismos que dificultan la absorcién de vitamina

B 12; sindrome de Vegans, o de vegetarianismo puro, que origina

deficiencia alimentaria de vitamina B 12; deficiencia de hierro, etc.

3.5. ATROFIA PAPILAR.

Las alteraciones atréficas de las papilas filiformes -
son un indicio precoz de trastornos de los fendmenos intracelulares
de oxidacion, a consecuencia de la gran actividad metabdlica de las
células de dichas papilas. Estos cambios atrdficos pueden relacio-
narse con trastornos de ciertos sistema enzimdticos; las alteracio ~
nes circulatorias, o falta de los elementos necesarios en la alimen
tacidén (anemias -nutricionales).

Las papilas fungiformes pueden intervenir en los cam

bios inflamatorios y atréficos que acompaiian a diversos trastornos

generales como las anemias.
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Las papilas circunvaladas y foliadas no participan en
los cambios atréficos que suelen observarse en la lengua durante --
las anemias, pero frecuentemente son asiento de cambios inflamato-
rios.

DiPalma sugiere la siguiente clasificacién para los ---
cambios linguales de tipo atréfico:

1).- Papilas normales en cuanto a ntimero y estructu-
ra.

2).- Descamacion con gran disminucién del nlimero --
dé papilas filiformes, pero con papilas fungiformes normales.

3).- Atrofia, con falta completa de las papilas filifor-
mes y disminucién importante hasta falta completa de las papilas -~

fungiformes.
3.6. EXPLORACION GUSTATIVA.

Las alteraciones de la gustacién reconocen, la mayor
parte de los casos una causa psicopdtica general, pero pueden estar
condicionadas por factores de las alteraciones papilares, atrofia lin
gual en las anemias, enfermedades febriles, etc.

La exploracién gustativa no suele ofrecer grandes difi
cultades a sus cuatro sensaciones elementales (salado, dulce, dcido,
y amargo), p_ercibidas por las papilas caliciformes y fungiformes.

Se hace sacar la lengua del enfermo, y una vez pre--




paradas las soluciones adecuadas (limén o vinagre para el dcido, --
gal, quinina para el amargo y azicar), se coloca una gota en la zo-
na correspondiente de percepeién, para cada una de las sustancias -
sdpldas. (Ver fig. 8). Es importante ser breves y téngase en cuen
ta que las fuertes concentraciones no convienen por causar sensacio
nes téctiles en lugar de gustativas; asi como las interferencias olfa
torias, que pueden alterar los resultados.

Otros autores dicen que el gusto puede ser explérado
haciendo pasar una corriente eléctrica a través de la lengua y que

normalmente se produce un sabor dcido metdlico.

.3.7. VITROPRESION.

En el estudio de las papilas linguales proporciona da--
tos interesantes; para esta maniobra hay que servirse de un porta--
objetos, con el que se presiona la superficie lingual, apreciando asi
de manera mds aparente los engrosamientos del epitelio, glositis —-
crénicas, descamaciones y heridas que pueden encontrarse en sus -

caras, asi como el nimero de la distribucion de las papilas.

3.8. GLOSOGRAMAS.

También serd conveniente en algunos casos reconocer
los detalles de las papilas linguales de una manera grdfica, sobre -

todo para seguir el curso de evolucién de uma glositis con atrofia -
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papliar producida bpor upa anemia.

Se obtienen varios tipos de glosogramas: los de la -~
lengua escrotal, geogrdfica, normal y el de l_a lengua atrdfica de --
las anemias.

El modo de hacerlo es como sigue: con un rollo o ci-
lindro rodante de gasa, se aplica sobre la lengua previamente seca,
el colorante, que puede ser tinta o bien usar pastillas reveladoras -
de placa bacteriana; luego se aplica la superficie dorsal de la len--
gua sobre una cartulina del tamafio adecuado y se finaliza la opera-
cién haciendo enjuagar al paciente.

, La impresién de las papilas filiformes aparece en foxr
ma de puntos, y entre ellas alguna mayor y mds irregular corres--
pondiente a las fungiformes.

Con la ayuda de uma lupa y un circulo de un centime-
tro de didmetro, deben de contarse en una lengua normal de 70 a S0

papilas filiformes y unas 6 fungiformes.




FIGURA 7
+ TOPOGRAFIA DE LA SENSIBILIDAD DE DGLOR EN LA LENGUA.

{LAS ZONAS PUNTEADAS INDICAN LA RELATIVA CONCENTRACION DE LOS
RECEPTORES DE DOLOR) . .
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FIGURA §

ZONAS DE MAXIMA SENSIBILIOAD PARA LAS OISTINTAS CUALIDADES

GUSTATIVAS EN LA SUPERFICIE DE LA LENGUA,
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4. GENERALIDADES DE ANEMIAS

4,1, DEFINICION.

Se habla de anemia en cuanto se observe una dismi--
nucidn del ndmero total de hematies, asi como de la cantidad de he
moglobina, proteina que contiene hierro y que en el interior del ~--
eritrocito sirve de vehiculo para el transporte de oxigenc desde los

pulmones hasta los diversos tejidos del cuerpo .

4.2. ETIOLOGIA.

La ruptura del estado de equilibrio dindmico entre la
produccion de sangre, en especial de gidbulos rojos y su pigmento-
la hemoglobina por la médula dsea, y su destruccidn por los drga--
nos fisiologicamente encargados de este proceso; bazo, sistema re-
ticuloendotelial, puede producirse por muy variados mecanismos, --
dando lugar a la aparicidn de distintos tipos de anémia, sea porque

exista disminucidn de la eritropoyesis o porque la destruccién o eli

minacion esté aumentada.
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El curso mds comiin es el de la anemia aguda posthe
morrdgica, estas pérdidas de sangre cuando se repiten durante lap:
sos_prolongados acarrean la expoliacién del hierro del organismo; -
en estas circunstancias se produce una anemia que se caracteriza -
no tanto por la escasez de eritrocitos, sino por la acemuada dismi
nucién del contenido en hemoglobina, los glébulos rojos de este ti--
po de anemia se caracterizan debido a esta clrcunstancia por ser -
mds pequefios y pilidos que los normales y entonces se dice que la
anemia es microcitica e hipocrémica. (Ver fig. 9).

En otros casos, la anemia se debe a la destruccién -
excesiva de eritrocitos como en las anemias hemoliticas.

Otros casos como la anemia perniciosa son debido a
una formacidn defectuosa de la sangre.

La-anemia que suele acompafiar a los procesos infec-
ciosos se debe especialmente a. una inhibicion de las funciones de -
la médula Gsea, en algunas ocasiones la anemia se debe a una des-
truccién o desaparicién del tejido medular por causas téxicas o por
razones que permanecen atin desconocidas; éstas anemias se deno--
minan anemias apldsticas.

En el hombre es claro que la deficiencia de hierro --
provoca anemia; de las vitaminas del grupo B sélo se ha demostra~
do en €l deficiencia de dcido fdlico y de vitamina B 12 que se ca -

racterizan por anemias macrocitica y médula Gsea megaloblés‘tica.
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No hay pruebas de que la falta de dcido nicotinico, --
riboflavina o dcido pantoténico por sf solos, produzcan anemia, ni -
se ha aclarado el papel del dcido ascérbido en relacién con ésta - -
aunque en el escorbuto se ha observado anemia, no hay pruebas de
que la causa directa sea la deficiencia de vitamina C.

En el lactante se ha visto anemia por deficiencia de -

pliridoxina rara vez.
4.3. CLASIFICACION.

Existen diferentes clasificaciones de anemias, unas -~
estdn hechas en cuanto a su etiologia, otros autores las clasifican
fisloldgicamente, otros por su patogenia, etc.

Sabemos que las anemias son la consecuencia de una
combinacién de factores y que para caracterizarlas, lo ideal seria
una clasificacion combinada que incluya; capacidad de produccidn; -
caracteristicas morfolégicas, causa cuando es conocida, etc.

La produccidn se caracteriza por el estado prolifera-
tivo (normoproliferacién, hipoproliferacién, hiperproliferacion y si es
compensatoria o normal) y por la eficiencia de la produccién.

La morfologia comprende las caracteristicas tanto de
los eritrocitos en la sangre periférica (normocitos, microcitos y -~
macrocitos) como el cardcter de la maduracién eritroide.

El aspecto etiolSgico es utilizado cuando se dispone de
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dotos para caracterizar el mecanismo de alteracién de la, produccién
y destruccién o de ambos.

Se dice que la anemia es secundaria cuando su causa
definida, evidente o ficil de advertir como por ejemplo después de
una hemorragia o cuando estd relacionada con crecimientos malig--
nos, desnutricién, enfermedades infecciosas agudas o en estados --
crénicos,

Es importante tener siempre presente que las ane- -

mias son el resultado de mecanismos complejos e interrelacionados.
4.4. SIGNOS Y SINTOMAS GENERALES DE ANEMIAS.

Las anemias que se instalan en forma paulatina, gra
cias a un proceso de adaptacion gradual, son mucho mejor tolera--
das por el organismo que la anemia. posthemorrdgica; de cualquier
manera, todas ellas se acompafian de una serie de sintomas comu-
nes, variables seglin el grado de la misma, que se asocian a su -
vez a sintomas de anemia en los diferentes aparatos y sistemas y
tejidos del organismo y son los siguientes:

4.4.1. APARATO CARDIOVASCULAR Y RESPIRATO-

RIO.
La hemoglobina es el vehiculo y el aparato cardiovai

cular el medio de entrega del oxigeno a los tejidos. Cuando hay -
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anemia, la capacidad de transporte del oxigeno de la sangre estd --
disminuida. Al examen, se encuentra taquicardia y aumento de la
presién del pulso, mientras que el tiempo de circulacién estd acor-
tado.

Los adecuado de los ajustes cardiovasculares a la --
anemia depende del grado de ésta, la rapidez con que ha aparecido
y el estado previo del sistema cardiovascular. Los sintomas por -
lo comiin aparecen cuando la concentracion de hemoglobina es de --
7.5 g. por 100 ml.

v Las alteraciones cardiovasculares necesariamente re-.
percuten en la reserva cardiaca, en consecuencia, la tolerancia al
ejercicio disminuye, puede no haber sintomas en reposo, pero los
signos de falta de oxigeno como fatigabilidad ficil y disnea ocurren
durante el ejercicio.

Cuando los ajustes compensadores se hacen imperfec
tos o fallan, ya sea por un grado extremo de anemia o porque exis
te un corazén previamente lesionado, aparece el cuadro clinico de

insuficiencia cardiaca,

4.4.2. SISTEMA NEUROMUSCULAR.
Los sintomas mds comunes de anemia son cefalalgia,
vértigo, lipotimia, aumento de la sensibilidad al frio, tinnitus sen-

sacion subjetiva de campanilleo o retintin en los oidos, manchas ne
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negras delante de los ojos, debilidad muscular, fatigabilidad e irri-
tnbilidad.

La inquietud es un sintoma importante de anemia que
se desarrolla rdpidamente; en la anemia grave hay somnolencia y -
¢l dolor de cabeza puede ser muy intenso, el delirio es raro, ex--

cepto en la anemia perniciosa.

4.4.3. APARATO DIGESTIVO.

La pérdida de apetito es comtn acompafiante de la --
anemia, también se encuentra ndusea, flatulencia, sensacién de mo
lestia abdominal, constipacion, diarrea, vomitos; hay falta de dcido
clorhidrico gdstrico, demostrable mediante pruebas de laboratorio -

especificas; también puede haber una hipertrofia del higadd o del ba

z0.

4.4.4. APARATO GENITOURINARIO.

En la anemia grave ocurren trastonos menstruales, a
menudo amenorrea y pérdida de la libido en el hombre; en otros --
casos, el sangrado menstrual es excesivo.

Junto a la anemia se ha visto proteinuria, presencia
de protefnas en la orina; albuminuria ligera y datos de disfuncién -

renal ligera.
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4.4.5.- TEJIDOS EPITELIALES.

La piel por sf misma es un dato no importante de --
anemia; porque en algunos pacientes la palidez es un rasgo de ca--
rdcter hereditario que puede existir en ausencia de cualquier tipo -
de anemia verdadera; por el contrario, el enrojecimiento causado -
por la excitacién o la exposicién constante al sol y al viento puede
dar un aspecto que enmascare una anemia.

Las mucosas si no estan inflamadas, los lechos un--
gueales, las palmas de las manos son factores mds dignos de fe, -
asi como el color de las conjuntivas; mientras que las encias no --
dan datos ltiles porque contienen pigmentacién o pueden estar infla
madas.

En las palmas, el color de los pliegues es especial--
mente notable porque retienen el color rojo alin después de que la
piel sea muy pdlida; cuando su color se ha perdido, se puede juz--
gar que la hemoglobina estd por debajo de 7 g. por 100 ml.

Ademds de la palidez, la pérdida del tono y elastici-
dad normales de la piel en las formas crénicas de anemia se desa
rrollan el adelgazamiento del pelo y la plirpura y equimosis.

Los signos y sintomas linguales se describen en cada

una de las anemias que mds adelante se mencionardn.




FIGURA 9

CUANDO LA ANEMIA SE DEBE A INSUFICIENCIA DEHEMOGLOBINA, SUBSTANCIA
A LA QUE LA SANGRE DEBE SU COLOR, LOS GLOBULOS ROJOS APARECEN PALI-

DOS Y DEFORMES. EN (1) PUEDE APRECIARSE LA IMAGEN AL MICROSCOPIO DE LA
SANGRE DE UNA PERSONA SANA; EN (2) LA SANGRE ANE‘NICA, Y EN (3) UNA VEZ
INSTITUIDO EL TRATAMIENTO. PUEGE APRECIARSE, EN ESTA l‘JIJlMA, QUE- LOS
ERITROCITOS YA ESTAN RECOBRANDO SU COLOR Y FORMA NORMALES.

(2)

(3)
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-5. ESTUDIOS DE LABORATORIO PARA EL DIAGNOSTICO DE - --
ANEMIAS.

5.1. GENERALIDADES.

Para formular el diagndstico de anemia es indispensa-
ble la colaboracién del laboratorio; en efecto, tanto los sintomas ce-
falea, debilidad, disnea, palpitaciones, dolor lingual con atrofia pa-
pilar, etc., como los signos fisicos de pelidez de piel y mucosas,
taquicardia, etc., no son especificos.

Para examinar a un paciente en que se sospecha una

anemia se usan las pruebas siguientes:

5.2. DETERMINACION DE LA CONCENTRACION DE HEMOGLOBI-
NA.

La concentracién de hemoglobina es siempre en gra-

mos por 100 ml. de sangre; su importancia diagnéstica es: las ci

fras bajas de hemoglobina indican la presencia de una anemia, gene

ralmente por falta de hierro.
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5.3. RECUENTO DE ERITROCITOS.

Este examen incluye determinacién del nimero, tamailo,
forma y calidad de las células.

El recuento total de eritrocitos proporciona una idea -
aproximada del nimero de .los mismos circulantes en la sangre, que
puede variar segin la edad y sexo del individuo.

Los frotis de sangre o extension hemdtica son dtiles
para la valoraci6n del tamaiio, forma , madurez y propiedades tin—~
toriales de los eritrocitos, algunos de estos cambios morfolGgicos o
de tincion, asf como su significado clinico son los siguientes:

Anisocitosis. Se dice ‘del tamaiio anormal de los eri-
trocitos, indica maduracion defectuosa y se observa en anemia ferro
pefiica microcitica hipocrémica y anemia perniciosa macrocitica hi—
percrémica.

Poiquilocitosis. Estado caracterizado por la presencia
de poiquilocitos, célula irregular especialmente eritrocito deformado
y de mayor tamafic, es frecuente en casi todas las anemias sobre
todo en la perniciosa.

Células falciformes. Eritrocito en forma de hoz o -
media luna, tipicos del cardcter de célula falciforme y de la ane- -

mia drepanocitica.

Células blanco. Pequefia mancha de material basdfilo
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que se identifica a veces en anemias mediterrdnea talagemia, ane--

mia de &elulas falciformes y ciertas anemias hipocrémicas.
5.4. DETERMINACION DE HEMATOCRITO.

El hematdcrito, volumen de célulag aglomeradas des-
pués de centrifugacion debe usarse para establecer si es un caso ~-
dado existe o no anemia porque es el que se puede determinar con
mayor precision en el laboratorio clinico.

El volumen de gidbulos rojos aglomerados en una - —
muestra de sangre periférica constituye medida cuantitativa del por-
centaje de los mismos en la sangre total; se encuentra disminufdo -

en las anemias.
5.5. DETERMINACION DE RETICULOCITOS.

Si la cifra de reticulocitos es normal o baja, indican-
do que el nimero de glébulos rojos inmaduros liberados por la mé-
dula dsea no aumenta, la etiologia de la anemia ha de relacionarse
con un proceso destructivo que afecta la médula dsea, si el recuen-
to de reticulocitos es alto, es sefial de que la médula dsea ha au- -
mentado la produccién de gidbulos rojos inmaduros, la base de la -
anemia probablemente serd hemolitica; la causa de la anemia tame--

bién puede ser un defecto en la maduracién de los giébulos rojos.
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5.6, OTROS DATOS DE LABORATORIO.

Si .utilizamos la informacién obtenida a partir del re--
cuento total de eritrocitas por mm3., determinacién de hemoglobina
y valor hematdcrito, es posible calcular varios indices de eritroci—
tos: volumen corpuscular medio, hemoglobina Icorpuscular media y -
concentracién de hemoglobina corpuscular media.

El volumen de un glébulo rojo, se halla aumentado en
anemia macrocitica y disminufdo en la microcitica.

El valor de la hemoglobina corpuscular media repre--
genta la cantida.d de hemoglobina por gidbulo rojo y se encuentra =--
disminuido en anemia microcitica hipocrémica y aumentado en ane--
mia macrocitica, ya que cuanto mayor sea la célula contiene mds -
hemoglobina que el eritrocito normal,

La concentracién de hemoglobina corpuscular media -
representa la cantidad de este pigmento expresada como un porcen-
taje del volumen de un eritrocito, este valor es normal en todas --
las anemias, salvo en la microcitica hipocrémica.

El valor globular; fndice colorimétrico estd aumentado
en anemia perniciosa y disminuido en anemia hipocrémica.

La resistencia globular estd aumentado en anemias hi
pocromicas y de Cooley.

El dcido Urico estd disminufdo en la anemia pernicio-

sa, la bilirrubina también disminuye en la anemia ferropénica y - -
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apldstica; el colesterol estd disminufdo en las anemias hemoliticas -
y en la perniciosa; el hierro aumentado en anemia perniciosa, ane--
mia hemolitica y disminu{do en anemia hipocrémica; el dcido félico

disminufdo en anemias perniciosas.
5.7. METABOLISMO DEL HIERRO,

La valoracion del estado del metabolismo del hierro -
ayuda a confirmar el diagnéstico; las armas clinicas principales - -
usadas para evaluarlo son: la concentracién de hierro sérico, la ca
pacidad de transporte, la cuantificacién de los depdsitos de hierro -
y el hierro en los eritrocitos nucleados (sideroblastos) en los aspi-~
rados de médula Ssea teilidos con azul de Prusia.

Medicién del metabolismo del hierro en las anemias -

hipocrdmicas microciticas:



Sideroblastos

Tipo de Hierro Capacidad Depésito de
transportadora hierro en - en la médula
anemia sérico del hierro la médula
sérico
Deficiencia de :
Disminuido aumentada ausente ausentes
Hierro
Talasemia normal o normal normales o normales o
aumentado aumentados aumentados
Anemia de los por lo comiin
padecimientos disminuido disminuida aumentados disminuidos
cronicos

e
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5.8. PRUEBA DE SCHILLING.

Esta prueba ofrece un medio por el cual se logra --
demostrar el defecto de la absorcién de la vitamina B 12 del con--
ducto gastrointestinal, atin cuando no haya anemia. Es litil en los
casos tratados de anemia perniciosa, y para distinguir ésta de los
trastornos de la absorcion de vitamina B 12. \

La prueba depende de la medicién de la excresién en
la orina de un material radiactivo administrado. - Se da al paciente
una pequefia cantidad, conocida de vitamina B 12 radiactiva por via
bucal; al poco tiempo se administra una gran dosis parenteral (de -
lavado) de vitamina B 12 no radiactiva,

Los individuos normales excretan en la orina de 5 a
40 por ciento de la B 12 radiactiva en las siguientes 48 horas si —
se usa una dosis.bucal de 2.0 ‘L g.

En casos de anemia perniciosa la excrecién es menos
del 5%. A veces se requiere otros estudios para saber si la absor
ci6én defectuosa no se debe a una enfermedad intestinal; consisten --
en administrar al paciente bajo estudio un complejo de vitamina B -
12 radiactiva y faptor intrinseco; en caso de tratarse de una anemia
perniciosa verdadera se observard entonces una absorcién intestinal

y una excrecidén urinaria normales de la vitamina.

5.9. EXAMEN DE MEDULA OSEA.

Este procedimiento es til no sélo en la valoracién de

'
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un puclenté anémico, sino también en los padecimientos que afectan
otros elementos formes de la sadgre.

Hay dos técnicas bdsicas por las cuales se obtiene mé
dula para su estudio: aspiracién del esternén o la cresta illaca y --
biopsia de la espina iliaca. Se preparan frotis y se tifien con azul
de Prusia para saber la cantidad de hierro de las ¢élulas reticulo—

endoteliales y los sideroblastos.

El examen de la médula Gsea es esencial para el diag
néstico s6lo en los casos raros de anemia macrocftica, ya que >las
demostraciones de megnloblastos es muy (itil puesto gque sugiere de-

ficlencia de vitamina B 12 o dcido félico.

En la anemia apldstica el dato ttil es el cardcter ne-

gativo del material aspirado de la médula.
5.10. VALORES NORMALES DE LABORATORIO.

HematScrito: Hombres: 42-50 por 100

Mujeres: 40-48 por 100

Hemoglobina: Hombres: 14-18 g. por 100

Mujeres: 12-16 g. por 100

Gléhulos rojos (millones/mm3 de sangre).
Nifos:

Primer aiio 6.1 - 4.5.
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2-10 afios 4.6 - 4.7
11-15 afios 4.8

Adultos:
Hombres: 4.6 - 6.2

Mujeres: 4.2 - 5.4

Valores corpusculares de glébulos rojos:

Volumen corpuscular medio 80-94 micras ctibicas.
Hemoglobina corpuscular media 27-32 microgramos.
Concentracién de hemoglobina -

corpuscular media. 33-38 por 100

Capacidad total de captacién de hierro: 250-350 g/100ml
Recuento de reticulocitos: inferior a 1% del recuento

de eritrocitos.
Hierro sérico: 90-150 g/100ml.

Valor globular: 0,9-1,1
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6. ANEMIA POSTHEMORRAGICA
6.1. ETIOLOGIA.

La anemia resultante de la pérdida de sangre se pre-
genta .bruscamente si la hemorragia es rdpida y considerable, o se
instala con lentitud en un periodo de muchos meses e inclusive de
afios. Como es obvio hay todas las posibles variaciones entre es--
tos dos extremos, dando como consecuencia una anemia aguda o crd
nica.

Las causas de la anemia posthemorrdgica son nume--
rosas y sus manifestaciones difieren ampliamente; esto ltimo depen
de en parte de la nawraleza del trastorno que las origina y en par
te de la magnitud y rapidez de la pérdida de sangre.

Un traumatismo, la hemorragia abundante, como con-
secuencia de una herida puede causar la pérdida de un volumen de
sangre lo bastante grande para originar una anemia, la pérdida de
sangre por una tlcera, hemorroides, menstruaciones excesivas en

cantidad o duracién, son ejemplos de las miltiples causas de una -
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pérdida aguda de sangre.

Cuando se plerde continuamente sangre durante largo
tlempo, no sdlo se pierde giébulos rojos sino también grandes can-
tidades de hierro; el paciente sufre anemia hipocrémica microcitica

(que méds adelante se describe).
6.2. SIGNOS Y SINTOMAS.

- La pérdida rdpida de sangre da lugar a reduccién del
volumen sanguineo, por lo cual sus manifestaciones clinicas son -~
principalmente circ¢ulatorias. El paciente palidece, sufre mareos o
desmayos consecutivos a la caida de la tensi6n arterial, su pulso -
se acelera considerablemente, hay insomnio, irritabilidad, fatiga, -
queilitis angular, anomalias linguales que estan descritas en la ane
mia por deficiencia de hierro.

La anemia crénica posthemorrdgica es un signo de --

tumor maligno y de cierta variedad de infecciones parasitarias.

6.3. DATOS DE LABORATORIO.

La anemia de la pérdida aguda de sangre se acompa-
fia de aumento en la produccién de eritrocitos: en consecuencia, la
cuenta de reticulocitos estd aumentada.

En la biometrfa ordinaria es fdcil observar la dismi-

nucion de la hemoglobina; en los frotis de sangre los glébulos ro--
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jos son pequefios y pdlidos. Una cifra de hemoglobina inferior a --

11 g por 100 ml. tiene un significado clinico indudable.

6.4. TRATAMIENTO.

Lo esencial es detener la hemorragia y restaurar el -
volumen sanguineo a lo normal, el reposo es importante; una vez --
pasada la fase aguda debe darse una dieta con alto contenido en - -
protefnas, la administracién de hierro depende de la magnitud de ~
la disminucion de las reservas y del grado de balance producido -~
por la transfusion.

Por lo general cuando se trata de hemorragias agudas
externas sobre todo, los pacientes no asisten al consultorio dental -
en busca de tratamiento odontoldgico, pero si después de este perio
do o durante una hemorragia interna a veces desconocida para él;
debemos entonces tomar en cuenta los sintomas y signos compati- -
bles con la anemia y no llevarse a cabo cirugia bucal, ya que po--
drfa ocurrir un sangrado excesivo y agravaria mds la situacién ané

mica y una mala y lenta cicatrizacién.

6.5 PRONOSTICOQ.

Los factores mds importantes quelo condicionan son
la cantidad y la rapidez de la hemorragia, la prontitud con la que

el médico la descubre, la facilidad de contar con sangre para las



transfusiones y la accesibilidad del sitio que estd sangrando.
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7. ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO.

7.1. GENERALIDADES.

El hierro existe en la sangre, en la hemoglobina es--
pecialmente para que esta transporte oxigeno para las reacciones --
enzimdticas de oxidorreduccién, la respiracién de los tejidos y - —
otras funciones; el organismo lo contiene de 2 a 6 g. que normal--
mente lo obtiene de los alimentos; el recien nacido lo toma del que
le proporciona la madre, pero conforme crece se necesita aporte -
extra dietético.

La dieta habitual de un adulto normal provee alrede--
dor de 12 a 15 mg. de hierro al dia; sin embargo sélo se absorbe
de S al 10 por ciento de esta cantidad (0.6 a 1.5 mg); en casos --
de ocurrir deficiencia de hierro aumenta la absorcidn del ingerido
incluso a 20 por 100 o mds y puede persistir balance férrico posi--
tivo hasta que se reponen las reservas corporales.

L.a carencia de hierro es poco frecuente en el varén
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y muy frecuente en mujeres y nifios; ello depende de que el hierro
eg; substancia de una via que después de ser absorbido se retiene -
y conserva; al liberarlo las células se almacena o se utiliza una y
otra vez para formar hemoglobina.

La manifestacion caracteristica de ferropenia es la --
anemia hipocrémica microcitica; de manera principal consiste en -~
falta de hemoglobina, aunque a menudo hay disminucion del nimero
de eritrocitos. Es indiscutiblemente una de las anemias mds fre--

cuentes (Ver fig. 10).

7.2. ETIOLOGIA.

En el perfodo del crecimiento el ingreso férrico pue-
de ser insuficiente cuando aumenta la necesidad de hierro y quizd
ocurra anemia.

Las causas mds comunes de la deficiencia de hierro
son: hierro en cantidad insuficiente en la dieta, absorcidn defectuo-
sa del metal, hipoclorhidria gdstrica o en un sindrome de mala - -
absorcién por defecto a nivel del tubo intestinal, aumento en los --
requerimientos, pérdida de sangre, etc.

La pérdida de hierro que excede del ingreso diario --
normal casi siempre es causada por hemorragia patoldgica en varo-
nes y en mujeres que no mestruan; sin embargo, en mujeres en -~

edad de tenerhijos la deficiencia de hierro a menudo resulta de --
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pérdida fisioldgica; la mujer que mestrua y la embarazada pierden -
aproximadamente el doble de hierro que el vardn.

La disminucién de la absorcion del hierro, ya sea por
deficiencia dietética o por absorcion defectuosa o ambas rara vez --
es una causa importante de déficit de hierro o menos que los depG-
sitos orgdnicos esten vacios, las demandas sean mayores como en
los embarazos u ocurra pérdida de sangre donde el balance es pre-
cario entre la pérdida y la absorcidn normales de hierro.

Las dietas altas en cereales y bajas en proteinas ani-
males y vegetales son malas fuentes de hierro.

Estd demostrado que la carencia de algunos de los -~
factores de la oxidacion celular como el hierro trae como consecuen
cia una atrofia del revestimiento del epitelio lingual, en especial -~

el correspondiente a la zona de las papilas filiformes y fungiformes.
7.3. MANIFESTACIONES GENERALES.

El curso clinico en la mayor parte de los casos de -
anemia ferropénica es asintomdtica, pero en los casos graves pue-
de haber indicaciones inespecificas de la Indole de debilidad, apa--
tia, palidez (amarillo limén), fatigabilidad progresiva, cefalalgia, -
anorexia, palpitaciones, dolor precordial, disnea, edema de los --
tobillos, trastornos vasomotores o adormecimiento, agitacién, piel

poco eldstica seca arrugada, a veces con tinte café, pelo seco y -
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cgcaso y cuando la deficiencia es acentuada, las ufias estén aplana-
dns con estrias longitudinales, o atin cdncavas (coiloniquia) y se --
quiebran con facilidad.

La disfagia, caracteristica importante de esta enfer--
medad, parece ser debida a degeneracién muscular a nivel esofdgi-

co; ademds, los pacientes suelen reportar espasmos de garganta.

7.4. ANOMALIAS LINGUALES.

En las primeras etapas de la anemia hipocrémica los
bordes de la lengua son rojos con dolor de lengua quemada e infla-
macién y muy enrojecida con aspecto liso y glaseado debido a la --
atrofia de las papilas.

Mds tarde la cara superior o dorso es afecrada y - -
junto con los bordes de vuelve atrdfica, de color pdlido, disminuyen
do o perdiéndose el tono muscular normal.

Hay sensacidén ardorosa en la lengua cuando muestra
atrofia intensa y de consistencia blanda y suele acompaifiarse de - -~
muescas dentales sobre sus bordes.

Cuando la anemia se vuelve mds intensa, la lengua --
palidece y se atrofian sus miisculos.

En un estudio sobre 371 pacientes con anemias por dé
ficil de hierro, se comprobGé que el 39% tenian atrofia de las papi--

las y el 14% tenfan queilosis angular.
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Las alteraciones atrdéficas del dorso de la lengua sue-
len ponerse de manifiesto en primer lugar por atrofia de las papi--
Jag filiformes de la punta y bordes de la lengua, en los casos ex--
tremos todo el dorso tiene un aspecto liso y lustroso. La lengua
que puede ser muy dolorosa es pdlida o muy roja. Para que la - -
lepgua sea pdlida, la anemia debe ser grave, por lo regular menos
de 1.5 millones de eritrocitos por mm3; o menos de 4 g. de hemo
globina por 100 ml.; pueden también otras zonas de la mucosa bu--
cal ser pdlidas; con frecuencia se observan erosiones en las comi--
guras bucales semejantes a las causadas por arriboflavinosis, sobre
todo en la carencia crénica de hierro.

Sobre las zonas atrdficas pueden observarse grietas, -
erosiones o ulceraciones que son las lesiones que originan dolor, --
pero que nunca es tan notable como en la anemia perniciosa. Aun-
que hay un eritema inicial o enrojecimiento difuso o en manchas de
la lengua, principalmente en sus bordes, la lengua se presenta pdli
da.

Si se examina la lengua de cerca durante un periodo
de actividad patoldgica, suelen apreciarse muchos puntitos rojos que
corresponden a los capilares hiperémicos de las papilas atrdficas.

Muchos de estos enfermos. son anodontos y es comin

la queja de boca dolorosa con imposibilidad de soportar las préte--

sis.
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7.5, DATOS DE LABORATORIO.

El cuadro hematoldgico cuando la anemia es intensa -
en un frotis de sangre revelard gidbulos rojos pdlidos, delgados con
poca hemoglobina; el nimero puede presentar disminucién modera-
da, entre tres y cuatro millones por milfmetro cibico; sin embargo
debe recordarse que la concentracion de hemoglobina es inferior a
la que podria calcularse por el nimero de eritrocitos, porque hay -
microcitosis e hipocromia.

Los reticulocitos y las plaquetas son normales o se -
encuentran aumentados, mientras que el mimero de leucocitos es --
normal; el porcentaje de saturacion es de 10% o menos y el andlisis
de jugo gdstrico puede revelar aclorhidria. El hierro sérico estd
bajo de 30 g. por 100 mi. La capacidad total de captacién de hie--
rro estd elevada a 350-500 g. por 100 ml.

HistolGgicamente las biopsias de lengua y esdfago de--
muestran cambios atréficos que en la primera son en especial de las
papilas filiformes y se observa que en algunas zonas de aparente --

atrofia completa, existen papilas pero de forma aplanada.

7.6. SINDROME DE PLUMMER-VINSON.
7.6.1. GENERALIDADES.
Es importante describir por separado el sindrome de

Plummmer-Vinson por la importancia que tiene en las anemias ferro-
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pénicas, se caracteriza por glositis, disfagia y anemia de tipo mi-~

crocitico hipocrémica.

7.6.2. ETIOLOGIA.
Se admite por lo general que el déficit de hierro es -
la causa primaria del sindrome con déficit dietético de vitaminas y

proteinas animales como factores coadyuvantes.

7.6.3. SIGNOS Y SINTOMAS.

Hay sensacién de que la comida se atora en la gargan
ta, es comin encontrar una lengua muy lisa y atréfica, a menudo ~
dolorosa, boca seca, estomatitis angular.

Aparte de los cambios atréficos de la lengua, también
estdn afectadas las mucosas de la boca, faringe y el esdfago, estos
tejidos son secos, sin elasticidad y de aspecto lustroso.

El borde mucoso de los labios es muy tenue y con ~-
frecuencia existe queilitis comisural, con grietas que se acompaifian
de costras y escamas de aspecto seborreico, a veces son lisas de
color violdceo; la anchura de la boca estd reducida y la mucosa bu
cal aparece pdlida y atrofica.

En mds del 50% de los casos existe una atrofia de --
las papilas linguales y en un cierto nimero de casos se ha publica-
do la presencia de leucoplasia.

En el sihdrome de Plummer-Vinson hay ademds sen—
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sacién de quemadura lingual; la lengua es nacarada, fisurada y co-=
mo arrugada por atrofia del corion.

La glositis atréfica de este sindrome se presenta tam
bién con ragadfas bucales que son excoriaciones de los labios muy
dolorosas y rebeldes.

La anemia de Plummer-Vinson provoca una lengua - -
con atrofia papilar brillante y lisa, seca y a menudo arrugada, en
ocasiones con fisuras. Los enfermos por lo general mujeres tienen
gensacion de quemadura; se acompafla de otras manifestaciones co--
mo gingivitis.

La atrofia es una disminucion del espesor y consisten
cia de la mucosa, como resultado la lengua estd roja, suave reseca

y hay dificultad para la deglucidn.

7.7. TRATAMIENTO.

Consiste en corregir la causa, una dieta bien equili--
brada que contenga una cantidad adecuada de alimentos ricos en hie
rro es importante en este tipo de anemia; entre estos alimentos se
encuentran las carnes rojas, carnes de Grganos especialmente higa-
do; los huevos, el pesacado, las verduras y frutas desecadas.

Puede ser necesario complementar el ingreso con hie
rro medicinal durante periodos de aumento de la demanda, como en

el embarazo y la lactancia y puede ser necesario un complemento -
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para la mujer con excesivo flujo menstrual,

El hierro medicinal generalmente se da por via bucal
en forma de una sal ferrosa (sulfato ferroso y gluconato ferroso) -
la administracién va seguida por una respuesta de los reticulocitos
y regeneracién de la hemoglobina.

Se recomienda que se de con un vaso de jugo de na--
ranja, porque se sugiere que la vitamina C favorece la absorcién -
del hierro; para los nifios suele usarse una sal ferrosa en un jara-
be y tomarlo con popote para evitar que se manchen los dientes.

El hierro alivia la anemia asi como la glositis y la -
queilosis prbducidas por su deficiencia.

Cuando se regenera la mucosa lingual aparecen prime
ro las papilas fungiformes seguidas por las filiformes.

La Asociacién Odontoldgica del 1.M.S.S. recomienda

el consumo de hierro paraindividuos normales con la dieta en las -

condiciones de México.

Edades (meses y aiios cumplidos) Hierro
Niflos ambos sexos: (mg)
0-3 meses 10
4-23 meses ......... R B S SO RIS ORI V- 1
28 808 v tterrtnriitineeieri e eeees 18
4-10 AfI0S vvenririrriiiiieiriie ittt iinaes 10

Nota: (c) estas cantidades dificilmente se cubren con una dieta nor-
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mal por lo que se sugiere la suplementacion.

Edades (ailos cumplidos) Hierro
(mg)
Adolescentes masculinos:
10-18 aflos «..eeieeiinns Cetenenanns 18

Adolescentes femenino:

1-18 afios ..vevvvnvnnnn. R 18
Hombres:

18-55 y mds afioS. . vvu.- oo sseeaienseian. 10
Mujeres:

18-54 afios ...vvvinnnnn et eveseeahie o 18

55 y mis aﬁos........;...'....;....... 10
Embarazada ............ 25¢-
Lactantes ......cvvvveennennns 25¢

Fuente: Tabla de valores nutritivos de los alimentos mexicanos, di
visién de nutricién I.N.N, México 1971.

7.8. PRONOSTICO.

Todo los signos y sintomas de la anemia por defi- -
ciencia de hierro son reversibles después de la administracién de
la terapéutica subtitutiva, a menos que continde la pérdida de san--

gre.
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8. ANEMIA PERNICIOSA

8.1. GENERALIDADES.

El trastorno consiste en la incapacidad del estémago,
mucosa gdstrica para formar factor intrinseco, sustancia secretada
por las células parietales del fondo del estémago, por lo que no --
se absorbe en el ileon vitamina B 12 del factor extrinseco de los -
alimentos.

Se ha identificado que la vitamina B 12 es el factor -
de Castle: el intrinseco que actia sobre el factor extrinseco para -
producir un tercer factor que es el antianémico que se almacena --
en el higado y es llevado por la corriente sanguinea a la médula --
Gsea en la que estimula la maduracion de los eritrocitos. La - - -
ausencia de cualquiera de estos factores es una causa de anemia --
perniciosa.

La vitamina B 12 (cianocobalamina) es producida en -

la naturaleza sélo por microoganismos y se halla en la dieta sélo -
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con proteinas animales; es obtenida por el hombre de la carne de -
animales que tienen acceso a productos bacterianos; en presencia ~
del factor intrinseco, es absorbida alrededor de 70%, de la vitamina
ingerida, y en su ausencia menos del 2%.

La cantidad total de vtiamina B 12 requerida cada - -
dia para mantener normal la maduracién de glébulos rojos es me--
nor de un microgramo; la falta de absorcién de vitamina B 12 ori--
gina insuficiente maduracién de gldbulos rojos resultando megacario
blastos (megacariocito inmaduro, célula gigante de la médula Gsea -
que a su vez origina eritrocitos macrociticos normocrémicos).

Se puede considerar a la anemia perniciosa como el
prototipo de las anemias causadas por maduracién insuficiente que

se caracteriza por anemia megalobldstica y crénica.

8.2. ETIOLOGIA.

La anemia perniciosa es la causa mds comin de tras
torno de la absorcién de vitamina B 12, también puede observarse
ingreso insuficiente de esta vitamina en muchos de los sindromes -
de absorcién defectuosa sobre todo los que afectan el fleon, donde
se absorbe la vitamina; es raro que la deficiencia de vitamina B 12
sea causada por insuficiente alimentacidn; una dieta de esta indole

seria extraiia, pues careceria casi por completo de proteinas ani--

males.
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8.3. MANIFESTACIONES GENERALES.

Segiin Heyn el cuadro clinico de una anemia pernicio-
sa es: alteraciones gdstricas, anorexia, nduseas, vomitos y pertur-
baciones intestinales, algunos sufren desvanecimientos y los tras- -
tornos neurolSgicos suelen inictarse comno sensacién de hormigueo -
en los dedos, hasta pérdida de la sensibilidad, falta de coordinacién
y debilidad muscular; completan el cuadro clinico las palpitaciones
cardiacas, la sensacion de abatimiento y la palidez marcada del en-

fermo.
8.4. ANOMALIAS LINGUALES.

8.4.1. GENERALIDADES.

Las manifestaciones linguales de la anemia asociadas
con la deficiencia de vitamina B 12 son clinicamente importantes, -
dado que ellas preceden a las que se presentan en otras partes - -
del cuerpo; funddndonos en las alteraciones que se observan en la -
lengua podemos diagnosticar esta variedad de anemia incluso meses
y aun afios antes de que se comprueben las alteraciones de la san-
gre.

El examen clinico de la mucosa bucal en los enfer--
mos revela en mds del 50% de los casos alteraciones que consisten

primariamente en desaparicién de las papilas filiformes y fungifor-
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mes.

Generalmente, la lengua aparece mds roja qué el co-
lor rosa normal, ya sea en su totalidad o por manchas esparcidas
sobre el dorso y bordes; un signo caracteristico es la atrofia pro--
gresiva de las papilas de la lengua que termina en una lengua lisa
o “calva",

Existe atrofia de las papilas en el 50 al 70% de los
pacientes; entre las primeras manifestaciones se cuenta una glosi- -
tis con glosopirosis (sensacién de ardor lingual) que suele llevar --
al paciente al consultorio del dentista.

La glositis que acompaiia la anemia se caracteriza --
por un color rojo carnoso intenso, descamacidn en placas rojas - -
irregulares, atrofia de las papilas, dolor urente, la lengua estd --
hinchada y tiene aspecto brillante, en los casos graves, disminuyen
todas las papilas de la lengua, perdiendose en parte el tono muscu-
lar normal, una de las caracteristicas notables de la anemia perni-
ciosa es la remisién espontanea de los sintomas linguales, la lengua
se vuelve lisa y el paciente experimenta una sensacién de rigidez;
algunos sufren también disminucién de las sensaciones gustativas y
quizd exista una hipersensibilidad de la lengua y toda la mucosa la
bial a las comidas caliemes, saladas y especiadas; esta hipersensi-

bilidad puede hacer que las prétesis dentales si existen se toleran -

mal.
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I.as superficies linguales atrdficas durante mucho - -
tiempo pueden presentar degeneraciones leucopldsicas que es una --
afeccidn inflamatoria crénica de las mucosas, caracterizada por la
produccién de placas blancas adherentes, indoloras que a veces se
fisuran. Por lo general la lengua se encuentra exenta de todo re--
vestimiento saburral a causa de la falta de papilas, en contraste --

con las alteracjones encontradas en la anemia ferropénica, la len- -

gua de la anemia perniciosa puede mostrar una ligera lobulacidn.

8.4.2, GLOSITIS DE HUNTER.

En la anemia perniciosa se sefiala la presencia casi -
tan constante como la aquilia, de la llamada glositis de Hunter que
consiste en una lengua atrdfica, despapilada, edematosa, brillante -
y lisa, lo que le ha valido el nombre de "lengua barnizada".

En su primer etapa la lengua de la anemia perniciosa
de Hunter es roja en la punta y bordes para luego despapilarse en
forma difusa y no circunscrita como ocurre en la glositis descrita
por Moeller.

Al principio se observin zonas rojas en punta y bor--
des de la lengua con manchas, hipotrofia papilar que posteriormente
se extienden hasta ocupar toda la superficie por delante de la V lin
gual. Puede haber xerostomia y graves alteraciones de la sensa- -

cién sdpida; ademds la mucosa bucal presenta un color amarillo - -
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verdusco tan frecﬁente en la plel; es‘té color se observa también en
la unién de los paladares duro y blando.

Hay exacerbaciones y remisiones de sensacién de ar-
dor y hormigueo y parestesias relacionadas con el gusto.

En las exacerbaciones del estado patolégico, que pue-
den ocurrir en cualquier momento antes que pueden ocurrir en cual
quier momento antes qQue se administre el tratamiento adecuado, la
lengua duele mucho y sélo se toleran alimentos liguidos; puede ocu
rrir wumefaccion difusa y el color tornarse en rojo azulado y bri--

llante.

8.4.3. SIGNO ANEMICO DE ARNDT.

Consiste en que al sacar el enfermo la lengua apare-
cen en el dorso de ella unas estrfas alargadas que adquieren inme-
diatamente un color blanquecino anémico; estas zonas anemiadas --
cambian de color con los movimientos que se producen en la lengua.

Dicho signo adquiere sobre todo valor diagndstico en
el periddo en que la inflamacién es muy poca pronunciada.

8.4.4. DESCRIPCION DE HEYN DE LAS ALTERA- -

CIONES LINGUALES EN LA ANEMIA.

"Dichas lesiones se localizan principalmente en el dox
g0 de la lengua, en la parte correspondiente a la punta y cerca de
los bordes, en cuyas zonas se ven unas manchas rojas del tamafio

de una lenteja al de una moneda de cinco cemtavos, redondeadas o
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alargadas, de ifmites bien marcados, que a veces confluyen, y unas
estrias o fajas alargadas de contornos festoneados y algo deprimi--
das en relacidn a las partes contiguas. Su disposicidn resulta ca--
racteristica en algunos casos, cuando al confluir adquieren la forma
de V o de U con la abertura dirigida hacia la base de la lengua; la
capa superior del epitelio de la mucosa en la parte correspondiente
a estas manchas o estrias estd ligeramente desprendida, pero no --
se observan excoriaciones. Las papilas filiformes de esta zona, —
estdn algo tumefactas y aparecen como pequefios nddulos de color -
rojo brillante, hemiesféricos. El color de estos focos es rojo, pa
recido al de la sangre arterial, y cuando la anemia estd completa-
mente desarrolada presenta un tono amarillento semejante al de la

carne de carnero fresca. Nunca he podido ver las alteraciones - -
difusas en el dorso de la lengua, dice Heyn, tal como las describic
Hunter en un caso observado por €l. La zona de la mucosa del --
dorso de la lengua comprendida entre las manchas rojas y las es--
trias no permanece normal, sino que es asiento de una marcada --
infiltracidn edematosa.

En los casos recientes y cuando la afeccién queda -~ ~
localizada a las zonas de predileccién, dichas alteraciones asientan
solamente en una parte del dorso de la lengua, quedando libres las
porciones media y posterior del drgano. En este caso las lesiones

estdn separadas de la zona normal por una linea irregular, arquea
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da; generalmente el transito es poco breciso y a veces dificil de ob
servar. En caso de persistencia de las lesiones, la infiltracién ede
matosa se propaga a todo el dorso lingual. Solamente la mucosa -
estd afectada, conservando la lengua el tamailo y forma normales -
y cambiando tnicamente el color. La consistencia no se altera mu 7
cho y por la palpacién se nota cierta blandura y relajacién del dor-
g0 de la misma. La mucosa aparece mds o menos lisa, ya que --
las papilas filiformes se atrofian por completo. En cambio, los —
surcos y pliegues normales parecen agrandados y mds profundos, -
de tal modo que, sobre todo en la denciminada lengua con pliegues

o arrugas, las partes comprendidas entre ellos destacan como unas
promiencias blanquecinas que han sido bastante mencionadas en las
monografias referentes a las alteraciones de la lengua en la ane--
mia perniciosa. Las zonas edematosas del dorso de ella adquieren
un color gris azulado que se transparenta ligerameate. Su brillo —

parecido al de la gelatina, ofrece el aspecto del edema gelatinoso.

8.5. DIAGNOSTICO Y DATOS DE LABORATORIO.

El primer indicio claro de que se trata de una ane- -
mia perniciosa suele ser el hallazgo en los frotis de glébulos rojos
normocrémicos macrociticos; ademds varia mucho la forma de los
glébulos, también se encuentran plaquetas muy grandes y disminui-

das en cantidad y desiguales en su aspecto, es frecuente una seg--
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mentacidén excesiva de los nicleos de neutréfilos, hasta seis lGbulos
en lugar del promedio habitual de tres.

Como congecuencia del cardcter macrocitico de la ane
mia, la cifra de gldbulos rojos estd reducida mds alld de la propor
cidn en que lo estdn la hemoglobina o el volumen total de eritroci--
tos (hematSerito), las cifras de reticulocitos se encuentran habitual-
mente dentro de limites normales.

Los estudios de médula &sea confirman los cambios
morfoldgicos, al encontrarse alteraciones de tipo megalobldstico.

El grado de hiperplasia y de inmadurez de las células
es proporcional a la gravedad de la anemia.

Puesto que puede existir los mismos cambios hemato-
i6gicos en la deficiencia de 4cido fdlico, se requieren otros estudios
para tener la seguridad de que la causa del problema es la deficien
cia de vitamina B 12. (Descrita anteriormente en los estudios de -
laboratorio).

Desde el punto de vista histoldgico, hay inflamacidén -
cronica submucosa inespecifica, con atrofia del epitelio subyacente -
y de las papilas linguales, el epitelio tiene tendencia a queratinizar
se y hay células con nicleos grandes.

Como puntos fundamentales del diagndstico de la ane-
mia perniciosa se encuentran el color rojo brillante de la lengua, -

las zonas afectadas, las remisiones y exacerbaciones espontdneas -
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que suelen acompafiarse de sintomas generales; en la mayor parte
de los casos se encuentran cuando menos dos de los sintomas que
constituyen la trfada diagndstica: debilidad, ardor lingual y adorme

cimiento y hormigueo en las extremidades.
8.6. RELACIONES ENTRE ACIDO FOLICO Y VITAMINA B 12,

La maduracién normal de los eritrocitos necesita aci
do félico y vitamina B 12; cuando faltan estos elementos, aparecen
anemias megalobldsticas,

En ocasiones, un paciente con anemia por insuficien-
te maduracién responde igualmente bien al dcido f6lico que a la vi-
tamina B 12, de manera gque esta sustancia también guarda relacidn
con la maduracién de los glébulos rojos. Aunque el dcido félico --
muchas veces puede substituir a la vitamina B 12 en el proceso de
maduracién de los glSbulos rojos, no puede actuar como sustituto -

de ella para asegurar la integridad del sistema nervioso central.

8.7. TRATAMIENTO.

El tratamiento, en cuanto se refiere a las alteraciones
sanguineas, es extremadamente simple. La administracién de una -
cantidad suficiente de vitamina B 12 va seguida por una respuesta —
en los reticulocitos que alcanza su médximo de 5 a 8 dfas después -

de la iniciacién del tratamiento. Si la cuenta de reticulocitos se --
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normaliza, desaparece rdpidamente la anemia y se produce células
de tamafio y forma normales, pero la aclorhidria gdstrica persiste.

Los efectos de la vitamina B 12 en la anemia perni--
ciosa son mucho mds notables cuando la vitamina se administra por
vin parenteral que por via bucal. Este tratamiento corrige los - -
cambios hematolSgicos, pero sélo detiene el deterioro neuroldgico,
las manifestaciones de la lengua, desaparecen pronto al tratamiento
La terapéutica debe durar toda la vida del paciente.

De las diversas formas de esta vitamina, la hidroxico
balamina parece ser la mds eficaz, puesto que una pequefia propor-
cién de la dosis inyectada se pierde por la orina.

Rara vez, se necesita una transfusién en la anemia -
perniciosa, puesto que se puede obtenmer una respuestaA fisiolégica —
en 48 a 72 horas si la vitamina se administra por via parenteral.
No es necesario administrar hierro, excepto cuando existe deficien-
cla de éste.

El tratamiento complementario con varias vitaminas -
es inecesario. Estos se pueden dar junto con la dieta.

La dieta desempeila un importante papel en la eritro-
poyesis, debe ser ligera, facilmente digerible y se escogerd para -
producir o proporcionmar proteina, hierro, que intervienen en la pro
duccién de gl6bulos rojos y hemoglobina. Esta vitamina se encuen

tra unicamente en alimentos de origen animal; la mejor fuente es -
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el higado, carne de res, ostras, huevos, pescado, etc.

Se evitardn los alimentos calientes y sazonados por--
que el paclente tiene la lengua v la boca excoriados y esto le pro--
duce molestias; son necesarios frecuentes enjuagatorios ligeramente
alcalinos y frescos; se usa para limpiar los dientes un cepillo de -
cerdas blandas.

No deben llevarse a cabo cirugia bucal en estos pa- -
clentes porque ocurriria un sangrado y una mala cicatrizacion.

Grossman afirma que no deberd hacerse endodoncia -
durante la fase activa de las anemias secundarias y perniciosa.

Como tratamiento local estdn indicados los toques - -

con dcido tdnico y azul de metileno, que alivian los dolores lingua-

les.



64

9. ANEMIA POR DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO.

9.1. GENERALIDADES.

Una de las dos causas mds frecuenteé de anemia ma-
crocitica con alter;\ciones medular megalobldstica es la deficiencia -
del dcido fdlico, la otra es 1a anemia perniclosa, descrita anterior-
mente.

El dcido félico (deido pteroilglutdmico) es un miembro
del complejo B; una dieta balanceada comtiene 1.0 a 2,0 mg de dcido
félico; los adultos normales necesitan de 504 g. a 0.05 mg al - -
dfa perc puede ser de cifras altas como 3001( g al dia en algunas
gituaciones especiales, como en el embarszo.

1.as reacciones en las cuales participa el dcido fdlico
son importantes para la sintesis de dcido desoxirribonucleico (DNA)
en congecuencia la deficlencia de dcido félico origina lesiones en los
tejidos en los cuales la siniesis y el recambio de DNA son répidoe;,

esto incluye los tejidos hemopoyéticos, la mucosa del twbo digesti--
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9.2. ETIOLOGIA.

La deficiencia de dcido i6lico se encuentra casi tinica-
mente en pacientes mal alimentados, en especlal en quienes no in--
gleren vegetales verdes, frutas citricas, rifones, higado, etc., y -
presentan simultdneamente una mayor necesidad de dcido flico (em
barazo)., -

En etapa avanzada de lé gestacién, aumenta en seis -~
veces la necesidad de 4dcido fSlico, pnrv lo cual puede presentarse —
&ata deficiencia con mds facilidad; ésta deficiencia es también pro--
bable entre alcohdlicos, ya que se ha comprobado que el alcohol ---
causa inhibicidn de la respuesta de la médula; en la cirrosis hepdti-
ca puede haber trasiorno de la conversidn metabdlica de dcido fSlico
a dcido folinico (forma metabolicamente activa).

Muchos de los sindromes de absorcién defectuosa, par
ticularmente los causados por enfermedades de la porcion proximal -
del intestino delgado, también originan deficiencia de folato.

Muy diversos fdrmacos pueden dificultar la absorcidn
o la utilizacién de dcido f5lico y de ésta mamera producir anemia -
aungue la camidad de dcido fdlico en la dieta sea normal; estos g
macos incluyen los sigulentes: antagonisias de folato, de la indole

de metotrexato, fdrmacos cue dificultan la absorcién de folato ali--
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mentario, como difenilhidantoina.

Los antagonistas del dcido félico se utilizan para tra-
tar las leucemias agudas en los nifios; estas drogas actian sobre -
células de multiplicaciGn rdpida impidiendo la transformacién de - -~

dcido fSlico en deido folinico.
9.3, SIGNOS Y SINTOMAS GENERALES.

Los sintomas gastrointestinales son similares, pero -
mds generalizados y acentuados que los de la anemia perniciosa; --
por lo general existe diarrea acompafiada de distensién, meteorismo
y flatulencia; estdn bastante enfermos y ademds presentan un cuadro
clinico complejo, pues la desnutricidu de 1a cual depende la deficien
cla también produce otras deficiencias.

Las maunifestaciones bucales incluyen queilitis angular

y en los casos graves estomatitis y faringitis ulcerada, queilosis,

esofagitis y disfagia.
9.4. ANOMALIAS LINGUALES,

I.a lengua se vuelve edematosa y roja en la punta y -
en los bordes, la atrofia papiiar confirere un aspecto rojo encendi~
do y liso y se vuelve dolorosa, con aspecto brillante, con un color
gue varia entre rojo fresa-frambuesa, a menudo sensacién de que--

mazén en la lengua, formacién de fisuras dolorosas e inflamacidén a
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nivel de las comisuras labiales. A este cuadro precede a menudo
la imagen de la glositis, caracterizada por papilas prominentes, a
veces con formacidn de arrugas y un llamativo color rojo de infla-
macisn.

Como un paso hacia la lengua atrdfica carencial pue-
den aparecer en el transcurso del tiempo zonas limitadas de atrofia
sobre la superficie lingual. Si el paciente estd muy anémico, el -
color de la -lengua atrdfica suele ser rosa pédlido; si la anemia es -

moderada, el color de la lengua serd rosa mate.
9.5. DIAGNOSTICO Y DATOS DE LABORATORIO.

La anemia megalobldstica se diagnostica facilmente -
por examen de frotis de sangre periférica y de médula dsea.

Es importante el diagndstico diferencial entre anemia
por deficiencia de folato y la producida por carencia de vitamina -
B 12; el método mds directo y exacto para el diagndstico diferen--
cial es valorar la concentracidn sérica de folato y de vitamina - -
B 12. La concentracidn sérica normal de folato estd entre 7 y 20
nanogramos por mililitro.

L.a prueba de Shilling y los ensayos para vitamina B 12
en suero dan resultados normales, pero las cifras séricas de dcido

félico son bajas.
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9.6. TRATAMIENTO.

El tratamiento de la deficiencia de dcido fflico consis
ten en la administracién bucal de 5 a 15 mg por dfa de dcido f6lico;
rara vez se necesita terapéutica parenteral, ain en enfermos en - -
quienes hay defecto de absorcidn.

El dcido félico es quizd una de las vitaminas mds di-
ficiles de obtener en cantidades adecuadas. Sus mejores fuentes --
son higado, hongos y verduras verdes-obscuras como espdrragos --
espinacas, frutas como meldn y jugos frescos de naranja.

Este nutriente se encuentra rara vez en los comple--
mentos y no suele afiadirse a los cereales y productos enriquecidos.

La vitamina C refuerza la gccién catalitica del 4cido
félico por la erit_ropoyesis, y si la ingestion de dcido f6lico en la -
dieta es satisfactoria, la administracién de vitamina C en la anemia
ayudard a aumentar la produccidn de glébulos rojos.

El dcido félico también produce remisidn satisfactoria
en el esprue, anemia macrocitica tropical, anemia megalobldstica -
rebelde, anemia macrocitica que ocurre en algunos casos de cirro--

sis hepdtica, anemia macrocitica de la gestacién y anemia megalo--

bldstica de la lactancia.
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10. ANEMIAS HEMOLITICAS

10.1. DEFINICION.

Designacién comun para un amplio grupo de procesos,
congénitos y adquiridos, caracterizados por un factor comin: la dis
minucion del tiempo de vida de los eritrocitos en la sangre circu--

lante.

10.2. ETIOLOGIA.

Un grupo de anemias hemoliticas se debe a que, por
trastornos congénitos y hereditarios, la médula ésea produce eri--
trocitos defectuosos, que se destruyen mds rdpidamente que los - -
normales; tal es el caso de las esfenocitosis familiar o ictericia --
hemolitica congénita; de las llamadas talasemias o anemias medite-

rrdneas, de la anemia de células falciformes, etc.
10.3. MANIFESTACIONES GENERALES.

En las tres anemias crénicas de la infancia, la médu

la Gsea se vuelve hiperpldsica; este hipercrecimiento del tejido he--
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mopoyético en el crdnec da lugar a un ensanchamiento del diploe.

Hay crisis dolorosas de abdomen y huesos e insufi---
ciencla cardiaca; los enfermos muestran muchas veces salida tardia
e hipoplasia de la denticidni;es vista en rayos X osteoporosis e hi--
pertrofia del crdneo y la cara.

El bazo, el higado y el corazdn también se atrofian.

10.4. ANOMALIAS LINGUALES.

Cuando la hemdlisis llega al punto de producir anemia,
hay palidez en toda la mucosa bucal, que se observa mds fdcilmen-
te en la lengua; esta palidez se caracteriza por un color amarillo -

limén., La atrofia de las papilas linguales es muy marcada en estos

casos,
10.5. DATOS DE LABORATORIO.

Se encuentra disminucién de la hemoglobina, aumento
de los reticulocitos, y también de la concentracién de bilirrubina --

en la sangre que causa la ictericia; pueden encontrarse leucocitos,

microcitos e hipocromfa,
10.6. ‘TRATAMIENTO ODONTOLQOGICO

No deben iniciarse maniobras odontoldgicas largas ©

amplias sobre tejidos blandos salvo en caso de necesidad absoluta,



pucs existe una anemla crénica con mala cicarrizacién.

Rer) |
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11. ANBEMIA APLASTICA

11.1. DEFINICION.

La inhibicién de la funcién de la médula ésea ocurre
en muy diversas circunstancias clinicas; por lo regular, estdn afec
tadas las tres lineas celulares, lo cual produce pancitopenia. Sin
embargo, en algunos casos la deficiencia sélo afecta la produccién

de eritrocitos produciendo anemia apldstica.

11.2. ETIOLOGIA.

La depresién de la actividad de la médula 6sea puede
ser consecuencia de la accidn téxica de ciertas drogas o sustancias

quimicas industriales, excesiva exposicion a la radiacién, infeccidn

crénica, tumores neopldsicos, etc.
11.3. MANIFESTACIONES GENERALES.

El comienzo de la anemia puede ser sibito o insidio--

g0 y gradual y se sienten los sintomas generales de anemia muy --
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marcados fatiga, anorexia, palidez, cefalea, etc.

Hay lesiones infecciosas en boca y garganta, fiebre,

dreas hemorrdgicas, ulceraciones y necrosis.

11.4. ANOMALIAS LINGUALES.

Se observa palidez y a menudo se hallan procesos in-
fecciosos de diverso grado, muchas veces con lesiones necréticas -
que al eliminarse dejan ulceraciones de color grisdceo, de bordes ~

pdilidos y marcada halitosis, asf como atrofia de las papilas lingua-

les.
11.5. TRATAMIENTO.

El tratamiento consiste en eliminar la causa, transfu-
siones frecuentes de sangre entera, administracién de antibiSticos,
esteroides y hormonales.

No debe llevarse a cabo cirugia bucal al igual que en

las otras anemias.
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12, MORBILIDAD DE LAS ANEMIAS

El tipo de alimentacién del mexicano estd determina--
do por la variedad de patrones culturales, las condiciones econémi-
cag; la sociedad y la disponibilidad de alimentos.

En la mayor parte de lag zonas rurales la alimenta--
cién se basa principalmente en maiz, frijo, chile, café y algin otro
alimento vegetal; rara vez se agrega un alimento animal. Otros -~
grupos, sobre todo con mejores ingresos consumen ademds de los -
alimentos mencionados, arroz, huevo, carne y en ocasiones pesca-
do. En las zonas urbanas, la alimentacién se enriquece mediante -
un mayor consumo de alimentos de origen animal y frutas, sobre -
todo en los grupos de mayores ingresos.

Los padecimientos nutricionzales son sin duda mds fre
cuentes en la clase econdmicamente baja; existe en este grupo una
patologia no exclusiva, pero si predominante; de aqui el objetivo de

presentar los estudios en cuanto a morbilidad de las anemias; el --
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sector que vive en 'la abundancia,. tanfo desde el punto de vista de
morbilidad como de mortalidad, sus indices de anemias son muy --
bajos.

El embarazo prematuro, es decir durante la adoles--
cencia, o los frecuentes, aunado a una insuficiente alimentacién pro
pician que se reduzcan o se inicien las deficiencias apuntadas tanto
en la madre como en el nifio, cerrdndose el ciclo bioldgico de la -
desnutricidn’ social.

En época del destete la generalidad de la poblacién -
infantil se encuentra alin en peores condiciones orgdnicas; en la ado
lescencia contimian presentandose estos trastornos, sobre todo en -
las mujeres por las pérdidas menstruales.

Entre las deficiencias mds rotables en nuestro pais,
ademds de las proteinicas y caléricas, se pueden mencionar la de
hierro, que como ya se dijo causa anemia y:afecta por lo menocs -
a una de cada tres madres embarazadas; asi como a uno de cada -
tres niflos al final del primer afio de vida.

A continuacidn se presentan algunas estadisticas en -
cuanto a la morbilidad de las anemias; esta morbilidad (nimero pro
porcional de personas que enferman en poblacién y tiempo determi-
nado) esta enfocada ademds del sexo y la edad a un grupo con las’ -
caracteristicas antes mencionadas.

En el anuario estadistico de Cd. Netzahualcoyot!l de -
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1977; las anemias estan incluidas entre las diez principales causas
de morbilidad general; y tomando en cuenta que mds de la mitad -
de nuestro pais sufre de alimentacidn insuficiente en cantidad y de_
sequilibrada en su aportacién de elementos nutritivos y siendo los -
tejidos blandos de la cavidad oral y principalmente la lengua los --
primeros del organismo en manifestar evidencias clinicas de anemia,
conviene que el Cirujano Dentista al tratar este tipo de pacientes ~--
tan frecuentes en la practica odontoldgica, solicite algunas pruebas
de laboratorio ya descritas y junto con el Médico realicen la tera--
péutica adecuada; y asl contribuir en parte ante el problema de la -

desnutricién y malnutricién social.

Morbilidad general de las anemias en consulta externa.

Causa Sexo Total

Masculino Femenino

Anemias
No. % No. % No. %

866 0.9 1764 1.8 2630 2,7




Morbilidad general de las anemias en consulta externa.
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Caunn Sexo Total
asculino Femenino
Anemias No. % No- % No. %
52 0.5 116 1.1 168 1.6

Casos de anemias dlagnosticadas en las unidades de consulta externa

por grupos de edad y sexo.

'Nlﬂos Adultos Total Total
Causa
1 lad 5a 14 flS a 44 [45 vy mds M| F
M E M F M 3 M F M| F
Anemias {.e | 51 | 189) 163 |321 356 |188 | 992| 99 | 182 |866 1764} 2630
Casos de anemias de egresos hospitalarios, por grupos de edad y -
sexo.
Nifios Adultos Total Total
Causa 1 |lad5ald |l5a44 {45y mds [ M| F
MIFIMIFL M E M F M F
Anemiag 17 {14} 7 12 4110 10 | 67 14 | 23 52 | 116 168

Morbilidad de las anemias en edad escolar consulta externa.

Causas Sexo Total
Masculino Femenino
nemias No. % No. % No. %
188 0.5 992 2.7 1180 3.2
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Moxbilidad de las anemias en el grupo de 15 a 44 aiios -en consulta

externa.
ICausas Sexo Total
Masculino Femenino :
No. % No. % No.| %
lAnemias
188 0.5 992 2.7 1180 | 3.2

51
]
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13. CONCL.USIONES

El Cirujano Dentista en muchas ocasiones, por ilégi-
co que parezca, al realizar el examen del paciente se limita (nica-
mente a los dientes y pasan desapercibidos ante su vista gran can-—
tidad de manifestaciones que de detectarse pudieran ser de gran va-
lor para el Cirujano Dentista y logicamente redundando en un bene-
ficio para el paciente.

Los pacientes odontolégicos que.presenten signos y --
sintomas linguales de anemia, deben ser referidos a un médico es-
pecialista para su tratamiento adecuado; en tanto el dentista no de-
be hacer tratamientos de cirugia bucal porque se agravaria el pro--
blema por la pérdida de sangre. d

Las anemias tienen multiples consecuencias sobre los
metabolismos; los 6rganos y sus funciones; como hemos podido com
probar en el desarrollo de ésta tesis, la lengua es uno de los pri—

meros 6rganos que da manifestaciones de anemia; de aqui la impor
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tancla que asume el papel del cirujand dentista al diagnosticar tales
estados patolégicos y ejercer su juicio en cuanto a las manifestacio
ney orales de desajustes sistémicos.

Podemos afirmar que las glositis atréficas son una --
manifestacién comiln en las anemias nutricionales y que las despa--
pilaciones de la lengua se observan ademds de en las anemias, en
algunas hipovitaminosis y otros trastornos generales.

Las anemias macrociticas y megalobldsticas con las
cuales guarda relacién la glositis atréfica suelen caracterizarse - -
también por trastornos gastrointestinales, hipoclorhidria, aclorhi--
dria o aquilia giastrica.

La anemia por déficit de hierro es uno de los proble-
mas nutricionales mds importantes en nuestro pais, tanto por su --
elevada frecuencia como por su trascendencia en el futuro del indi--
viduo que la padece.

Como lo han podido comprobar a través de toda la te
sis; la lengua sigue siendo una ventana a través de la cual podemos
detectar que algo no estd bien y debemos tener la agudeza, la curio
sidad, la sed de conocimientos para seguir la pista y llegar a un -
dlagndstico integral de los padecimientos que en algin momento pue
den interferir con nuestro trabajo; esto es un deber del cirujanc den
tista que es un miembro muy importante del equipo de la salud.

La dnica manera de borrar esa imagen del cirujano -
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dentista que unicamente ve dientes y no paciente sélo puede ser lo-
grodo, por medio del conocimiento aplicado en pro de la salud inte_
gral de nuestros pacientes.

El dentista no debe aceptar que las lesiones linguales
se deben a causas locales antes de descartar posibles causas gene
rales; se debe pensar en varias enfermedades generales si el pa--
ciente aqueja lengua dolorosa y ardorosa, y si se observan lesiones

linguales durante el examen clinico.
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