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Prdélogo. -

En la prAdctica diaria el cirujans dentista entfrentara pa-—
clentes que presentan gnfermedades sistemicas con repearcusio
nes en la cavidad bucal, y que a veces vor falta de informa -
cién acerca de éstas pasaran desapercibidas para 41, ocasio-

nando perjuicios al paciente

Muchas y variadas son las enfermedades de la sangre, tomo
las anemias, policitemia, leucopenia, purpura y hemofilia,que
afectan oon frecusncia a los tejidos blandos y duros de la ca

visad bucal.

Las manifestaciones son variadas, pueden afectar sl coloxr
de los tejido= bucales, produciendo encims blanquecinas o pé-
lidas(anemias) o pueden afectar el hueso medulado de log maxi
lares disminuyendo el aunento y densidad de los espacios de -
la médula désca(anemjias falciformes, talaseamia y eritroblasto-
sis fetel) J bién alteraciones de color en los dientes{eritro
blacgtosis fetal), Estas mmiifestecionss a menudo 8¢ confunden
con otros trastornos, por lo cual es importante que el prdeti
co sea capaz de diflerenciar las enfermedades hematicas de o--

tros trastornos con manifestaciones parecidas.

Esta diferenciacidén se hace valorando cuidadosamente los
"signos clinicos ayudados por pruebas de laboratorio y los da-
too obtenidos en la anamnesis, y asl voder planear un trata -
mientb dental adocuado.

Asi la presente recopilacidén bibliografica tratara alguncs

aspectos y conocimientos fundamentales acercs de las anemias



con manifestzciones bucales, describiendo au figiopatologia,

etiolozia, caracterfsticas clinicas, hematologicas, manifes -
teciones oreles, diagnégtico, prondstico y tratamiento. 7 as-
pectos nutitivos y vitaminicos, asi{ como la fisiologia e his-

tologla de la sangre.

Si el onrdctico conoce y diferencia bien estas manifestacio
h88 bucales de enfermedades hematicas podras realizar un correc
to diagnistico y por ends un buen tratanlento encaminads a de
volver la selud al pacients, asi mismo tante el médico cowo -
el odontélogo deben tener oresente que la boca es <1l egpe jo
del crganismo gque rafle ja salud o enfermedad y, que por tante
el pacientes debe ser tratado integralmente y no come una ene-

tidad aislada.



Cap{tulo I. Desnutriocién y Avitaminosis.

De los trastornos nutriocionnles el que pradomina es la des
nutricién proteinocalorica y a menudo se acompafla de una avi-
taminosis, La desmutricidn es consecuencia de uns deficiencia
en la calidad o cantided de la dieta ingerida; esta insufici-
encia es de protsinas, calorfas, vitaminas y minerales sscen~
ciales para el desarrollo fimico e intelectual del mer humano

¥ puede smer:

Primaris.- ingreso alimentario imsuficiento.
Secundaria,- incepacidad parse eprovechar adecuadamente un
nutriente, dads por los siguientes factorss:
a) Sindrome de absorcién defectuosa; trastornos de absore-
oidn intentinal y enfermedadss parasitaries,
b) Trastormos del almacenamientos por hepatopatdas ya que
muches vitaminss se almacenan en higado.
¢) Aumento de la perdida: por diarrea, la lactancia es la
via por 1la cusl la nmujer pierde witaminas.
d) Aumento de 1a necesidad de protefinas y vitaminas: en -
el crecimiento, gestacidn y actividad fleioa.
¢) Inhibiocién de la utilizacidn: substancias que bloquean
el metabolisno de las vitaminas,

Tods la poblacidn padece de alglin grado de deanuiricidén ra
pes lave, moderads o grave afectands su cepacidad productiva
provocando dafio fisico y mental predisponiendolo a enfermeda-
des infecclosas, estd puede conducir a un slevado indice de -
mortalidad sobre todo en la poblacidén infantil que no recibe
una dlets balanceada con los nuirientes escenciales.



La desnutricién esta ligads a diversoe factores como san:

Estructurs social, emabients fisico, dessrrollo familiar y
habitos alimenticios. Asi como a desastres naturales y proble
mas politicos y socieconomicos.

Los padecimientos de desnutricidn mas frecuentes por su inm
portancia social y posibilidad de provencién a nivel interna-
cional son:

I.~- Desnutrieidén oroteinccalorica: posee elevado indice de
mortalidad, provoca dafios fisicos y mentales irxoversibles a
los que sobreviven.

EKwashiorkor: insuficiencia ds proteinas con ingreso adecua
do de éaloriaa. se¢ caracteriza por edsma generalizedo, talla
corta, palidez, diarrea, lesiones dermices, hepmtomegalia, -
ansnia y avitaminoais, =3 presenta sn el primer sfio de vida.

Ensniemo de origen nutricional: ratardo en el crecimiento
¥ desarrollo normales por dietas deficientes en proteinas.

Haraemo: desnutricidn por deficiencia de calorias, los Big
nos fisilcoes son; asdelgazamiento, cabeza voluminoea, perdida -
d® grasa suboutanea y sin edema generalizado.

El kwaahiorkor y marasmo conducen 2 ls muerte si no se trs

tan oportuns y adecuadamente.

2.~ Xeroftalmia: es menos frecusnie, se caracterisa por de-
pecadidn de la cornea ocular con pérdida de la visidn(oceguera
nocturna) pe previens con mas facilidad.

3.~ Anemins nutricionales: ocasiona numeromos padecimientos
ejerciendo efectos negativos en la capacidad productiva del -
individuo, se previene nés facilmente,



4.~ Bocio endenico: tiene menos importancia que los trastar
nos anteriores y es mucho més facil de prevenir.(3)

Avitaminosis.

Generalmente son carencias polivitaminicas especificas uni-
cas 0 sobresalientes de algunas vitamines y comtribuyen en al-
guna forma a la mortalidad de pacientes con kwashiorkor o mem
raemo, las avitaminosis son deficiencias primariss ¢ sscunda-
rias y dependen de lz calidad y cantidad de lop alimentos, -
azf que ro es raro que la desnutricidén proteinocalérica y avi

‘Yeminosis incurran juntas con graves consecuenciss.

Obegidad.

Bs otrs enfermedad de carencia nutricional, la obesidad no
es compatible com la buenn salud, ésta se origina cuando sl -
organiemo recibs mayor cantided de ensrgia(grasas) que la que
gasto, en personas obeeas aumenta sl {ndice de mortalidad por

'rca.rdiopatias, axrterioesclerosis,diabetes y angine de pecho.{I5)

A) Relaocidén ontre nutricidén y Anecmiss.

Nutricién es ol proceso de suministrar substemcias alimen-
ticies nececarias para mantener al individuwo sano y vivo, una
diete equilibrada on vitaminas, minerales y protsinam es nece—~
saria pars conservar la salud, sobre todo en personas ¢con mal
aboorcidén, recién operados de tejidos blandos, trastornos me-
tabolicos, procesos malignos, infecclones agudas o crdénicas y
enbarazo.

Le nutricidn es la encargada de la reparpcién de los teji-
dos de sostén en general, la desnutricién se refleja primera-
mente en la cavided oral por la irritacidén continus a la que
ostd sometida y, la regenexacldén de eatos tejidom resulta i~
mitade en las deficiencias nutricionaleas.



La estomatitis y gingivitis son trastornos que llevan al -
paciente a elegir una dieta inadecuada provocando una desnutri
cidén en el organismd, atectando las etapas de la nutricidn que

sons Digestidn, absorcidn, metabolismo y excresidn.

Calorias.- las necepidades verian por la edad, sexo, talla
actividad fisica y metaboljismo basal, se gasta mds 5> menos 50%
de la energf{a contonide en loe alimentos ilngeridos, una defi-

ciencis provoca marssno en nifios y caguexia en adultos.{I4)

Proteinas.- las proteinas corperales disainuyen constaante-
mente y vor tanto debsn adninistrarse en la dieta para cubrir
las necesidades de nitrégeno, la deficiencia provoca kwashior
kor, su requerimiento es de Ig/Kg/dfa. Aumenta en crecimiento

¥y gestacidn.

Carbohidrates.~ suministran gran parte de energfa para el
orgenisro, pusden substituirss en la dista como fuente de ca-

lor{as, vor grasas y protefnas,

Lipidos(grasas).- son axcelente fuente de energia, las ne-
cesidndes son pequefias cantidades de dcidos grasos escencisales
polinsaturados(linolenico,linoleico,araquidonico) wune careacia

de éstos origina trastornos de crecimiento en los niios.

Mineraleas,

Calcio.- més del 39% ee localiza on huesos y dientes, es -~
importante para la contractilidad e irritapilided del mioccar-
dio y coagulacidn de la sBsngre, sus necesidades sunentan en &
el embarazo, lactancia y crecimiento.

Fosforo.~ junto con el calcio son los componentes princi -
pales del hueso.

slagneeio.~ interviene en las reaccionea enzimaticas y ac -
tividad anuscular.



Hisrro.- e8 nece sario para 1a formecidn y sintasis de hewo
globina, particips em le oxidacién de alimentos en las célu ~
las, su deficiencia origina ansmia. Las necasidades sunentan
por la perdida hematica menstrual, gestacién y crecimiento.

Cobrae,- la deficiencism es rara 8610 se observa en personas
con kwashiorkor y enemias ferropenica.

Cobalto.~ es componente escencial de la vitamina BI2 3ien-
do indispensable ez le madurscién de los sritrocitos.

Yodo.- lo utiliza la gldnduls %iroides parse producir tiro-
xins, hormona que aumenta el metabolimao corporal, su defici-
encle origina aumento del tiroidea(bocio) y finalmente creti-
nisne y mixedens.

Cinc.~ forma paxrte de la aesiructura de lz enzime anhidrasa
carbonics presents en muchos sitios del cuerpo y sobre todo -

en eritrocitos y epitelio de tubos rennles.

Necesidadas de Vitaairss.
Lae vitaaines son compuestos organicos necesarios en peque
fias cantidados para aus el metaboliesno corporal sea adecuado,
alpunas son ingeridas cowo vitaminas precurpgoras inoctlvas(oro

viteainas)y en el arganiscuo se tranaforaan en su forma activa.

Una dieta bpalsncendn proporciona las diferentes vitamiaes
en cantidad adecus-da, sia smbergo alguna asnomalia iupidz uti-
lizor alzuna vitamira produciendo deficiencia aunque exista

unas dieta adecuada.(5)

Vitaninms Liposolubles.
Vitanina A, Escencial para zantener la estructura y funci-
an de tejido epitelial y glandular, asl como la funcidén Ge -
conos y bastones do la retina, el caroteno ez precursor de la
vitanina A, sus ocorencias son primarias o secundarias y se ma-

nifieatan como geguera nocturna, xersftalmia, queratodalacia,



¥y queilosis, un excesc de vitasipa A. produce anorexia e irri
tabilidag,

Vitasina D. Estimula la absorcidn de calcio y fosforo en o
el intestino, los nifios son los wes afectados por avitaninosis
D 6 requitismo. Los signos bucales son; erupcidn tardia,aien-
tes con dentina interglébular y una zona anormaluente ancie -
de predentina, se sintetiza en la piel por radiscidén ultravis
lata, 2l exceso produce debilidad, anorexia, vomito, nsuseas

extreiiniento, poliuria y polidipsia.

Vitaazina B. Su abesorcidn puede ser detfectuosa por mnalabsor
cion, cerominada vitamina antiesteril pero afin no se ha cowx -

srobado dicha funcidne.

Vitanina K. Bscenciel para la coaguiacién de la sangre, &8
sintetiza en nfgado para producir protrombina(factorll) y fac
torén VIIZ?IX,X. b3 rara la curencia ya que taabién es sinteti
zada ea 8l colon por 3acterias, la defleoiencia ee una hipopro

trombinenia.(II)

Vitaminas Hidrosslubles.

Tiaaxina (BI) funciona en la descarboxilacion de los cetoa-
cidos y en la via del monofosfato dehexosa, una cerencia gro-~
duce el beri-beri carecterizado por volineuritias, trastornos
gastrointestinales y cardiomegalis. Sucalmente se manifiesta
por hipertrofia de las pmpiles fungiformes, lengua lisa y le-

sione s herpeticas en paladar.

Ritoflavina (B2) se utilizs nara elaborar flavoproteinas,
la arriboflavinosis se acoaperna de otras deficienclas del conm

plejo B. Tos signos buceles eon glositis y queilosis.

leido nicotinico (B5 factor antipelagraxfgs perte eecencial

de les coenzimas que intervienen en la reepiracidén de los te-



Jjidos, la ointesis de grasa y glucolisis, la carencia produce
el sindrome 1lamado pelagra que se identifica por las cuatro
D. Dermatitis. Diarrea. Demencia y defuncién ésta edlo en ca-
80 extremo, la iengua ge torna de color rojo vivo y dorso a -
trofico, brillante y lisa seme jente & la lengua negra da los
animsles pelagrosos.(II)(I4)

Piridoxino (B6) participa en el metabolismo dsl triptofanc
y elgunos aminoédcidos, carbohidratos y gresas, la carencia es
casl nula y puﬁﬂe originar anemia en el sdulto, en nifioe ha —
originado si{ntomes de irritabilidad, convulsiones y glositis,
las dosis terapeuticms son de 25 a 50ag. al dia.

Acido folico.- lo utiliza el sistema heusatopoyetico para
formar eritrocitos, la cerencia se manifiesta busalmente con
queilosis angular y gingivitis, la dosis terapsutice es de 5ug
en complemento con vitamina C. y otros elemnsatos del complejoB.

Acido pantoteniéo.- el organismo lo utiliza para formar la
coanzima A que cetaliza la acetilacidén de substancias en las
células, gusrda relacid:. von el aprovecihmaiento de la ribofla
vina y su utilizacidn derxende de la disponibilidad de biotina
y fdcido folico, su deficiencia no se ha establecido en el gexr

haanno .

Cimaocobalazina (EBI2) contisne cobalto, su'daficiencia es
rara, 25 necesaria parza el crecimiento, nutricidén y hemopoye-—
sis normales ¢ interviens en 1la integridad de las células e~
pitelinles. '

Biotina.- funciona como coenzima de las carboxilasas que

son enziuas que catalizan la fijacidén del €02, el ciclo de -



Krebs también es influido por la biotina, sus carencias se .a
nifiestan por dermatitis, retardo en el craciniento y pérdida

de la rogulecidn de los movimientos anuscularas.(5)

Vitanina C. (dcido ascorbico) se ignora su fuuncibn especi-
fica pero ss cree que mentisne nornales lae subatancias inter
celulares en todo el organisnd, es necasaria pura la sintesis
de fibras de colagena y mucopolisacaridos del tejido coansctivo
cuando existe carencia las hertdss no cicatrizan, predisnone

a les anenies y teadencia a la heaorragisa.

En eonsecuoncia la avitaninosis C cauasa pérdida de laz inte
zrided de los tejidos coxporales, al cuadro resultante de a@sta
avitaninosie se danomina escorbuto que pe caracteriza por he-
aarraglia de la gingiva, lhemoxragias irregulares debajo de la
piel, asi como otraa anomelias interncy, dientes acviles y -

oérdida de estds,

Bl valor escencial de la vitamina C. para la curacidén de &
lheridas y la rensyscidan de los tejidos es una de las indica -
ciones ufts importantes sara su empleo en el tratamiento de le
siones bucales quu no guzrdan relacidén con el escorbuto clini

co.



Necesidad diaria de minersles,(14)

Noabre. Requerimientos Fuentea,
diarios.

Calcio. 430-322mz. Awaenta en Leche,mariscons,yesa ae
crecimiento,lactancia huevo y asuchas verduras
¥y embarazo.

Fosforo. 1.100 a I.3520ag Huesos, protainas,lipL

do8.

Nagaesio.

222 a 30%ag.

Allmentoa varioe.

Sodio. 308, Diete equilibrada y sa.i
jodada.
Potasio. 2+5%, za todosz log alizentns
Hierro. I a 2ag.4enstruacidn. Todos los alicentss e-
2.5-3azg. gestacidn. egzecialnente las 2i-w-
I-I.58g8. creciaieanto. ginacas.
0,I-Iang. en el Lowore.
Cobre. Zmg. ingeridoe zn la Todos los aliaentoz.
dieta corrisnte.
Cobalto. indicios. Se encuentra en la
vitaaina 3I2.
Yodo. IJ) a 230ag. Alimentos marinos y cal
yodada en la dieta,
Fluor, La adicidén de fluoruros en el agua de bevida
’ en concentracidn de una perte por un willén
disainuye la incidencia de caries.
Vitnainas. Son componentes indispensables ds una dieta

agquilibrada.
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Necsgidades diurias de witaninas.

liabre.

Raquerimieatos
diarios.

Fuantaes.

Vitaaina A.

4523 a 5W2 U.XI. aigios
0200 U.I. adulbos.

Vegataleos verdeae y -
aarillos,lecae ,nuevos
algndo,acate de ulga
4o de paesesdo.

Vitaaina D,

330 a 6)) UJ.I. liidoa
470 U.1, adultos,

Leche,cerealss,nuavs
negeado,

Vitaaina E.

Ko pay dosie ni unhdad
eEtaniar.

Jerasles,seeillas,
n jes vardes,suavo,

Yitanmina K.

No anvr dosls cztundar,

Yezetales verdes,to-
aates ¥y alfalia.

Viteuaina 3I.

4300 L. I. riflon,

Jarcalea,ixutng,lzche

(tiaaina) 4530 U.I. =z=dultosa. carnes, Lavaduras.
Vitaaina B2. o lay Gosis estandar Lecle,vegeteles ver-
{riboflavina) probable L,.3a3. des,iiueve,corne, levo-
duras.
Vitemina BS. o-7ag. liidos, i gado,rindn,carne na
(écido niecos- I7-20mge  adultos. gra,pescade,lecue, ve-
tinico) 21-23ag. Eabarazo. sa%alus verdes,auec:s
23na3. Lactancdia, secas.

Vitoumina BS.
{piridoxina)

0 hay dusis eustandar
probable I-2ag.

Grasag vagaetalssa,cer-
ales,frijol,ientojes
corne s..

Acido follco.

130 a 42dng.

Vegetales verdes,hign
do y rifidn.

Acido pantoteaico.

5a IOmg.'

Hf gudo, riiién,vageta -
lee verden y cereales




II

Neceeidades diarias de vitaminas(continuacién)

Nombre. Heguerinientos Pusntes,

diarios.
Biotina. Se ignora Yema de husvo,nfzado

rifionss y levaduras.

Vitemina BI2 5 a XI5mg. Es la unica vitamina ded
(cienocobala complejo B que no se en
mina) cuentra sn Los vegetales

y también la unioa que
contiene Co. las fusn-
tes incluyen higado,ri-
fién,lechs,huavo y queso

Vitamina C. * 30-90mg. Infancia. Naxranja,l{mon,tomate
{&cido ascor 750g. Adultos papa,guayaba,col,coliflor
bico) 100-X50mg. en geo-

tacidn y lactancia.

Nota: Las esquivalencias en mg. eson:

vVit., &4 3 0.0003mg, » I UL,
Vis. » 25mg. = I U.I.
vVit. H BI: 0.0003mg. = I U.I.
Vit. C : 0.05mg, = I U.I.

Tabla de los spuntes del modulc de nutrioidn y metabolismo
de odontologia ligeramente modificada.



I2

Cap{tulo II. Histologfe y Fislologia de la sangre.

La sangre es tejido conectivo especislizado que incluye e-
lementos formes({células 45%) y substancia intercelular lfqui-
da(plasma sanguineo 55%) el volunen de sangre en el adulto hu
mano coamprende un 30% del peso corporal.

Las células sanguineas son prijcipaimente eritrocitos y Le
ucocitos, otro elemento s=on las plaquetas; Bl coapartimiento
que contiene a la sangre vs 3l avarato circulatorio que la -
mantiene en movimiento regular y unidireccioanal devido a las

contracciones del corazdn.

Eritrocitos: constituyen la majyor parte de las células san-
guinecas, los valoras ea el howbre son; 5300 200 a 5 5032 220
amd. en la mujer 4 5023 32) a 533) 930med. Z1 hematie «s5 wan
cédlula anucleads en forna de disco biconcavsr, su didaetrn ne-

dio es de 7.6 micras.

Quinicemente esta compuesto por ligoides y un coaplsjo co-
loidal proteinico, principalmente la hemoglobina(proteina con
jugada) y comprende aproximadaiente el 334 del contenido -iel
nematis y le da el color rojo, la funciéa de estd es trans:or
tar oxigeno, el cual libera atravesando la .nemprana celuler
cuendo los eritrocitos llegan a los egpacivs tisulares difund
diendose & los tejidos y células de la econoamfa y se intercan
biz por bioxido de carbvono.(8)

Bgte conplejo constituye la wmembrana cerular la cusl iuayi-
de la salida del material coloidal del jaterior de la cédlula
hacia el plasma; taabién presenta gran selectividad para el »
paso de iones importantes para el metabolisno interio de la -
¢6lula, el cual permite que la célula siga funcionando a poéar

de geor inecuapaz ds multipl%carae. la hemoglobina al unirses con
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el oxigenos forma un compuesto llamado oxihemoglobina, La fun-
cidn del eritrocito es primordiol ya que todas laa células que
componen €l cusrpo hwnano necesitan abasteciuliento counstante

y substancial de oxigeno.

Leucocitos: son células verdaderas(nucleadas) el promedio
es de 5000 a 9920:4d en la gangre humena normal, éstos pro.ae-
dios varian en estados patologicos, en nifios el recuento es -

asysr, los leucocitos tienen dos tipos orincipales:

Lo~ linfocitous. L.-nedtrofilos
B) Granwlosos 2.-baséfilos.
A) Agranulosos 2+~ monocitos, 3e~Bcidéfilon.

La funecidén de los leucocitos es proteger al cuernc contra

la invesidn ds wicroorganismos patogonoas,

Leucocitos Agranulosos.

Linfocitos; Bon_células esfericas pegueiinas yue varien de &
a §p~ de dldnetro aunqgque algunas gon mayoresn, la meyor parte
son A3 grandes que loe eritrocitos, cumirerdea un 27-35%% ae
‘los leucositos de lu assngre normal.

La carscteriamtica del lionfocito pequeio es que tiene un nfl
cleo wsferico grando rodemdo de un borde angosto de citoplas-
a2(d), su funcidn no se nm dilucidado biea pero Se cree ques

I.- Cauean la foramacidn de anticuerpos.

2.~ Pueden pe.etrar en la wédula Ssea y transforsarse en
hemocitoblastos o wileloblastos que luego se dividen
para foranr erxritrocitos o leucocitos de tipo granu-
locitos.

3.~ Puaden penztrar en cualquier tejido del cuerpo y con
vertirse en fibroblastos.

4.~ Pueden transforaarse en células plasnaticas que tie~
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wan 1o cenacidad ae faormar y sceretar entbicusrnos suscoobivie:

da proporcionar inmwmidad contra toxiunac,

Monoeitos: cflulas grandss que comprandan del 3-5% ds leue
cocitosr de la s=ngre norasl, tienen ua difnetro de 9'I§M: su
mwicleo suele sar ovoid:s o rendforme y excentrico,(5) el cito-
plrund es anundaate. Proviienen de loo aunglioa LLaldticos en
lugey de la ufiule Ssen. Tiznen moviniontos zaiboiduos do des-
plazzaiento en los tejldon.

Despues de quo han permanecido variwes horas en lostejidos—
se transforman en histiocitos $isukares o macréfages que desa
rrollan moviumientos aziboideocs mids rapidanente al sitio de le
8ién tisular en donde engloban mayor cantidad de bacterizs -
que loa neutréfilos.

Los macréfagos possen enzimas digestivas, couo lus lipasas
que destruyen la cubierta gruss proteciora de algunas bacteri

ag cono el bocilo tuberculoso.(5)

Laucoeitos Granuloros.

Hautrdfiloes tirnca wa didastyro de 7‘3~v eon los leucocitos
aids nuueromos y coaprendsan del 85-75/4 del total, =u nlcleo es
notablensnts polinorio, ingluys de 3-9% 1foulos ovalsmas irrega-
lares sonsefados otyry st por filamentos finow ds cromatine,-
el citopleana es abunvante o incluye finos granos finos granos
neutréfilos, laes enzizns ue liberan déspuap que los neutrdtid
ingieren porticulas como; cerbon, bacterias y microorganiszmnos

Constituyen la primera defense del organdsmo, psro o sien
nre e8 eficez en todo tipo de bacterias, Tor medio de diapede
8is llegan o los espacios tisulares atecando a toedo agente que
pudiera sstar causando dafio, tlenen mowimientos amiboideos in

tensos en los tejidos; la direccidn en gque el seudopoda(pro -
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longacidn) proyecta y mueve el neutréfilo es regulsas por subde
tanciae quinicas en los espacios tisulares, este fenomeno es
llamado quimiotaxis, cuando el nimero de neutréfilos aumenta,
posiblements exieta lesidn tisular grave en cualquier sitio -

del cuerpo.

Eosindfilos: el leucocito acidéfilo ¢s un poco mayor que -
los neutréfilos, tiene un didmetro de 9-IOm. integran el 2-44
des los leuwcocitos normeles , su nfeleo es bilobulado, el cito
plaema incluye grédnulos grussos de tamafio uniforme que 3e %i-
fisn intensamente con los colorantes Acidos,

La quimiotoxis, fagocitosis y movinientos amiboideos son =
soms jentes a loa ds los neutrofilos pero amucho menores, de tal
manere gque &stos no tienen eficacia especial como células de
linoieza en areas lesionadas,

El nGmero de #40sindfilos aunenta en ciertos trastornos alér
gices y en infestacionss paramitzrias y disminuyen su nimero

dezpués ae sdninistrar corticocsteroidas.

(8)Basbfiloss de T-ap de difmetro, constituye de 0,5-If del-
totrl de leucocitos, el ntcleo presenta contornos irrsgularzs
y en parts esta estrechado para formar dos lébulos, los gra -
mulos citoplaesmicos son redondoe,gruesos y de tammio variaosle,

21 quimiotactisno, fagocitosis y mowimientos amiboideos -
zon escasos, se8 ignora su fuiscidn, psro ee cree que liberan -
psqueiing cantidedes de histamina y hoparina impidiendo la ceoe

gulaclion intravascular, aumentan ean ciertas patologias.(5)

Plaquetas: son pequefloes discos protoplaseaicos incoloros en
la sangre circulante, tienen aspscto de laminae o platos su -
didmetro eos de 2-4,«. su ntnero ¢& variable pero regularmente
oa de 200 000 & 300 Ovumm3. de sangre. Se originanteono par-
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tea independientes de los megacariocitos.

De su funcién se dice que se adhieren & las regiones lesio
nades de los vasos, produciendo un trombo blanco que cuore la
superficie y tapona la colucidn de continuidad en los micmes.

Se supone libers una enzine(tromboplastina) importante en
la coagulacion, la tromboplastina transforma la orotrombins -
on trombina y ésta a pu vez trenaforma el fibrinogeno en fi -
bripa y &1 contraserses la sangre o el plasma coazulados se ob-
tionas un liguido transperente amarillentoe denominado suerc.

La disminucion de plaquetas se obeerve en el trastorno de-

nominado trombocitopenia.(8)

Plasma: es el liguido que transporta los elementos nutriti
vos que provienen del sistema digestivo y substencias ce dese
tho producides por las hormengs y los tejldos, es un licuidoe
homogeneo algo al¢alino y contiene sales organicas e inorgani

C38.

Linfa: es el lfquido que proviene de los tejidos y que re-
gresn & la corriente sanguinea, su composicién es diversa,los
linfocitos se agregen a la linfa al pasar poé los ganglios lin
féticos, la linfe que drena en las paredes del intestino del-
gado es de aspecto lécteo por los glébulos de grasa qus conbie
ne y se le denomina quilo, el codgulo da esta as blando.(3)

Longevidad y eliminacidn de las célules sanguineas.

A diferencia de otras ¢flulas da la economin las c¢élulas de
12 sangre tienen una vida bastante corte, cuando el eritrocito
llega o la circulecidn permanece en ella un lapeo de 120 dias
¥ luego yo desgastado se desintegra, siendo englobedos los -~
fragmentos por cédlulas reticuloendotelisles que revisten las
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parcdes do bazo e hfgado, y los productos de degradacién que-~
dan en libertad en la 'sangre en estado de disolucidn.

Al destruirse el eritrocito la hemoglobina se desdobla en
una porcidén con hierro(hematina} y una porcidén sin hierro(glo
bina) le hematinz es dosdoblada ulteriormente en hierro que -~
8o veutilizado o almacensado y, en bilirrubina que es transpor
tada al higado y excretads en la bilis.

La longevidad de los leucooitos es veriable dedo qﬁe salen
del sistema veacular stravesando los pequsfics poros de los ca
pilares y llagan & los esgpacios tisulares, se ha probado que
los leucocitos permanecesn en la sangxe cerca de 24 horas, no
obstante muchos vuelven 2 los drganos linfoides y 18 circulae
oion, los granulocitos viven en los espascios tisulares algu -
nos diaé, hay ixhportante pérdida de leucocitos porque salen a
‘través de los epitelios que recubren las membraznss mucosaa en
la luz de los aparatos digestivo y respiratorio.

Las plaquetas viven en la sangre circulante 4-5 dias, el n
ninere disminuido de leucocitos puede explicarse, que por su
funcién de proteger al cuerpo de enfermedades son destruides
Qontimnonta.(a)

Hematopoyesis.

El nimero de células sanguineas se conserva constante por
la formacidn de células nuevas en los tejidos hematopoyeticos

Los linfocitos y monocitos se desarrollan en los tejidos -~
linfoldes, los eﬂ.trocitos y gramulocitos son produsidos en -
$ejido mieloide(médula Ssea) en el feto los hematiss se forman
on: I.~ Saco vitelino, 3.~ Bazo.

2.~ Higa&o'. 4.~ Hédula Esen.
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En el recién nacido la eritrogénesis sfélo ocurre en la mé-
dula émea § médula ds huesos membranceos en donde la eritrogé
neeis sigue toda la vida. En la adolescencia ocurre en la did
fisis de huesos largos y dieminuye en 1la edad avanzada provo-
cando anemia ligera por causa de disminucidn en la produccidn
de eritrocites,

Hematopoyesins extramedular es la formacidn nuevamente de o~
lamentos mieloides en sl bazo, higado y ganglios linfdticos -

en un estado patologico.

Desarzollo de los slementos mieloides.

La médula dsea em el organo mayor del organismo y comprende
aproxicadamente un 45% del pes=o corporal total. En el adulto
hay médula dmea roja que o3 hematopoyetica y 98 localiza en &
esterndn, costillas, vértebras, crénso y spifisis proximales
de hussos largos y, médulas dsea amarilla que o8 substitucidén
de gran parte de tejido hematopoyetico porxr grasa,

El tejido mieloide incluye una trame o estroma, vasos san-
guifieos y células libres gue so loocaligan en sl reticulo del
estroma qué 63 una red laxe ds Jibras reticuiarea en agocia -
¢ién intima con células fagociticas primitivas, las céluiaa
grasas estan digsemningsdas en el estroua, a difersncia de la ané
duls &Ssea samarilla en donde éstas células estan tan compactas

que exoluyen practicamente a los demas elementos.(8)

Vasos sanguineosn: el caracter bdsico de la circulascidn del
tejido mislolde es la presencia de sinuscides grandes revesti
doa por macrdéfagos, los sinusoides drenan ea las venulas que
salen de 1a nddula Scen en distintos sitios.

¢élules libres: las células libres del estroma represantan
todas las etapas de maduracion del eritrocite y leucocito.
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0élula original(hemocitoblasto) es una célulae amiboide de

caracter linfoide, su-didmetro es de I;NQ 88 caracteriza por

tener oitoplasna basSfilos y nicleo indiferenciado con umo 6 ~
dos nucléolos. Los hemocitoblastos provienen de varias diwisi,
ones mitoiicas intrinsecas, pero pueden diferenciarse nusvas

célulos de los reticulocitos primitivos que se desprszden del
estroma y se transforman en células libres, son punto de par-
tida de todos los elementos mieloides.(8)

Desarrollo del eritrocito a partir del hemocitoblasgto,

Eritroblasto bagéfiloc.~ es una célula menor, su ndcleo tie
ne una trama gruesa de material cromatinico, ol citoplasma mu-~
astra basofilias intensa por la concentracidn de RNA, 8l prosa
ritroblasto as una célula intermedia entre el hemocitoblasto
v el eritroblasto baséfilo.

Eritroblaasto policromatofilo.-~ experimentian numerosas divi
siones mitoticas y producen células con uns vegquena centidad
de hemoglobina, su ndcleo tisne una red crowatinica més denss
que 1a del eritroblasto basdfilo y la célula es pequeiia,

Normoblasto.- es menor que el anterior, tiene un nGelao me
nor densamente basdfilo que poco a poco se torna picnotico y
se piexrde por un fenomsno de salida siumple de la c¢dlula, no -
hay sactividad mitotica ulterior. Los eritrocitos jovenes o re
ticulocitos contisnen una troma delicadn y plerden su estruc-
tura reticular antes de salir de la médula ésee, la cuenta -
norugl de reticulocitos en la sangre periferioca en condiciones

nornales es menor doe I por IO0 de eritrocitos,

ILas otapes de la eritrogenesis son manifestaciones merfolo
gices de la sintesis de hemoglobina, la basofilia intensa del
citoplasmn es por la concentracion de RNA en los acupulos ds
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ribosomas gue.gintetizan hexoglobina, ésta basofilia ze nota
méds en el eritroblasto casdfilo, le presencia de RNA pueds £
guardar relacidén con la sintesis activa de nucleotidos y d:

hewmo globina.,

Leucopoyesis.

Granulocitos.— se desarrolla a partir del hemocitoblasto(
mieloblasto) pasando por las etapas de: Promielocite, son cé-
lulas de gran tamadio a veces mayores que el hemocitoblasto, -
tienen nticleo redondo u oval con cromatina densa, citoplasma
baséfilo y muestra zonas aciddéfilas, los promielocitos proli-
feran y se diferencian en: Mielocitos.~ darante el fenoameno -
las células muestran disainucidén de la basofilia del citoplas
ma, aumento en el nimero de grénuios citoplasmicos y de la den
sidad de 1a cromatina, el nfcleo ¢on indentecioges comienza a
tener forma de "herradura*, Metamielocitos.- son célulae fina
les producto de la division de los mielocitos, son formas ju-
veniles de leucoeitos granulosos y tienen una concentracidén
gramalay caxacteristice, el nfcleo tiens forme de aerradura y
poco a'poco nuestra indentaciones y adquiereAau lobulacién ti-
pica, las é8lulms maduras entran 2 log sinusoides y después a

la corriente sanguinea.

Plagquetas,

Los megacariocltos son células de 30-IOO/.\. de difmetro gue
se oree provienen del henocitoblaste, son caracteristicas de
la médula 4sea y de algunos Srgenos hemopoyeticos, el ntcleo
es lobuledo y los lébulos individuales estan unidos por mates
rial cromatinico.

Bl citoplasma es basdfilo y tiene grdnulos finos, musstra

prolongaciones citoplasmicas seudopodicas que se oxXienden en
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las peredes de los sinuscides, éstam prolongaciones se estre-
chan hasta transformarse en plaquetas que gon indispsnsables

para 1la coagulacidn sanguinea, Los megacariocitos tisnen viaa
breve y se degeneran deszpues que ss han dividido en pleguetas.

Le produccién de eritrocitos es regulada por l= nacesidad
qus tienen los tejidos de oxigeno(5) sin embargo la falta de
oxigeno no estimula directamente a la médule §sea, en cauabio
elabora un factor estimulante llamado eritropoyetinn, que se
forma en rifidn e hfgado y se transporta en lm sangrs haeta la
médule dsea donde estinule la eritropoyesis en su stapa inicei
al y la formacidn de hemocitoblastos a vartir de célules mads
dres. '

Le deficiencin de hematies en la circulacion causa deficit
do oxXigeno en los tejidos y en consscuencia aunenta la forne-
cidén de eritropoyetina y el exceso ds leucocitos la dieminuye,
ello & su vez regula la rapidez ds produccidn de hepaties y -

se normaliza la centidad normal de éstas célulasm.

Deearrollo de los clementos linfoides.

Los linfocitos y monocitos son producidos por el tajido lin
foide da toda 1la economin, localizado en los ganglios linfd -
ticos gue filtran la linfa que fluys por loe vasos Linfaticos
tambidn se encuentra en bazo, timo y submnucosa ds aparato di-
gestivo y respirstorio, cuando los linfocitos se han formado
se vacien en loa vasos linfsticos y llegen a la circulacidn -

junto con la linofw,

Célulus libres.
Linfoclitos.- algunas células roticmklares indiferenciadas -
que se encuentran en el estroma se diferencian en linfocitos
grandes y medianos que se caracterizan por su citoplpsma base



22

séfilo y micleos pdlidos con nucléolos independientes.

Estés células primitives prolaferan y se diferencian por -
mitosis en linfocitos pecuefios qus entran a la circulacidn por
los linfaticos.

Se han seflalado dos grupos de linfocitos; uno que vive so-
lemente dfas y otro que vive meses o aios, pdr tanto éste gru
po ez 2l que recirouls en la sangre y linfa y pueds ser babi-
tante transitorio del %ejido conectivo, el primexro se obssrva
principalments en trama y médula ésea.(8)

Monooitom.~ el bazo es 8l Srgano principel del desarrollo
de monocitos que parecen sexr linfocitos no maduros, estds no
pregsentan fagocitosis activa, se transforman en macrofegos en

respuesta & eotimulos que se localizan en el sitio de lesién.

Pisiologia.

Toda 1la circulacidén a excepeién del corazén y el circuito
pulmonar ¢ denomina circulacion general, las sangre que cir -
culs poy éste circuito brinda nutricidn a los tejidos, trans-
rorta las excretes de los misnos, purifica la sangre sl pasar
por los riflones, la absorcién de los nutrienfes en el aparato
digestivo y la mezcla de todos los liquidos de la econouis,

El caudal sanguineo pars cada tejido brinda nutricidn adee
cuada y no mes ni menos(5) La hemodinamica es el flujo sangui
neo de los vagos y el corasdn cuando éste impele una corrien-
te de sangre hacia la aorta digtendiendola produciando una p-
presion interna que impele la sangre por erterianse, venmss, ar-

teriolas, cmapilares y por ultimo nuevamente al corazén.

El gasto cerdimco es la cantidad de sangre que el corazdén
expules cuindo el individuo esta en reposo o en actividad.
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El cersbro reclibe apnroximmdamente I4% del caudal sangufneo
Los ridones 22%, hizado 27#4, mnusculos I5%. B flujo sarguines
denota el volumeam de sangre que fluye pOr un veaso 0 un £I4po
de vesos en un tieapo dado, la velocidad del flujo es la dis-
tancia gue recorre la sangre por un vaso en una unidad de ti-

=34t ¥ale

La velocidad del riegu ssnguineo en capilares es ianportank
porqué en e€llos se lleva & cabo el mecanismo de ingercampio -
de oxigeno, substancias nutritivas y de desecho entre la zan-
gre y los liguidos tisulares, la sangre vermenece glrededor -
de I § 2 cegundos en cada capilar y en ese lapszo se dirunden
POr Su meabrana las substanciszs contenides en la sangres, por
ello los cmzpilares son importentes, ein éste fenomeno las oe-

ras funciones hewpdinemicas serian inutiles,

Presién sanulnem.- es la resistencim aque pone un vass al
zaro de la sangre, jnor éata preeidun la sangre bueca egalida z
trovés de arierias ds menor calibre, despuds por canilares y
cor ultimoe por las venas, asf la presidn mantiene el flujo -
continuo de gangre gor el aparato circulatorio.

" La resisteancia sl flujo seanguinec estd dada en razdn airec

ta con la longitud dzl vaso y la vissosidad de la sangre.

El flujo de sangrs en los vasos de pacientes anemicos es -
muy répide por la concentrscién baje de eritrocitos en contra
te con la circulacidn lenta que presentan los paclentes con -
policitemia, la regulecidn ea dada por las arteriolas ya que
un 504 de la reeistencia al flujo de sergre en al circuito =
wayor ocurre en las arteriolas, y cualquier modificacidno en el
dAidmetxro arterioral puede cambiexr la resistencia total al 1lu

Jo . senguineos)
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a8 arteriolas son bastante elasticas y su didmetr: puede
moil JTicarse unas 4-5 wveces, asi mimao las parszaes dz auaculo
Lioo ardsrioral reaccionan e dos clasgs de estinulos; primero
por autorresulecidn cuando lss neczsidadss locales de 103 Te-
jidos aumentan el caudal sanguineo poxr el aporte de nutrien-
tes escaso, y disminuye el ceudal cuando el asorte es @xcesi-
vo; e8n segundo lugar por los imasulzos nervioes’?s aubtonoizossian
paticos) que tienen afecto importante en el grado de contrece-
cidn de las erteriolas.

El oxigeno es el faésor nas ioportantie de autorregulacidn
del flujo sanguineo en la mayor parte de los tejidos, esla au-

torregulacidn depvende taambién ds la necesidsd de nutrientes{b)

Regulacidén Nerviosa del flujo sanguwineo.

Todes les artarioles del circuito mayor poseen un fllete m
nervioso proveuiente dal sistome nervioso siaputico, al esti-
mdar las arteriolas, venas y arteriass en uenor graad, 1los -
nervios simpaticos las contraen; sin embergo en algunos te)ie

dos de piel y mueculog estos nervios dilatan a las arseriol-:s.

21 tono vasomotok es el menteniaiento de los vasos sargul-
neos e: un estado de conbraccidn modersda. Z1 alstema vesocons
trictor simpatico puede producir contraccidn y dilatacidn, m
ello se deba oue 108 nervios vesodilatadores ro sean indispun
sables en la mayor parte del drtol vasculaer, la regulacidn ner
viosa veascular guaras relacién com la disiribucidn global dei

caudal sanguineo en grandes zecciones dsl cuarpo.

5l sistema nsrvioso siupatico contribuys a mantener 7 re -
gular la temperatura copnoral y la regulacidn refleja de la -
presidén arterial, El volumen total de ssngre en el cuerpo eon

aproximedanante tras cuar@ns vartes en la oirculacidn meyor y
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una cuarta parte en la circulacién menor y el corzzdn.

Asi mismo la eangre. contenida por la venss es provaslemente
mayor que 1la contenida en las arterias y arteriolas, los casi
lares contienen un pequefio porcentsje d21 volumnen total de se

sangre.

Cuando 21 volunan sanguineo te%al diszinuye mucilo y Los va
5060 no se llenan comdletanente le sangre no circula iibreasa-
te por los tejidos, por ecso el sistema venoso gonsiderads glo
balmente actus como reservorio sangufneo, pues las venas pue-
den dilaterse y contraerse en respuesta al volumen de sangre

disponivle en la circulacién.

Otros raservorios sanguineos son las venas de grueeo culi-
bre del abdomsn, £snos venosos hepmrticos, bazo, plexos #enosos
cutencos y loe vasos pulmonares, sproximadamenta el 12, de le
sangre estd noraalrente en sl circuito pulmonar y £ran rarte
ae ella se trasleda o oiros citios de la circulecidn sin ger-

judicar la funcidén pulmonar.

La circulacidén pulranar raovrepenta el sistema vasculer de
los pulmones, su funcidn es trengportar aangre a través de 10s
ecapilares pulmonarss donde el oxigeno es zbsoriido y penetra
et 1a sangre procedente del aresm alvesolar y el bloxido de car

boro es eliminado de la sangre hocia los alveplos.(5)

Bn la circulecidn coronaria la sangre fluye por las arteri
a8 coronarias, despu2s entra en arterias de menor calibre y
éapilares del miocardio y vor ultino vuzlve a la euricula de-
recha & través del seno coromarxrio, esta circulacidn esta resu

lada por el sistema eimpatico.

La circulacifén cexebral posee mejor autorregulacidén que to=

dos los demes drgancs de la econonfa con excepcién de los ri-
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dones.{5)

En la circulacién portal las venas corducen la sangre del
intestino y el bazo hacia el nigndo dezembocando en la vera
gava, a2n el ulgado 1la 3ungrs 22 purificads cor las cfiulas de
Zuoffer que eliminan desechos enormales antes de que la sangm

entre 2 la circulacidn genersal.

El brzo funcions como ressrvorio sangulneo especificziente
de hematies, por la funcidn aus resliza la sangre ésta fluve
por los senos venosdos y les venas circunferencizles de grueso
calibre y despues vuelve 2 la circulacidn generzsl, otrs fuaci
én del vazo es depurar le sungre gox m<euio de fagocitosis de

las c8lulas reticuloendotelialea.

El riego sanguireo muscular sumente duronte el ejercicio -
coizo resultado del metabolispo del wmayor uso dc nutrientes cor
las éélulas muscul:res, Bste cpudal sanguines ezstd regido sor
autsrregulacidn dado pof los aervios siavaticss y sor la nece

3idad de nutrientes.

La circulacidn de la pieti tiene dos funciones: regwar la .
teaperatura corporal y brindar nuatricidn s la plel, el <caud«l
zanguinec cutaneo es 30 a 3D veces el necesario jara briadar

nutricidn adécuada a lss tejidos deratcos.

Sin eabargo 2l tornarse la piel denasiado Tris los .zeani:c
mos autorreguladares corporales dizaminuyen aucno el caudal -
sangulneo cutanes 1o cual dificulta la matricidn adacuadeae a

1la piel.
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Capftulo III. Anenias.

A) Geaerslidades.

Anemia se refiere a cumlquier deficiencla en calidad § can-
tidad que se manifiesta sa la dismimacidén de eritrocitos y ae
moglobina oirculante por debajo de Llos niveles fisioldgicos
ésta disminucidn estd dada por desequilibrio hamatopoyetico,-~
gque puede ser causado por adainiatracidn de mecicanentos o es
tados patologicosa.

Asf mismo las anemias pueden 3zer causadas, por trastornos
en la absorcidn intesatinal, deficiencia nutritiva, sérdida de
aangre; o bien ser de cardcter congénito(talase.ia, eritroblas
tosis fetal)., Dadao que existen diferentes tipos de anemias se-
gun ka causa nque las producs, y siendo los sintomas generales
que presentan -salidez de pisl, conjuntiva palvebral y lschos
unzucales, disnea y fatiga facil- Lnespecificos gue podrian -
conducir a error, ge hace indispensable pars completar el &%
diagndstico, el oexamen de lahoratorioc =uevterninacidn de nema-
tdcrito, concentracidn de hemoglobina, concentracidn de eri.ro

citos,

El paraisetro que datarmine con mayor sresicién y tacilidad
pare el préctico c¢linieco es el hematdécrito(hoznbre 42-52:. au-
jer 37-i77) y por tanto.es 6L que se debe de ¢cmplear para de-
terminar s en uw. caso dado existe. o no anenis(i), Zero a .ae-
audo se¢ requiere de >tros endlisis hematologleos aaz cowmnlzi.s.

A medida que se vaymn tratendo los diferentes tinos de gne
aias se ira determinando la imporiaancia que tiene, tanto la -
anamnesis como los exauenes de labﬁrntorio para realizar un -

diagndstico correcto.
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B) Mciopatologia.
La forna de dieco biconcavo{discocifo) conshderado como ca
racteristica noraal del henatie sélo existe como tal en condi
ciones estaticas y resulta del equilibrio eatre los fuerzas -

externze e internas gue actuan en el.

En los I20 dfas que permesnecen en la cirdulocién recorren
aproximadamente 300Xn. a través del sistema vasculer y tienen
que pasar repetidamente por los capiluores de la aicrocircula-
¢idn cuyo didmetro es inferior(3-4me) sl suyo propio y etrave
gar las hendiduraz existentes en las célulzs endotelisnles de
los zenos esplenicos, &sto es posible debido 2 1la gran dufor-
ambilidad de que estan dotados,{12) ‘

Bgté weformabiliied depende de treé factoress

I.~- Aelacidén entre superficis y volumen (S/V) eritrocie
tario.
Ze=~ Viscosidad del medio interno(hemoglobins)

3.4 Prontededes discoelaszticas de la menbrans,

El aritrocito a2l cabo de estd tiempo(I2) dfas) es destrui-
45 zor células d:l siotene reticuloendoteiiak esmpecialuente -
del uezo, estd deotruecidn se ftraduce en una disninucién de -
eritrocitos y de rhemuglobine con la consiguiente incapacidad

sara transporter el oxigenc normelaente,

Diarianente el gisteas reticuloendotelial destruye.de Jed-
& L cor cien de lz mest flobular circulante, la adcula dsea -
es la wucerrsada de mantener un equilibrio adecuado en la pro-
duccidn y destruccidn de eritrocitos, siendo estinulada por +
la aritrOpoyettna. Cuando este equillbrio se rompe en el sen=-
tido de que la& deatruccion de hematies es amsavor que ia procuc

cion ée origina anemia.
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Ests desequilibrio nuede ser por las siguientes causas:(I)
a) Pérdida de sangre.
b) Produccidén dieminuida o alterada de hemnatiee.

¢) Destruccidn aunentada o excesive de los hemnatiss,

C) Clasgificacidn.

Los tipos de anexniaes se han clasificado seglin la etiologia
o el aspecto morfologico de lo=z hematiés(microci@icas. normo-
cfticas, macrociticas) o de su concentracidn de hemoglobica(
hipocrédmicas, normocrdémicas), las coastantes que interesan ua
ra 1a clasificacién morfologice son:

I.~ EL volumen corpuscular medlo (VCi}p

2.~ Concentracién corpuscular hewsoglooisica aeaia (CHOM)

ety se obtisne con la siguiente formnulas;

. ~ P : 1e 2 dolas R
hematderite 4 x 1) CHCK ﬂb(g/IOuml)x’ID)

gldbuloe rojos(millones) _—  hematderito %

VCH

Este caleulo se obtisne tomando la relacidn entre los valc
res constantes corpdsculares de cantidad de gldbulos rojos,can

centracién de hemoglobine y heuntderito.

La clasificacién moriologica es decutilidad norquas ofrece
una importante gufa para encontrar la causa de uns anemin, eg
tas dos clasificaciones, patologica y morfologica sirven para
comprender las enferuedades anemicas y asi misuo servir como

gufa para realizer el tratamiento.

Clasificacién fisiopatologice.(I4)
I. Anemia causada por pdrdida de sangre:
A) Aguda: rotura de un vaso sanguineo importante.
B) Crénica: hemorragis interna, amenstruascidn, extracciones
multiples.
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1I, Destruccién aunentada o excesiva de los heustiea.
A) Anenias hemoliticas congénitas: anemia de células
faleiformes, eritroblastosis fetal.
B) Apecuios hemolfiticas infecciosas: debidas a favismo
paludisno, septicemias etc,
C) Anenias hemoliticas quimicas; sulfamidas, hidrocar-
buros, plomo, veneno de serpientes etc.
D) Anenia hemolfitice debida al fevismo.
E) Aneaia hemolitica originada por transfusionas de
sangre incoupatible.
P) Aneaia hemolf{tica asociada al linfoma, lupus diseminm

do y otras enferuedades.

IIX. Produccién digaminuida o alterade de nematfes:
A) Debida a la deficiencim de una o varias substancias
indiepensavles para la eritrojoyesis:
I. Deficiencia vitaainica:
a) BI2
b) ACIDO fSlico
¢) Otrorc alenbrosa del complejo vitaafnico B
4} Acido aszcdroico
2. Deficiencis de hierro
3. Deficiencia de protvelnas.
B) Debida a otrae causasg:
I. ineais apldsica orimaria (de cause desconocida)
2. Anemia anldsica sscundariam:
8) Productos quimicos y medicamentos (sulfamidas
antibidticos, hidrocurburos y otros)
b} Irradiecidén o isstopos rndiamotives.
c) anermedadao del riidn.
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d) Insuficiencias endocrinas.
e) Banfermedades gue sustituyen & la méanin Ssea
{rnooplasias mal.gnas, reticulosis, osteopae-

trosis y otras),

iV, Enfermedades congénitas,

A) Talasanemia.,

Clasificacion morfologics de laa aueaias. (4)

a) Por hemorragias agudas,

congénith

b} Anemias hemoliticas edn iirida

I lHormociticas. anewlia aplidsica
invasidn aeaular;

¢) Por alteracién de . ’,
leucdaieca o noo.id

nédula 4sea.

gica,
ane nla pernicios
a) Tegalobldutica sindrome de awulaba
deficleoncia de vit. sorei¥a{ trosical oo
. BI2 & de Scido £4- irosical)
II iacrociticas. L4§0 reR s

b) No wegsloblastica,

ferzopénica(escenci
al o clorousis,
sLudrom: de plu .er-
virson)

a) Hipocr$micas. no ferroninica(tala

senid menor, =nenia
IXI sicrocfiticas. siderobldatica)
anfermedades créai

cas: infecoionss,
neoplasles, urseaia.

b) Normocrdmicas.
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Oapftulo IV. asnemias con valor estomatologico.

A) Anemia por deficiencia de hierro.

La anemia por pérdide de sangre,anemia hipocromica microci
tica es 1la mas comdn de todas las anemias y Se caracteriza =
porque disminuye las reservas de hierro y baja la concentraci
6n serica del miamo. Sin embargo la hipoorgmia es una menifeg
tacidn tardia de la deficiencia de hierro escencisl para el -
nmetabolismo corporal normal.

La constante de los gl4bulos rojos puede conservarse normal
pero la cantddad de oxigeno transportado a los tejidosz dista

mucho de lo normel y entonces aparece una anemia ligera.(5)

I.- Anemia ferropdnica.

&) Etiopatogenia.

diete inadecuada.- €3 poco frecusnte en adultos pero en lsg
tantes es la causa principal por al poco contenido de hierro
ea la leche materna, slimentos con bajo contenido de hisrro,-
en wujeres la deficiencia sdlo se manifiesta en condiciones de
e.cbaruzo y parto. En l= clorosis(forma especial de anemia ie#
rropenica) oue ufectz o nujeres jovenes el origen puede ser -
triple, dieta inadecusda y -uaento de neceshdades £or menstra
acidn y embarmzo.

Halabsorcidn.- ocurre en casos de gaatrectomfes perciales
0 totales, o en un sindrome de azlabsoreibén gue eangloba al -
Sprus tropical y eafermedad celiaca.

aumento de necesidades,.- las necesidades de hierro son mae
yores en el crecimiento y el periodo reproductivo de la nujer
la cantided de hierro normal en el organismo de un adulto nor
nal es de 50mg/Kg de peso corporal.
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Pérdida excesiva.- aguda: debida a2 accidentes con rustura
de vasos grandes. Es importante paia el odontdlogo la anenia
debida a extracciones multiples, a hemorragias graves de los
hemofilicos o & cirugia bucal prolongada, aunque el volwien
de sangre cas inmediatamente después de la hemorragia el neas
técxrito pueds no reflejar el grado de pérdida sanguinea nasta
que han transcurrido 4¢ horas.

Crénica.~ en casos de hemorragia digestiva, hernia hiatal
varices esofagicas, lesiones ulcerosas, neoplasias gastricas
intestinales, colitis, hemorroides, sangrado menstrual o .aend
pausico y partos repetidos, infestaciones pargsitarias y ooe-
raciones realizadas en la boca,

La mujer pierue normaliuente 50ml en cada menstruacidn por
lo cuzl ésta mds expuesta a estd anemia. Cualquiera cue sea -
la causa de deficiencia de hierro la consecuencia es la aisaa;
hay dificultad en la sintesis de hemoglobina y los henaties e
son producidos ea menér cantidad siendo pequefios e hizocrd.i-

COB.

b) Caracteristicas clinicas,

La anemia es &g comin en las mujeres pudiendo observarse
a2 chalquier edmd, asi como taubién la clorosis, los signos oci{
nicos son los comunes & toda anemia crénica; palidez cutanea,
debilidad, astenia, palpitaciones, dienea de esfuerzo, udas -
guebradizas y fatiga. Una ménoria se queja de menorragia, ae-
mo roides, Ulcera peptica, flatulencia, estreiimiento, diarrea

y nauseas.

¢) HManifestaciones bucales.
Se obgerva glositis caracterizada por grados variables de
atroiia papilar acompanada de ligera sensacibn de ardor, que-

mazon y dolor pero mo tan notable como &m la anesis pernicioe
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sa.(I)

La lengua con eritema se presenta pdlida y pierde su tono
auscular, la encfa es pilide y en ocasiones se presenta gingi
vitis, la mucosa yugal es pAlida y al cabo de un tiempo brolon
gado se produce estomatitis angular en el IO a I5% de los pa-
cientes, sobre todo a los quea carecen de dientes y que pasana

de los 40 afios y con particular frecuencia en mujeres.

d) Caracteristicas hematologicas. _

En el frotis sanguineo se observa anisocitosis, microcito-
sis e hivoerdmia, en la anemia acentuada se obsgerva disminuci
én de hemoglobina corpusculsr media, de la concentracidn media
de hemoglobina por corpisculo y del volumen corpuscular .cedio

El hierro serico se encuentra por debajo de sus valores a
normales y la capacidad de transporte aunmenta, como consecuen
cia de estas divergencias, la saturacidén de la capacidad de -
transporte aparece caracteristicamente Jdisminuida(por debajo
del I5%)(3) La mnédula 6sea presenta hiperplasia eritrobldstia
ol ndmero de siderobldstos es inferior al IO0% (normal 20->0%4;

v la hemosiderina wedular estd ausente o muy disminuida.

e) Diagnéstico.

En unz anemia crénica puede presumirse c¢linicamente el diag
néstico por los datos anamnesicos, en mujeres emﬁarazadas la
deficiciencia de hierro es la primer posibilidad diagnostica
pero el diagnSstico certero lo proporcicna el laboratorio.

En las faces precoces de anenla ferropénica el tipo morfo-
logico puede ser normooitico y no presentar anormalidades en
el frotis sanguineo. El diagnéstico precoz se hara sl se en—-
cuentra disninucidén en la saturacidn de la capacidad de trans
porte y disminucion de la henosiderina normal medular que son
las primerns ancrmalidades ques se presentan en ol curso de im

‘
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deficliencia de hierro.

Una vez hecho el diagnfstico de anemia ferropénica se impo
ne buscar la causa y eliminarla, en nifios y lactantes ss ven-
sara en una insuficiencia dietetica, en houbres adultos se -
buscars la presencia de sangre en heces seguido de un examen
patologico y radiologico del tubo digestivo, sn mujeres un em

xsmenn ginecologico,historia completa menstrual gy dietetica.

f) Prondstico.
Generalmente es favorable a corto plazo cuando se detecta
teampranamente la insuficiencia de hierro y se aplica terapia

adecuada.,

g) Tratamiento.

Eliaginar la causa que produce pérdida de sangre y adainist
trar dieta rica en proteinas, suplementos, vitamina, hierro -
e. for.a de sulfato ferroso o en otras sales. El preparado aqe
hierro por via bucal es bién absorbido y tolerado en el tubo
digestivo, se continua la terapia por 3-2geses despues de gue
la hemoBlobina haya recuperado su valor normal, los depositos
de hierro se llenan & un ritmo muy lento.

Dentalnente ol paciente que presenta sintomas de anesnia o
signos compatibles con éste enfermedad se deben go.eter a bio
metriss y andlisis de laboratorio. llo efectusar intervenciones
quirurgicas en la boca, ni técnicas per.odonticas cor la ten-
dencia dua tienen a desarroliar hemorragias anormales y la go-

ca curacién de las heridas.

2.~ Sindrome ds Plummer-Vinsen.
Eczte sindrome es otra forma de anemis La cual esta perture
bada la formacion de hematies., Se c¢aracteriza por ansmnia hi-

pocromica microcitica y ferronenica, la disgagim es su sintos
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toma fundamental, tanbién es llamado sindrome de paterson-ke-—
lly o disfaglia sideropenica y se observa alrededor de I5% de
las anemias ferropenicas.(4)

a) Etiopatogenia.
Se cree que es una deficiencia de hierro y de vitamina B(X4)

b) Caracteristicas clinicas.

Se observan las manifestaciones de la ansmia,palidez,debi-
lidad general,disnea,edena de tobillos,cabello seco,eccaso y
quebradizo,uias quebradizas,opacas,aplanadas y con surcos lon
gitudinales(coilinoquia)y en muchos casos hay gastritis acom-
pasiade de atrofim gastrica asi como agrandamiento de bazo.

La disfagla es intensa y ocasiona desnutricidn severa, 1la
disfagie puede aparecer ain en ausencia de anemia, la mayoria

de los enfermos son mujeres en 1la quinta década de la vida,

¢) Manifestaciones bucales.

La mucosa bucal es padlida y seca, la superficie es lustro-
sa y parece atrofica, el dorso de la lengua es liso, sensible
8in papilas y dolorosa.

Se destaca la estomatitis angular, la faringe y esdfago -
tambidn estdn afectaaos y es lo que ocasiona la disfagia y es
pasmos de la faringe. iiuchos de los enfermos son anodontos y
perdieron sus dientes en edad temprana y no soportan las pré-
tesis, d4ste sindrome puede ser grave pues en estos pacientes

son comunes los carcinomas bucales y faringeos.

d) Caracteristicas hematologioas.

Los examenes de la sangre musstran disminucién de hemoglo-
bina, descenso ligero o moderado del nfinsro de hemat{es y ung
asnemia hipocrdémica microeitica, la sideremnia ¢s baja y general
mente existe sclorhidria histamino resistente y niveles bajos
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de hierro plaamatico que desaparece con rerroterapia.

e) Diagndatico.,

Se establece a partir de la historia clinics y las biome -
trias, las lesiones esgofagicas pueden co.uprobarse con rayos X
o por esofagoscopia y comida baritada.

f) Prondstico.,

Esté sindrome es una enfermedad de vital importancia para
el odontdlogo debido a gque se ha observade que predispone al
carcinoma bucal, asf{ como a lesiones malignas de la faringe.

Aqui esta justificada la exploracidn frecuente de la cavi-
dad bucal.(9)

g) Tratamiento.

Se sueles recomendar la administracién de hierro, dieta con
elavado contenido de proteinas y complejo vitaminico B. a do-
5is terapduticas ya que ss ha visto que la disfagia disminuye

después deuna terapia a base ds hierro.

B) Anemias Hemoliticas.
Estas anemiss se deben a destruccidn excesiva de hematies
ocasionande un aumento de la eritropoyesis con hiperplasia ae
la médula dsea, esgta destruccidén puede deberse a defectos in-

traglébulares & menudo hereditarios § a factores extragldbu -

lares.

1.~ Esferocitosis Hereditaria

s 1a mas frecusnte de las anemias congénitas, es heredita
ria y autosouica dominante, su sinonimia es Ictericia hemolf-
tica de Minkowski-Chsuffard.

a) Btiopatogenia.

El defecto congénito causante produce una anormalifiad en -
los eritrocitos que aumenﬁan de ospesoxr tendiendo a ser nas
eafericos, su regsistencis osmotica y mecanica esta disminiuda
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su vida es breve y son atrapados. sslectivamente por el bazo.

b) Caracterfisticas clinicas.

Aparece después del nacimiento o en la segunda década de
la vids, se presenta en ambos gexos. Es una anemia crénica le
ve o de moderada intensidad, excepto suando se producen lams -
llamadas crisis en donde puede tornarse grave e incluso oondu
¢ir a la muerte. Tres sintomes cardinales son; anemla, icteri
cia y esplenomegalia, ademds de signos clasicos de anemia, ¥y

con menor frecuencia dlceras en las piernas.(2)

c) Manifestacioﬁee bucalesa.

Palidez de mucosa bucal a nivel ds paladar blando, lengua
¥y regidén sublingual. Le hiperplasia de la médula §sea produce
un agpecto caracteristico de los dieates a las Rx. debido al
agrandamiento de los espacios medulares, las trabéculas se ha
cen mas prominentes creando une mayor traasparencia radiologi

¢ca de los huesos .

d) Caracteristicas hematologicas.

En los frotis de sangre ge observa una anemia de mediana -
intensidad(hematocrito entre 25-35%) de tipo normocitico noxr-
moorémico con reticulocitos de 5 al 20%. hemat{es con tendene
cia a ser maa esfericos y con mayor espeser, la forna esferoe
citica se cbserva mejor en soluciones himedas que en los Iro-
tis, los glébulos se hemolizan mas facilmente en soluclones
salinaa hipotonicas(frédgilidad osmotica) Es (itil la prueba de
Coobmns pars estabiecer la precenta de anticuerpos contra los
eritrocitos, el promedio de vida de estos es de IS5 dias, y -
por eso se produce hiperplasia medular para compensar ia anee

mia.
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a) Diagnéstica,

El diagnistico positivo se realizarxra al comprobar el laovo-
ratorio gue se trata de una aneqia hemolftica con microesferc
citosis y disminucidn de le resistencia globular osuotica,sn-
contrangose ademéds 1la enfermedad en alguno de los padres,her—
monos § hijos del paciente.

f) Prondstico,

Es de curse bsnigno, pero durante las crisis la vida corre

peligro.

g) Trataaisnto.

La esplenectomiz es la terapdutica de eleccidn.

2.~ Anemia ovalocitica.
a) Btiopatogenia,
Es un trastornc hereditario transmitido como vcaracter aer-
deliano dominante, consistente en la forma eliptocitica u ova

locitica de los exritrocitos.(13)

b) Caracteristicas clinicas. »

Palidez observabls en el lecho de las uilas ¥ la conjuntiva
al progresar la anemia se produce ictericia debido 2 la niper
bilirrubinemia por destruccidn de eritrocitos, la ictericia
se percibe msjor en la esclerStice y piel al aumentar la bili

rrubina del suero, ataques de dolor en la rogidn de bazo e ki

higadoy ¢ hiperplasim de médula Ssea.

¢) Manifestaciones bucales.
Palidez de los tejidos blandos de la boca, pignentaciones
en le boca, piel y dientes en curso des desarroilo debido al -~

deposito debilirrubina, urobilinogens y hlierro.
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d) Caracteristicas hesatologicas.

El examen de la sangre gsuele poner de manifiesto una dis-
minucidn excesiva de hematies y de concentracién de hewoglo-
bina, se presenta hiperplasia amedular y los hematiss son de

forma ovalocitica anormal.

e) Diagnéstico.

Se establece con las manifaestaciones ¢linicas de las ane-
mias 4si como los antecedentes patologicos familiares y espe-
cialmente con las alteraciones de la sangre.

£) Prondstioco.

£s de curso reservado.

&) Tratamiento.

La esplenectomfa es el tratamiento selectivo.

3.~ Talasanemia
Es una anemia hereditaria que predoaina en las personas de
origen mediterrdneo eépecialmente de grecia e italia. Se here
ds en forma recesiva autosomica y me distinguen dos tiposg; la
variedad homocigotica(talasemia mayor 4 anemia de Cooley)la -
enfermedad es grave y genaralmente mortal, la varieddd hetero
cigotica(talasemia menor § mediterrdnea) es una enfermedad le

ve e incluso asintomatice.(4)

a) Etiopatogenia.
Es un defecto ocasionado por un gen regulador que actua 80—
bre las cadenas polipeptides de la globina dificultando la =

sintesis de hamoglobina.

b) Caracteristicas clinicas.

Talagemia mayor se Lnstala en nifios(2 primeros afios) con -
aremin grave, debilidad general, fiebre, palidez(piel color -
limdén) torpeza mental y letargia.
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Esplenomegalia volumiknosa y deformaciones del sistena &seco
propias de las anemias hemolificas congénitas; faascies mongo-
loides, las radiografias ponen de menifiesto un espesamiento
del diploe de los huesos craneales "créneo en cepillo’ debido
a la formacidn de trabéculas dseas en dngulo recto en la bdve
da craneana y aumento de los donductos de los huesos largos
con adelgazamiento de la cortical, generslmente lleva a la m-
muerte.

Talasemia mencr, casl no existe manifestacion clinieca algu
na, o bien una anemia poco acentuada -microcitica hipoerdmica

con ictericia 1eve_y esplenomegalia.

¢) Manifestaciones bucales.

La mucosa bucal es palida con un tinte amarille limdén por la
ictericia crénice y em mds acentuado en la parte posterior del
paladar duro y en el piso de la booa. ‘

£l desarrollo excesivo de los maxilares ocasiona protrusidén
de los dientes anteriores, maldéclusidén con dentellada abisrta
y grandes esgpacios interdentarios en el maxilar superior.

Lag radiografias auestran osteoporosgis generalizaaa de los
aaxilares, en el BOA de los casos los dientes tienen raices -
cortas y afiladas, la laaina dura del hueso alveolar es delga
da, las trabdculas dssas estan esfunadas y los esgpacios medu-
lares ensanchados, en maxilar superior la sutura intermaxilar
aparece fuertemente marcada con preasxilar prominente y en la

mandfbuls la cape cortical es muy delguda.

d) Caracteriasticas hematologicas.

Ia anemia que suele sor acentuada es de tipo microcitico
aipooromico, la hsmoglobina y heumntocrito estan disminuidos,
encontrandose elevadas cifras de eritroblastos y otros elemen

tos precursores, la bilirrubina esta elevada. (4)



42

e) Diagnbatico.

Es importante la edad, nacionalidad y epoca de comienzo de
la enfermedad; en la talasemis mayor el cuadro clinico es bhas
tante caracteristico y es confirmado por el laboratorio que -
comprueba alteraciones morfologicas gldbularea y la presencia
del defecto en padrea, hermanos e hijos.(9)

La talasemia menor puede confundirse debido a su tipo micro
ci{tico hipocrdmico con une anemia ferropénica.

£) Prondstico
Desfavorable o malo en ia talasemia mayor, ocurriendo la a
mayor parte de defunciones antes de la pubertad, en la menor

el promedio de vida es seme jante al de la poblacién normal.

&) Tratamiento,

Pueden obtenexrse remisiones temporales practicando transfu-
eiones periodicas y ssplenectomfa en la talasenia asayor cuan-
do la hemoglobina desciende por debajo de 7g. Odontologicamen
te se debe tener on cuenta que las intervenciones dentarias
pueden ir seguidas de cicatrizacidén defectuosa de e jidos blaa
dos, ademds se puede exacerbar los sintomas de hipoxia cere -
bral o cardiaca en caszo de sangrado importante en un paciente
que ya esta anewico, sin embargo estos pacientes no presentan

una dijdtesis hemorragica importante.(9)

4.~ Eritroblastosis fetal.
a) Etiopatogenia.
Bs una enfermeads hemolitica congénita del recién nacido -
debida a la formaoidn de anticusrpos en la madre contra los -
nenat{es fetales, (L)
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b) Caracteristicas clinicas.

Generaluente los nifios nacen muertos salvo algunas exceopéas
ciones, en los que sobreviven la enfexrnedad se manifiesta al
cabo de unas horas o después de varios d{as del nacimiento, -
sa observa facilmente el cuadro clinico de aneaia; palidez y

sobre todo ictsricia y esplenomegalia.

c) ¥anifestaciones bucales.

En los dicentes deciduos se presentan coloraciones verde-a
zuladc, pardusca, pardo smarillento o color gris obscuro; de-—
bido a la intensa hemélisis durante los primeros dias de naci
do cue ocasiona la formacidn de cantidades anormales de pig~
aentos biliares que se depoasitan en el espalte y la dentina
de los dientes en curso de desarrollo, estos pignentos no se

sresantan en la segunda denticidén § permanente.

d) Caracteristicas hematologicas.
Se aprecia intensa destruccién de hematies por los anticue
pos maternos, ael como forma anmormal de eritrocitos y diswmi -

nucidén de hamoglobina.

e) Diagndstico.

# diagnéstico a@e ectablece a partir de los datos obtenidos
enn 18 snamnesis acerca de los padres, hijos ¥ hermanos del pa-
ciénte, éste dimgnéstico presuncivo debe confirmarse con los

hallazgos de laboratorio.

f) Prondstico.
Zn las personas que sobreviven a esta enfermedad es de our

so reservado tendiendo a lo desfavorable.
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g) Tratamisnto.

Para eliminar las coloraciones de los dientes no nay otro
tratasiento mas que los procedimientos de restauracién y couo
los unicos dientesa afectados son los caducos no se aconseja
ninguna intervencidn.(9)

Se recoamiendan lus transt@siones de sangre en el paciente

afectado por esta enfermedad.

5.~ Anemia siderobldstiga

Estas anemias esatan definidas por sl sustrato morfologico
de los siderobldstoz en anillo. 3u origen puede ser congénito
0 adgquirido, entre estds estdn las anemias sideroblésticas se
cundarias a .aedigamentos o intoxicaciones, en otros casos és-
tas anemias son sl reflejo de la alteracidn de la serie eri =
trocitaria(eritroide) simul taneamente & lo0 que ocurre en oTra:s
series.(2)

Asf los sindroaes mieloproliferativos se acoapanan a veces
de anemia siderobldstica y en otros casos unteceden a ia apa-

ricidn de procesocs melignos.

a) Etiopatogenia.
Se debe a2 un defecto de la incorporazcion del hierro en el
heme, 88i parado jicamente se produce un exceso de nierro en

la mecula oses, mientras que los hemat{es son hipocrdmicos(d)

b) Caracteristicas clinicas.

Estas anemias son primaria( hereditarias o adquiridas);secun
daria(asociada a intoxicaciones, isoniacida, plowmo) o con o-
tras enfermedades(artritis reumatoide, poliartritis nudosa,
mieloma) etc,

La snemia hereaitaria se ha observado en hermanos y suele
desarrollarse en la infancia y juventud,y mas en varones, mu-

chaa veces dasarrollan hemstocromatosis en la tercera o cuaré
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ta década de la vida,
Se presenta palidez, ictericia, debilidad general, fatiga,
encefalopatia en nifdos y newropatia en aaultos con consecuen-~

cias mas graowves.

c) sdanifestaciones bucales.

Palidez de wucose bugal, plgmentaciones de los tejidos blan
dos de la bhoca, glositis que se inicia en la punta y los bord
des. La lengua Be encuentra lisa y brillante por atrofia de -
todas las papiles , o solo papilas fungiformes edematosas y &£

filiformes atxoficas,(10)

4) Caracteristicas hemstologicas.

En la anenia sideroblédstica "idiopatica" entre el 40 y 704
de loe normobldstos son siderobldstoz anillados, la proporcidn
es menox on el caso de anemias %oxicas.

En el frotis periferico se observa poblacidn deble de eri-
trocitos, unos normicrdmicos y otros hipocrdmicos; a menudo -
la anisopoaiquilocitosis es de woderada a notable, existen cu-
erpos de Pappenn2inmer(iierrd) en algunas células, el indice
de reticulocitos se encuentra disuinuideo y La nédula §sea se

encuentra sobrecargada de hierro.

e¢) Diagndstico.

Se elabora towando en consideracidn la historia clinica ael
paciente referente a antecedentes patologicos familiares y per
sonales, As{ como lus nrusbas de laboratorio que mostraran;

fndice de saturacidén y capacidad total de fijacidn de hierro.

£) Pronostico.

Las adquiridas tienen en general un curso benigno y respon
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den a transfusiones, en la secuandaria depende de la gravedad

del procesoc,

£) Tratamiento.

Se ha demogtrado que el paciente responde a grandes dosis
de piridoxina(I)d-202ng/dia) pero la anemia recurre gi gse sus
pende el trataniento. Se ha reportado que gran nbnero d@ paci
enteas han respondido 2 trataaiento con vitaaina ¢, aistidina
iriptofano e inyecciones de estracto de higado crudo, aunjue
no se ha coaprobado plenamenta.

Se indica tamoien transfusiones, dsi cowo sangrias para e-
liminar hierro y evitar hemocrouatosis posterior, 2sto cze rea

liza si el paciente las tolera.

C) Aneaias Megzlobléstiocas.

Son anemias declento desarrollo, acenpanada de aquilia zas
tricé y con frecuencia de trastornos neurologicos, en la ana-
mia peraiciosa 204 de los pacientes nuestran antecedentes ael
trastorno, es una enfernedad del final de laz vida adulta, nun
ca ge presenta antes de los 35 anos de vida, afecta por igual
a ambos sexos, La anemia perniciosza -De Addisan-diermer- an--
tarno era progresiva y mortal y por tal razon se la llamo per-
niciosa.

Y.~ Anemia perniciosa.

a) Etiopatogenia.

Se deoe a deficiencia del factor intrinseco{aucoprotefna
producida en el estdmage, necesaria para Xa absorcidn de ia
vitamina BI2 ~factor extrinseco-) indispensable vara la eri-

tropoyesis pormal.
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La deficiencia de estos dos factores origina una disminu-
0ién de produccidén de hamaties con la consigulente anemia(2).

b) Caracteristicas clinicas.

Es mar comun en la faza blanca del norte de europa, se pre
gsenta despues de los 40 aiios, tiene importancia esgpecial la -
debilidad general y la fatiga, la palidez de la piel y los sig’
noé gastrointestinales y nsuronusculares.

Eaté cuadyo se presenta de manera gradual y lenta, es fre-
cusnte que cuando el paciente solicita atencidn médica la ane
aia ya se cncuentra acentuada, en todos estos pacientes exis-

te aclorhidria gdstrica, esplenomegalia y alteracién de xifio-
nes,

¢) ¥Manifestaciones bucales.

Hucosas palidas, glositis y ardores de la‘lengua y algunas
veces la estomatitis angular, la lengua debido a la inflasa -
cion se observa difusamente enrojscida con algunas grietas{(ro
jo satinadas como carne cruda ~Lengua de Hunter) existe hipotro
fia de las papilag filiformes, a la que<sigus la atrofié de
papilas fungiformes.

los pacientes sienten sensacidén de ardor, escozor e inclu-
g0 dolor que se acentua al ingerir alimgntos decidos, calients
picantes o frios, comienza afectando la punta de la lengua pa
ra tomar luego los bordes y finalaente a todo el doxrso.

En algunas circunstancias hay vérdida parcial del gusto y
reduccidén de la cantidad se ealiva, en estos casos la lengua
pe presenta lobulada y fisurada lo que parece atribuible a la
sequedad bucal.

En las anomiss con largo tiempo de evolucion pusde produ =

oirse une disminucion de tamario de todo el organo lingual que
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aparece liso, rojo y brillante.

Para ilillard y Gobhetti. la estomatitis recurrente no espee
cirfica puede szer signo de anemin verniciosa, se nmanifiesta por
eritema y pequerias ulceraciones en la mucosa yugal, lauwial, -
borde lingual cubiertas por fibrinas, las nanifestaciones y -
canbios bucales pueden aparecer en nese o agdos al padecimienw

to de la anemia y pueaen presentarse veriodicamente.(4)

d) Caracteristicas Hematolcgicas.

Z1 examen cibologico revelara una anemia asegalocitica y wa
crocitica generalmente severa que 8e acomparia frecuenteaente
de leucovenia v trombocitopenia.

Lae alteraciones de 1s wmédula y sangre amuestran en los fro
tis:z poiquilocitocis, macrocitosis, megalocitos y neutrdéfilos
de tamaiio grande con 5 o mas segmentos nucleares(macropoloci-
tos) asi como desviecidn megaloblédstica de La eritropoyesis y
metamiclociotos gigantes.Es constante 1a existencia de una a-
clorhidria gdstrica y el oh suele ser e¢levado, la prueba de -
Shilling es la mas utilizada en laboratorio jara el diagndsti

co de estd anemia.(I2)

e) Diagnostico.

Ante un cuadro clinico integrads por los signos ya descri-
tos se puede hacer un diagndstico de anemia perniciosa con ra
zouable grade de seguridad, gero éate lo ¢a el laboratoric -
que mostrara lo siguiente: I.- Anemia megalobldstica. 2.- Aek

clorhidria nistamino resistente, 3.~ Deficiencia en la absor-

cidn de vitanina BI2 corregible por el agregado del factor in

trineeco.
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f) Prondstico.

51 no sxisten lesiones neurologicas graves el prondstico
es exeelenie y el pronedic de vida iguzla al de las personas
normales. No obstante la frecuencia de carcinoma ghstrico es
3 0 4 veces mayor que el grupo de persomas de similar eded o
que no padecen anenia, se aconsejan controles repetidos y ne-~
riodicos de sangre oculta en heces, asi €00 la citologla gés

trica, en caso de duda debe recurrirse al examen radiologico.

g) Tratamiento.

La aduinistraciénde vitamina BI2 & de extractos activos de
higado en inyeccidn suele ser eficaz para dowinsr 1la enferiae-
ded, este tratamiento se seguira toda la vida cada 2-3 meses
ya que de suspenderlo puede haber una recaida grave de los s~
sintomas nedrologicos a los 6 meses promedio de habesr suspen-
dico el tratamiento. '

El Zcido félico 2n dosis de I0-3dmg/dia. tembién es eficaz
pero como puede agravar los sintomas nedrologicos esta foraal

mente contraindicado,

D) Anemnias de células fAlciformes.
Es una anemia hemolitica hereditaria que se transaite como
caracter mendeliano doainante no ligado al sexo, y se encuent
tré especislnments su la poblacion negra y aestiza, y mas fre-~

cuentemente en mujeres.

I.~ Anemia dreganocitica.
a) ELtiopatogenia.
Se debe a un tipo anormal de hemollobina(hbs) heredada de
uno de los padres, en estas personaa'loa hematies falciformes
son abundantes, pero sufren una destruccion precoz y por ello

se produce anemia.(l)
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b) llanifestaciones bucales.

Aparte de la ictericia y la pnalidez de raucosa bucal muchas
veces se observa salida tardfa o hinoovlasia de la denticidrm.

Radiograficamente sSe ve O0steoporogis y la acaricion de g-
grandes zonas irregulares de radiluscencia que representan es
paclos medulares agrandados, la cortical del hue=o alvéolar a
no es afectado.

No caabia la movilidad de los dientes, se ha observado ars
as de esclerosis o aumento de la opacidad razdiologica en las
placas dentales .anoramicas que probablemente representan zo-
nas de antiguos infartos dseos. En las placas de créneo el ai
ploe ésta centrado en trdbeculas burdas que tienden & despren
derse pergendicularmante a las tablas axternas e internas lo

que da un aspecto radiografico de peles de punta,

¢) Caractcristicas clinicas,

58 una enfermeded crénica y los pacientes rara vez llegzn
a los 40 adosg, presentan calidez, ictaricia & insuiicieancis
cardiaca, debilidad, fatigz etc. daends oresentan dolor en las

!

articulaciones, dlceras crénicas en lam piernas, bazo infarta
do sewsejante a un abdozen agudo, puede ajarecer pardlisis ae
los ner&ios crineazles por trombosis.

28 una enfermedad cue se caracteriza pyor su a.z2ricidn en lu

primera o segunda adcada ae la vida.

d) Caracteristicas hematologicas.

1 exaaen de sangre pone de manifiesto disminucién del nii-
mero de hexanties y de la concentracisn de hemoglobina, en pre
parados especinles se observan los nematfes tipicos en forma

de noz cuando disninuys la tensidn de oxigéno.
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e) Diagnéstico.

e establece con las manifestaciones clinicas de la aneania
los caracterf{sticos datos radiograficos y especialmente con -
las alteraciones de la sangre, coamprobadas por electroforesis
de la hemoglobina gue constituye un diagnéstico uis barato, a

wds exacto y mds seguro de la enfermedaa de cflulas faleifor-

e s.

) PronSstico.
Is grave, laa trosbosis son frecusntes y fracasan la nayo-

1'ia de los tratamientoa.

¢) Trataniento.

3610 pueds ser sfntomatico, los antibvidticos deben tratar-
ca ¢n la fase temprana de la infececidn. Hay nue dar analgési-
cos pers con precaucidn para evitar la toxicomania, se 2vitan
las transfusiones zalvo en cigos de crisis oor hsuatiss filei
foraes gara prolongzar la vida.(9d)

Udontologicamente sz Jebe avitar las apanlobras en fejidoes
blandos @ aenos gua 3ei: necesario, jues axiste wna aunz2mnia crd
aica con nala cicatrizacid., los dientes deben manteierae en
tuoa aatado vor al w2ligvo 3¢ sue uaa infeccidn deseacadene
wia cerisic aoldaica gua pueda ser mortal., Se evitara la anas-
tesia general y si g ntlasurio se vigilara la oxigeaacidén -
pukes una breve hipoxia jodria produeir trousposis cerebral 6 -

aiocardica.

E) Anemia Apldsica.
Z8 1n anemia acowmpailada por leucopenia y troavocitopenia
vroducida vor insuficiencia hsaatopoyetica. Zsta insuficliencia
se avidencis en genoral por la desaparicién en la wuédula §sea

de los elumentos innaduros precursores de los hemstfes, gra-
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nulocitos y plaquetas, es una ansmia normocitioa normocrdémica

son 2nemies graves y rapidamente fatales.

a) Etiopatogenia.

Arlasica primcria.- su cazusa es desconocida pero existe =
una dsprezidn de la médula 6sea y esnecialuente de la eritro-
poyesis, tiene una elevada tasa de mortalidad.

Aplasica secundaria.- se relaciona al comienzo de la eunfer
neaad con la accidén de un agente fisico & quimico agresor de
la méuula Ysew. Bstéd tipo si puede deterninarse su causa y si
se¢ eliuing ogortunaucente el enfermwo se restablece.

Los agresores fisicos y oufuicos de lz aédula ésea gue sro
ducen avlagia de la adeula dsea adninistrados en dosis sutict
entes son:

I.~ Radizciones ionizantes. 2.- Hedicanentos antineo:clu
sicos(moztasa nitrogerada r sus Gerivados, antifolicos)

3.~ Benceno.{3)

El otro grupo de substancias qus solo produce aplasia en -
unas cuantas personas compreauws; cloranfenicol, arsenobenso--
leas, sulfanidas, estrestonicina, tetraciclinas, anticumvulsio

nantes, feniloutazonas y sales de oro.

b) Caracteristices clinicae.

Es una enfersedad hematologica mas frecueate, la distribu-
cidn es izual en anbos se8xos y 3 cualquier edad, el couienso
aa lento, vero i aparecen de manera iavortante sintonzs de -
hemorragia y una ilnfeccion el iniwio es agudo.

Debido a la pancitopenia se presenta; aneaia, sindrome ne-
aorragico e infecciones con predoniaio de alguno de éstos,se-~

gun la serie hemopoyetica mds afectada.



La anenia e8 progresiva, el sindrome hnenorragico es de ti-
po vetaquial equiumotico con ocasionales hemorragias aucosas,

Las infecciones suelen no ser sintowas de coaienzo, 804 de
debidas a la disaminucion de defeansas tisulares antimicrobia-
nas caueadas nor la neutropenis, las mas frecuentes son esto--
matitis o amigdalitis ulceronecroticas, neumonias, bronconeu-
monias, pielonefritis y abcesos gluteos provocados por inyece

ciones.

¢) danifestaciones bucales,

La cavidad bucael muestra hemorragia, Glceracion y necrosis.

sn la mucosa bucal se observa palidez y pirpura frecuente
(petequias v eauimosis) de variada locslizacidn y ocasionales
heworragias(signos de trombocitopenia) a menudo suele nzllara
se procesoe infecciosos de diverso grado(atriouibles aleucope
nia) muchas veces con lesiones necroticas que al eliasinarse p
por eafacelog de jan ulceraciones de color gris obscuro ae bor
des padlidos y marcada halitosis, éstaes ulceraciounes muestran
poca reaccidn inilanatoria periferica.

Su localizacidu en orden ae frecuencia es; amigdalas, pala
dar, lengua y pared posterior de faringe, encias, .aucosa yu-

gal v labial.(4)

d) Caracterifiticas hematologicas.

La cifra de hematies esta intenmanente disminuida, el nivel
ae hemoglobina 2s constant2uernte bajo, leucocitos disninuidos
y nGuero de plaauetus anormeluente bajo. La méauln §sen sre ~
senta alteraciones variables segin la graveaad de la enterme-
dad, en algunos casos sdlo se observa deoresidn de la eritro-
poyesis mientras que en oiros estan afectados todos los ele -

pentos de la médula 6sea.
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La depresidn de la médula dsea es la ceracteristica nas in-

portante.

e) Diagndstico.

El fundasento clinico del diagndstico es la preseaccia ue -
uns anemnia progresiva y uanifestaciones heumorragicas, essleno
6 hepatomegalia, dolores § sensipilidad {sea e ictericia con
ausencia de adenopatia., Si ademds el laboratorio agauestra -
pancitopenia y wnédula aplastica el diagnistico sera de cerse-
za,

S5i en un cwadro clinico y hemoperiferico de anexia apglési-~
ca la médula ésea es normal o hiperplasica se iupone realizar

un exanen ferrocinetico.

f}) Pronostico.

Es sombrio y al cabo de tres wios han fenecido mas de 2,2
de los pacientes, la muerte suele deberse a hemorragia o in-
feccién fulminante, a veces suede conbatirse nocaentanezaente
la enfermedad con grzandes dosis de ecsteroides corticosunra -

‘rrenzles 7 esplenectonfa.i))

g) Tratasiento.

Zn general se practican transfusiones y se adainistxan in-
tibioticoa nara combatir la infeccion, por d2sgracia la enler
aeuad es mortal en un elevado porcectaje de casos, aunque ss
oroducen algunos casos de remision espontinea.

Salvo en casos excepcionales no se debe duntentar el tras-

plante de m$dula Seea.
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Capitulo V. Diagndstico clinico de las aneaxias.

Lzz aneaias constituyen una patologia frecuente en nuestro
medio, la baja de hemoglobina y la alteracién en el transpor-
te de oxigeno con3tituyen la base fisiopatolbgica ue los sig-
nos y sintomnas asociados al cuadro clinico, que ayudan no so-
lo a hacer el diagnSstico de anenia, sino taabibn a detsrmi--
nar 8u ¢ausa.

EZntre las anemias nas cowmunes estan las causadas por defie
ciencia de hierro, sindrome de Pluuner-Vinson y asnos frecuen
te anenia perniciosa.

Siendo la aneamia una patologia frecuente e iuportante en ¢
el medio, el odontélogo debera reconocerla por sus manifesta-
ciones orales y comparar su dlagndstico con la ayuda cel la—-
boratorio.

Los wmétodos de diagnéstico c¢linico se basan en estos tres
puntos.(3)

I.- Interrdgatorio.
2.- £xploracidn fisieca.
3.-~ Andlisis de lo anterior y de los estudios

de laboratorio.

A) Eramen clinico general.
oste examen incluire las nrrtes exnpuestas del cueroo y lus
estructuras de la boca, ya que solo un examnen cuidadoeo puede
llevar & descubrir unz enfermedad ignorada y aGn, la nisma -
enfermedad que provoce la consulta.
El examen incluire el comienmo con la aoreciacidén general
del estado de salud del peciente cuando se observa por prime-

ra vez, 6sto inducira al odontélogo a valorar las slteracio -
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nes avidentes de los habitos orzanicos, estado de nutricidn,
capacidad intelectual; versonzlidaa, locucidn, alerta mental,
siquis e nigiene mental.

Cuando esta ind.caddo se registrara la teaceratura corporal
frecuencia del pulso, presifén sanguinea arterial, 0ecs0 COrpos
ral y le frecuencia resviratoria.(7)

Bl agpecto general ael osaciente puede sugerir la existencia
de aneaid verniciosa, tiroxicosis, disgturbios endocrinos, ae
ahi que los hallazgos de la apreciacién general serviran co.uo
gufz para el resto del examen.

La constitucién y estatura no solo repraesentan las caracte
risticas hereditarias, sino aue taabién reflejan anteraedades
del sistema endocrino, el exauen del niifio suele iniciarse con
la asreciacidn sobre el estado de crecimiento y desarrello na
ra szber i exigten influencias de factores genéticos, enfer-

medadeeg, desnutricidn y desequilibrios endocrinos.

Cabeza: el exaizen de la cabezu incluye un breve estudio ner
crdneo( comprendivnd, cura, forwa facial y simetria) ojos y na
riz, encaminado a valorar lac anor.alidades de cabeza que jue
en estar vinculadoz a la salud general del pacienve y oiras
gue pueden estar airecta o indirectamente relacionadas con ia

enferaedad que compite al odontdlogo.

Orfneo: el asvecto exterior del crdneo dara la clave de wa
deformacidn congénitu, trastornos del desarrollo, asimetrias,
efectos generales de enfermedad y trastornos endocrinos.

Asi amlemo las cicatrices de una operacidn por tics Jdoloro-
gos, tunores intracraneales o heridas por proyectiles pueden

ser origen de disfuneién de las estructuras orales.(7)
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Las esgimetrias 2as frecuentes observadas por el ocaocatdlogo
son las causadas por abcesos alveolares, abceszos de los teji-
dos blandos, pardlisis del nervio facial(saurdlisis de 3ell; -
maloosiciones dentarias fuwicionales 7y orgacica: de log maxila
ras, tumores, enfernedades de lag glidndwlaes .erdtidue y tuae-
fecciones péstraumatican,

Lz agimetria facial de los maxilares guede ger de origea
oseo, nuscular, glandular, oclusal o de los tejidos blandos,
esto puede manifeatarse_solo al abrir la boca.

Las desviaciones de la umandfbula pueden ser provecadas osor
trastornos de la articulacién temporomandibular, trastornos

musculares y trastornoe de cuusa newrogenica.

Ojos y Anexos: el ojo es el mas afectado vor enferunedades
constitucionales que cualquier otro drgano o sistezz, los sig
nos subjetivﬁs agreciados por el odontéloge son; ntosis, pard-
lisis de Bell, exoftalmnos y lacoftalimos.

En vacientes con hipertiroidiemo y exoftal.os se observan
ulceraciones corneales, frecuente parjdadeo y ensanchaaiento «
de las handiduras naloebrales. La esclerdtica norumalmente ez
de color blanco azulauo, la ictericia puede observarse en la
esclerdtica, tiene asignificado en odaontologia la relucidn ae
osclerdticas azules con la osteoporosis y odontogdnesis imp«r
facta.

La conjuntiva suninistra valiomos sf{ntoumus de detficiercis
de vitauaina A, e ictericia y puede oresentar petseguias asocia
das con una endocarditis bacteriana subaguda y purpuras.

El cambio 228 significativo que el cdontélogo puede obrerw

var en las oupilae, es 1la mimsis asociada con tabes dorsales
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-8igno de Argyll Robertson- y la pupila puntiforme we los a-
adictos.

Algunos sf{ndromes oculo-bucales de significacidén son; sin-
drome de Bencet conzistenie en une iritis recurrente, aftas
sn la csvidad bucal y ulceraciones en los genitales.

Sfnarone de Stevensedohnson; conjuntivitis grave asociada
con fiebre erustive vy estomatitis.(7)

Sf{ndrone de Sjogrem; consistente en conffuntivitis por se-
quadad y estomatitis oor disainucidén de las secreciones en oo-
ca y faringe.

lariz: el examen de ésta incluira la observacion de defor-
midades notables{nariz en formz de wontar de la efifilis,acou—
droplasiz, iractura, lesiones) se observara tambidn inflema --
cidn de los cornetes con gosible relaciédn con dolores dentari
0s; 1a presencia de escurrimiento nasal y su vincuwlacidu con
“lesiones, alergia, ewnistuxis y obstruccidn nasal y la incaya-
cidad del paciente pzra resyirar sor la nariz.

La obstruccidn d2 La cavidad nasal puede producirse j0r o

§

lipos, cuerpos =xtrados, grin volwien de los cornates, hiper-
trofia de los tejidos y ndbito. La relacidn entre respiracidn
naszl y bucal es da prisordial importancia para la lterapéuti-
¢a porisdonval y ortodoncica, la gingivitis crénica que ss -

ovsarva con frecuencia en los resviradoires bucales no osusde -

tratares con éxito sin haber modificado el hdbito.

Piel; debera exaninarse en busca .de anormalidades, la tex-
tura, color, plgaentacidén, cicatrices, erupciones, lesionss e
indicaciones de la existencia de enfermedades locales o gensn
rales, a &stos alteraciones se debe poner iipportancia pusstd
que con frecuencis refiejan la existencia de enferuedad gens-

ral.(7)
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La palidez 1o puede ser togfada como seguro iadicador a2 a-
neaia, sin embargo en algunos casos 28 lo suficientencite su-
gestiva coxo para garantizar la condicién. La palidez -uede
estar aspciada a otroa fuctores fuern de la anenia(vasocons -
triccién periferica) la palidez de la piel v aucoeas suzae o-
rizinarse como una reduccida del flujo sanguineo de¢ esmas este

tructuras o por deficit de neaoglobina,

5l color de un paciente aneaico varia segln los factores
ressonsables de 12 reduccidn de hemoglooina; &si uns coaoLna-
¢ibn de ictericia y palidez nuede ser provocauo pOr una ane -
aia henolitica.

Cuando 12 palidez se smplea cowo Iindice de aneria Be owvser
varan la:z zonas con menor contenido de melanina y no cuerati-
nizadags, tal ee el caso de los labios, conjuntivae selpebracecs

¥ aucosas.

51 enrojeciiento de la piel ouede deberse z dilatacion ca
oilar, fiebre, cuemadurzz, exwosicion al gol y telengietasias

vrovocadas por terapia radiante,.

21 término ciarosis se emplea pars designar la disminucion
de heuoglobina en la sangre, en consecuencia el color varia
de un azul pursura intenso al neliotropo, estos canoios de co-
lor nueden estar asocisdos a fenomencs locales o enfermedades
locales o generales. 31 pigmento mas frucuentemnente responsa-
bie es la bilirrubins asociada con ictericias prenepaticasjse

naticas u obsgtructivas

El incremento de nigientacion welanica o melanosis gusde -
obedecer o caucas externas tales como; luz eolsar, irritacien

mecanioa, viento y calor, tYausbiédn puede producirse por enfar-



medades g sisbtenicas y nucnos trastornca ae la siel, «= obDsETV:
2n carencias autriciconales(pelasra)l o en alteracisnes de ou--
lance normonul, 20 es raro gue =i Lo enferaescd ue oadilsSorn -
haya un incremento de :igumeatacidn de melanine en la nucosa @
bucal aunaue la navyoria de los nignentos son exbgenos, s
excencidn iuportante es la nesosiderine cue e ua risnerto o
terdendo nierro cue resulta del metabolismio de la neuoglobzna—
0 de un metabolizmo anormal del kierro.

La ordcofagia 2e importante en odontolosin a couss ae ia
frecu:zrnte asociucidn con meloclusidn, traumz dentario y sinsi
vitis, en &1l singroue ae Plunmer-Vinson guede verse Coiling=—-s

cula adegds de sneaia.

Cuello: el exazen del cuello debera hacerie en cuscs ue L

WL

siones, cicabtrices, engrosi.iiento de los ganglios riciivicos
twaores de las glérndules szalivules, aesviacio.es ae iu trdca-z
7 lm presenciz de alteracionec uel dezarroilo en lu lices ue-
dia y las caras latersles.

Una twnoracion en €l cuello debere consiaerarse aeo lzsics

nzzta osue s¢ deanestre lo contrario.(7)

Maxilares: en éstos se ®a deberz considersr el moviniento
funcional de la mandibula y lis a.l.d. con los maxilares zes.
redos, asi misno ze localizara la sinmetrie de los maxilaxes,
la 2resencig de chasguidoz o crujiuos de las articudaciones v
la gresencia ae tuaefacciones y sensivilidaa. S5to 3e eviluw
2as coapletzaente al anulizar la oclusion y el sisteas aauti-

catorio.
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B) Examen de los tajidos blandos ue la boch,

Bl examen clinico de la boca se dsbe coasazZar con una ansre
ciacién general del estado de salud genersl de la boca del pa
ciente. fsta spreciacidn incluira una breve investigucidn ae
le higiene bucal, estado de loa dientes, presencia de lecsianes
on tejidos blandos, oresencis de malestares agudos o erdnicos
o susencie de mvaratos de srftesis, exdstencia de zomas des-
dentadas, presencia ds tartaro, signentaciones duntarias » na

livozis.

Lablos: =& palparan e inspeccionzran en forma bilatersl oa
ra buscar indicios de enferaedad, la inereccidu esta dirigida
a establecer cambros en el color, foraa, textura y recoiocer
lesiones evidentes, La nalpacidn eg varz deterninar textura -
flexibilidaa y firmeza de los tejido. superficiales y orofwi-
dos, v zsi deterninar la existencia de induracidn, hiperguern

tosis v compromico ganglionar.

soraelaente log labios zon de color rosado y lisos en inai
viduos jovenes y con wi winiao de Iisuras las cualec se acen-
tuan con la edad, desarrollandose una arruga en la coaisura -
Labial. La exnoszicidén vrolonvada a los eleaentos climaticos -
ouede originar cwxibios sernancentes er los labios y no ser c¢on
siaerados como variaciones de enferaedad, en esta condicidn,
la mucosn se espesas 7 adguiere un color azulado a »irosura.

zZn la respiracidn bucal el labio inferior ousae presentarss
agrietado y seco, lo que alterars la coloracidn sor la desca-
macién del enitelio.

Juzalquier enfermedad aue altere el nlmero de eritrocitos,

cantidad de heumoglobina reducida a la capacidad de transporte



62

de oxigeno ue la eansre pueae provocar caanblos en el color de
los labios. (7)

La existencss da fisuras en las comisuras de la boca orien
tan hacia una vosible aﬁitaminosis.o en pacientes aneaicos ha
cia una infeceidén vacteriana o micotica, osuesto cue la segued
dad y hGnedad desacostumbrada en la pikl facilita la producci
én de queilitis, las fisuras longitudinales del labio inferi-
or suelen orientar nacia una queilitis icterica, cuando las %
lésiones ulcerosas no sanan eon sugestivas de enferucdad neo-

»lasica.

slucosa labial y bueal: en éstas aucosas pﬁeden notarse la
palidez de la anemis y el tinte emsrillo oce la ictericia Lo -
qua puede eaplearse cowo un signo nositivo de ansmia sin eabar
go, édstos son s6lo sintosas de enferacdad y requiere. una ade
cuada evaiuacidn y wne investigacidn de su caus..

&n caabio la nalides de lg mugosa, lobios,lechos ungueales
v conjuntiva sl es cugesztiva dz caexiz, adends los sintoamzs de
atrofia pasilar de la leosus, sensacién devhornigueo ¥ queii-
dura con exacerbacionos y remigiones paerestesicas del gusto,
sintomnas ganerales de diznea, irritabilidad, molestias abdoni
nales, dismenorrea y ligera febricula, f:tan oricntados clini

caasente hacia deterainads tipo de aneania.

Se inspeocionaran ¥ palparan las glindulas nardbidas 2n sus
orificios en busce de un c¢alculo o sialolito que impida el flu
jo salival y por consiguiente unz inflaaacion de la gldndula.

la veroatomia y sialorrea son sflo sintonas de eanferaedad

y como tales deben ser consideradas.
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Paladar duro: la mucosa esta fuertemente afhsrida al hueso
subyaceate y sresents cierto grado de quaratinizacibdn y es lo
que da el color roga palido a menudo con un tinte azul.

Paladar blando: estd recubierfopor una usucosa delgaaz, ti-
ene epitelio no cornificado con nunerosas glandulas aucosas
vasos sangulness lo que le confiere un ¢olor I'djo 4d& JsCurd

que ol paladar duro.(7)

Bl paladar se debe de inspeccionar y palpar en busca ae ca.
bios de color, densidad y tvextura y, de variaciones de foraoz
qua yuedan originar sroblemas en la construccidn ae prétesis.

E1 color dsl paladar blaande y duro 2uede caabiar sor alte-
racidén en la integridad y permeabilidad de los vasos ganzul--
neos y un casbio en el contenido nematico, asi como czabios @
en 1y densidad y adherencia de észos tejidos. =1 caabio de go-
lor mas coaun suele sstar asociado 2 ua procesy inrlaaator:d
?og agentes traungticos.

La hiperonlasia palétina aszta relacionada con la construcci
8n de prétesis y de enfarmadad parodontal, las fisuras del teg
cac de la boca y el labio nuedsn reprasentar serios osrodlenas

foneticos, esteticos y funcionales.

La posicidén e insercidn de los freniilos tiene lasorta.cia
patologica, sobre todo en la ecolocacion de protesis, asi mls-
mo coadyuva a la enfermeaad parodontal por la dificultad =2l -

cepillado dental adecuado.

Orofaringe: el tamaiio y forma de cavidad bucal y de la oro
faringe pueden variar considerablenente y es frecuente gue teg
gan relecion con el cardicter de las fascies. Aunque la aparten

cia normal de la faringe es dificil de definir, pheds decirse
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que es huneda de color brillante y se obssrvan unas pocas ven

as dilatadas y algunas peoaminencias nodulares.

Piso de la boca: se comenzara con una inspeccidn del color
de los tejidos y la observacién de la posmicién de las estruc-
turas del piso de la boca durante los moviuleatos funcionales
de la lengua, al wismo tiempo se palnara la zona lingual de -
la mandfbula en busca de exostosis, zonas de semsibilidad 7 »
nérdida de consistencia.

Los canbios de color en el piso de la boca no son frecuen-
tes, pero puoden observarse por procesos inflamatorios, aiver
queratosis y gquistes de retencidn, lesiones nor traumatismnos

y auaento de volumen por enfermedades neoplasicas.

Lengua: el examen debe ineluir la mayor parte de su super-
ficie examinandole sn su posicidn noraal e:. la boca y en eX--
tensidén observando 8i hay o no alteraciones en las papilas,sl
Toramen cecun, amnigdala lingual, venas linguales y las gléndu
las anteriorss linguales y sus conductos.

Puesto que la mayor parte de su estructura es muscular se
percibira la resilencia caracteristica de este tejido y la -
consgistencia séra ands o menos undforme segun el grosor de la
zona palpada. La posicion normal en la booa tiene gran imnoxr-

tancia para el ortodoncista ¥ el protesista.

También se examinara en actividad para deterainar si emis-
ten asimetriag funcionales, y aurante la deglucién en busca -
de posibles hdbitos deglutorios anormales.

Bl examen incluira inspeccion y palpacion del tsaaaiio, fun-
cion y leoiones, las afecciones pueden ser congénitas o adqui

ridas, traumaticas, infecciosas, metabolicas, hormonales, a-
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alergicas, hematologlcas, newrsmusculares y neoplasicasg, la a

mAs frecuente es sor traumatisnos.

Las lesiones superficiales de la lengua sean locales o di-~
fusas, acompariadas de modificaciones en las ypailas, taaiano y
consistencia como consecuencia del edema, sugleren la so08ibi-
lidad de deficiencias vitaminicas, anemias o reacciones a lae
drogas. La sensacién de guemadura esta asgociada a anemisa, wré-
tesis o menopausia, la lenguz vuede estar doloxosa y roja en

toda su extensién o a6lo en sus bordes.(7)

Zstos cambios reflejan alguna forma de aneania, sindrome de

Plunzer-Vinson, eabarazo y deficiencia de vitanina B.

Las lesiones ulcerosus nds coaunes de la lemgua son; (lce-
ra traumatica por zordedura y las lesiones superficiales y do
lorosas aspcliadas con estomatitis herpetica oprimaria o secun—
daria.

Otro trastorno frecuente es la lengua geografica o glositi:z
Aigrans y erupcidn herratica de la lengua 7 es causada nor -

descanacidn del epitelio de la lengua.

¢) Pruebas de laboratorio.

Los estudios de laboratorio constituyen una anpliacidn de
la exploracion fisica, se obtienen del paciente, tejidos, san
gre, orina y otras muestras que se someten a estudios micrds-
copicos, bioquiuicos, microbislogicos o ir.aunologicos.

Las principales indicaciones de los examenes de sangre 3on
signos y sintomas de enfermedades responsables de slteracioas
nes de la sangre, enfermedades de los organoe hemopoyeticos y
de los ganglios liafaticos.(9)
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Identificacion de una anenia (wicrohematderito)

Se puede reconocer la anenia mediante las siguientes prue-
basj recuento total de glébulos rojos, concentracidn de hewo-
globina, examen de un frotis terido y hewatddrito, siendo &s-
te tltimo el que puede realizarse en el consultorio y en una
forma s exacta y con un eauivno sencilio.

Cuardo se llevae a cabo con eangre capilar recogida de uwna
puncidén de un dedo se denomina aicronematdcrito y peraite co-
nocer &l volumen por IJ0 ocupado por los glébulos rojos en un
tubo capilar centrifugado en relacidn con el volunen ganguisn-

neo tatal.

Solo ge describira la tecndca de microhematécrito vor con~
siderarle mas Gtil y rdpida en el diagnéstico, va que las o-
tras pruebas requieren de enviarse al laboratorio con tecni-
cos especializados, sin embargo las foraulas parn obtener 4s-
taz estan citadas en el cauvfitulo III. des la sresente recooi-

lacidén bibliogmrafica.

Tecnica.(y)
La sangre obtenida sor puncidn del dedo o de la vena ce dg
ja fluir en el capilar llenando dos tuwos de aicrohematderito

{capilares hegorinizados) nasta asroximadaente 3/4 partes.

lio debe habar odurbujas de afire en la colunna de sangre.

w

e selln el extremo de cada tubo en la parte was alejaaa de
1a coluuna de saugre, dserritiendo el criatal en la flaua de -~
un cerillo sin calentur la suangre.

Los tubos se dejan enfriar y se colocan uno frente a otro
en las muescas del cabezal de la centrifuga con los extrenocs

sellados hacia el exterior.
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Se cierra la tapa de la centrifuga y empleze a girar a
I2000 rpm. durante cinco minutos al cabo de los cuales Se de-

tiene automaticamente.

Bn este momento se habre el aparato y se quitz la tapa
procediendo a leer el hematdcrito utilizando la escala marca-
da smobre el cabezal del instrumento{centrifuga).los valores
normales de hematécrito en adultos y ninocs se anotan en el ai

guiente cuadro.

Limites normales de los valores de hematocrito.(s)

Edad. Valor«

Facimiento 34
2 nesee 42
de I a 2 afios 36

4 afios 37

8 aiios ‘ 33

Iz afios 40
Hombre adulto 42 - 50
Mujer adulta 40 - 48 ooxr ID0.

Un hematécrito menor de éstas cifras indica una anewia, ¥y

un aumento de éstos wvalores indica la vresencia de policiteamia.

'La aneaia en si no es una enfermedad especifica sino tan -
solo un sigro que indica alguna encmalia en la formacion § -
destruccidén de gldbulos rojos o su perdida por hemorragia o -
destruccidn.

Cualquier paciente con hematéerito muy bajo(o muy altojdebe

acudir al médico que investigara la causa de este trastorns.

El dentista no debe itratar las anemias, en muchos casgos la
admini stracion de hierro o de vitamina BI2 antes de haber dia
gnosticado la etiologia da anemia, impide descubrir la verdad

dexra naturaleza de la enfermedad.
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Conclusiones.

Zl desarrcllo de ia rzvestigacidn coanrzadio 2l 2stuaro ae
la sangre en sus componentes y fugclon=g, HUIa 93der 5400r 2y
ando se presenta alleracidn, isi como la relacidn qua guaraza
la nutricidn con el organismec. Porque al axistir zlteracifn -
en la sangre n>s indicara signos y sintomas de eniermedad sen
gulznea, las cuales sueden ser causadas por una deficiencia vi

tzalnica y en la mayoria de lLos cas0s s8¢ 0Nanilestaran #n ua <

cavidad bueal.

32 ha viato gue la desnutricidn es un factor predisponan-
te @ diversas enfermedades organices, y cualquisre que sean
los factores que conduzcan a la desnutricidn el rs:zultado sera
siempre el misuo, es decir conduciran a enfermedades sistema-

Ca3e

La desautricidn causa anemis y esta 3e manifiesta primara-
mente en cavidad bucal por ser una regidn sunamente vasculari
zada y oor consiguiente an donde se observaran los priiercs -
signos de la enfermedad ocasronadas vor altveracionss sn los
componentes de la sangre afectando tanbien su funcidan, conc &

eg le de transportar oxigeno.

ima anenias son causadas ademds de por desnutricion sor fag
tores patologicos sistemicos intrinsecos y factoras extrinsee
coa que dan una serie de signos bucalas que a amenudo g2on con-
fundidos con otras enfermedades hematologicas y que nor ¢ato
el practico debera reconocer y faferenciar para realizar un

diagnostico adecuado al tipo de enfermedad nue esta anfrentan



do y a la cual va a trataxr.

La inspeccidén e interrogatorio son de suma iamportancia pars
determinar el diagndstico c¢linico, ya que observamoz =2n la ca
vidad bucal los signos y sintomas causzaas por los ciferentes
tipos de anasmias, ademds de observar los signos comunes a toda
ansuia cowoson: palidez cutanea, debilidad general, disnea,adi

namia y fatiga facil.

Z1 diaxkndstico de una aneais se realizse tomando 2a cuenta
108 estudios de laboratorio que mostraran recuento de eritroe
citos, concentracidn de hemoglobina y concentracién ds nanato
crito, asi como la morfologla eritrocitaris, ios cusles nos -
daran el diagndstico certero de que tino de anemia se treva ¥y

por enda cual es su tratamiento.

Por tanto la desnutricidn nrovoca una diasminucidn en la -
produccidn de eritrocitos grovocando anemnia, la cual para diag
nosticarla osortuna y adecuadamente, se requiere ads=zis de una
historia clinica bien elaborada y de la exploracidn fisica,la
ayuda del laboratorio uue es indispvensoble vars coaplz¥ar el

diggndstico afirnutivo de la enrfermaedad,

En la practica diaria el dentigta podra realizar con rels-
tiva facilidad la corncentrocidn de hematdcrito y con ello se
estara ayudando en la elaboracidn del diagndstico- de asneaiu,
sin enbargo en ocasiones requerira de la participacidn de pruz
boz ads complejas de laboratorio que 8610 oodran ser realiza-

das por tecnicos aspeclalizados.

Esto no gquieres decir que se este limitando al dentista en

su deber de diagrosticar las anemias, sino por el contrario -



sa& trata de incorvorarlo mus acecuadamnente al tracajo en agul
po con otros profesionales de la szalua, para nqus aafl exn conjuu
t0 puadan tratar aas adacuzmaamente & la »oblacidn sue, de ale
guna forma u otra sieupre padecera de enfermedades sigtenigas
scasionadas por desnutricidn y gque requeriran de la osarticiza
¢idén de Lag persgonas que laboran sn al sector de la 3zalud pu~

Wiica y comunitaria,
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