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I N D T C F

LAS ANEMIAS,

ANEMIAS RESULTANTES DE UNA INADECUA
DA PRODUCCION DE GLLOBULOS ROJOS.

a) - Anemia eritrocitaria pura congénita,

b) Anemia eritrocitaria pura adquirida.

¢) Anemias de las nefropatfas, inflamacio—
nes ¢ infecciones cronicas,

d) Anemias megalobldsticas,

€) Anemias megalobldstica del lactante (De-
ficiencia de dcido f6lico).

f) Deficiencia de vitamina B12

g) Anemia perniciosa juvenil,

h) Anemias microciticas.

ANEMIAS HEMOLITICAS.

ANEMIAS HEMOLITICAS DEBIDAS A ANOMA
LIAS INTRINSECAS DE LOS GLOBULOS ROJOS.

a) Anemia hemolitica congénita.
b) Eliptocitosis hereditaria.

c) Hemoglobinopatias,

d) Talasanemia,

ANEMIAS HEMOLITICAS DEBIDAS A ANOMA
LIAS EXTRINSECAS.

a) Enfermedades hemoliticas del recién na-
cido debidas a incompatibilidad Rh.

b) Enfermedad hemolitica del recién nacido
debida a una incompatibilidad A 6 B.

c) Anemias hemolfticas autoinmunes.

d) Picnocitosis infantil.



10.

11.

POLICIT EMIA,

PANCITOPENIAS.

a) Pancitopenia apldsica constitucional,

b) Pancitopenias apldsicas adquiridas.

¢) Pancitopenia debida al reemplazamiento
medular,

TRASTORNOS DE LOS LEUCOCITOS,

a) Tipos de leucocitos,

TRASTORNOS CUANTITATIVOS DE LOS

NEUTROFILOS,

a) Neutrofilia,

b) Neutropenia.

¢) Neutropenias inducidas por farmacos,

d) Neutropenia ciclica.

LEUCEMIAS,

a) Leucemia aguda,

by Leucemia crénica.

CONCLUSIONES.



INTRODUCCION

L.as anemias son enfermedades que se presen
tan en el campo de la medicina, existiendo un gran nd_

mero de ellas.

El Cirujano [Centista debe conocer cudles son

las manifestaciones en la cavidad oral.

En los nifios vamos a encontrar un gran nime
ro de anemias, por esa razon, el Odontopediatra debe
conocer cudles son los signos orales més frecuentes
en cada una de ellas, para que al observa\r a algin in-
fante con cualquier signn anémico, sea reportado con
el Médico General, evitdndose asi, problemas subse-

cuentes,

En este trabajo hemos realizado un estudio -
"acerca de las anemias que con més frecuencia se ob-
servan en log nifios, indicando en cada una de ellas
los aspectos de mayor importancia para el Cirujano -
Deutista, con el fin de que al realizar algin tratamien
to actde teniendo conocimiento de tales enfermedades
previniendo un problema mayor que no pueda ser aten

dido en el consultorio dental,



A N E M I A .

Definici6n. - Por anemia se entiende la existencia de

cualquier deficiencia cuantitativa o cualitativa de la sangre.

Estado que se manifiesta por la disminucitn de la
cifra de eritrocitos o de la cantidad de hemoglobina, que apa-

rece normalmente en la sangre,

Etiologia. - La etiologia de algunas enfermedades --

por déficit sanguineo es desconocida,

Es evidente que cualquier caso dado de anemia ser§

secundario a una de las tres causas siguientes:

1) Pérdida de sangre.
2) Disminuci6n de la formacion normal de la sangre.
3) Aumento de la destruccién sanguinea sobre la -

tasa normal,

La clasificacion morfol6gica de las anemias tiene un

gran valor y se funda en el valor de los glSbulos rojos.

Para determinar esto se puede realizar la medicin



correcta del didmetro de los eritrocitos, o bien, obtener lo.
valores en hematrdScito y comparar la cifra alcanzada cen los

tipos normalesg, para determinados recuentos de hematfes,

La anemia por pérdida de sangre puede ser aguda o
crénica. En la primera, la causa suele ser evidente aunque
a veces una hemorragia profusa se presenta en circunstancias
poco notables. Se observan pérdidas bruscas de sangre en -
las reacciones vasculares trauméticas, en ilceras vicerales,
en lesiones del tracto gastrointestinal, en roturas vicerales

y en fiebre tifoidea principalmente,

[a crénica en la mujer, se origina en los 6rganos -

pélvicos, y, en el hombre, en el aparato digestivo,

La anemia resultante de las hemorragias a repeti--
cién depende en gran parte a la pérdida que sufre, la econo -
mia en el hierro y otras substancias necesarias para lz hema

topoyesis normal.

Las deficiencias en la formaci6n de la sangre pueden

ser debidas a las siguientes causas:



A)

.B)

Ceficiencias nutritivas:

Falta de substancias que contribuyen a la forma
cibn de la sangre, tales como el hierro y las pro

tefnas.

Ausencia de materias o substancias eficaces 'pa—
ra el tratamiento de la anemia perniciosa, ya
por deficiencia del factor intrinseco o del extrin

seco de Castle o de ambos.,

Deficiencia de la secrecifn tiroidea y vitamina

Cl

Posible falta de cobre o de otros metales pesa--

dos,

Deficiencia de vitamina By 6 dcido f6lico, piri-
doxina, ribof]aviﬂa, 4cido pantoténico y vitami-

na E.

Insuficiencia funcional de la médula 6sea deter--

minada por:

Substancias quimicas: benzol, salvarsdn, sales



de oro y sulfamidas.

Por toxinas elaboradas en la nefritis o en las in-

fecciones crénicas.
Por agentes fisicos tales como los rayos X.

Dificultades mecdnicas que ocurren en la leuce-‘ ,
mia y en la enfermedad de Hodgkin, neoplasmas

y osteoesclerosis.

Causas desconocidas que determinan esta dismi

nucién en la formacién de sangre.




ANEMIAS RESULTANTES DE UNA INADECUADA
PRODUCCION DE GLOBULOS ROJOS.

Estas anemias se originan cuando la médula 6sea es
incapaz de producir suficiente niimero de nuevos gi6bulos ro-

jos para reemplazar a los eliminados de Ia circulacién.

En la mayorfa de las anemias de este grupo se ob--

servan bajas cifras de reticulocitos,

ANEMIA ERITROCITARIA PURA CONGENITA.,

Este raro proceso es sintomdtico en los primeros
meses de vida. La caracter{stica diagn6stica es una defi--
ciencia de los precursores de los glébulos rojos en una médu
la 6sea normal de elementos celulares, Generalmente, va -

asociada con otras anomalias congénitas.

Etiologfa. - Los varones y las hembras son afecta--

dos en proporciones iguales,

En algunos nifios se ha pensado en una anomalfa mal

definida del metabolismo del triptéfano.




“En el suero y orina los pacientes tienen elevado ni~

vel de eritropoyina.

Manifestaciones clinicas. - Algunos nifios parecen pd
lidos los primeros dias de vida pero la hematopoyesis debe -

haber sido adecuada en la vida intrauterina,

Suele hacerse profunda la anemia hacia los 2a 6 me_

ses de edad y a veces algo mds tardia,

A menos que se administren transfusiones de sangre,.

la anemia progresa y adquiere gravedad, produce insuficien-

cia cardfaca y sobreviene la muerte,

Datos de laboratorio. - Los glSbulos rojos son normo
cr6émicos y normocfticos, €l rasgo mis importante es la falta
de evidencia de actividad evitropoyética en la sangre y en la

médula 6sea,

Los reticulocitos se encuentran disminufdos,

Diagnéstico diferencial, - Los reticulocitos estdn ba-

jos en la sangre periférica, presenta reduccién de eritropoye

sis,



Curso. - La supervivencia depende de las transfusio-
nes de sangre, por lo general, de 4 a 8 semanas de interv4--

los.
Alfinal de la infancia se produce la hemociderosis.

El higado y el bazo aumentan de tamafio, el retraso
del crecimiento es habitual pudiendo no producirse la puber—

tad, la muerte suele llegar en la segunda década,

Tratamiento, - Cuando la anemia se agrava se admi-
nistran transfusiones de sangre. La corticoterapia resulta -
eficaz si se inicia precozmente, Al principio la dosis es gran

de, 2 a 4 mg/kg de prednisolona o su equivalente,

De 1 a 3 semanas de iniciado el tratamiento en la m_é_
dula 6sea aparecen precursores de glébulos rojos observéndg

se posteriormate una reculocitosis periférica.

La hemoglobina alcanza un nivel normal de la cuarta

a la sexta semana,

La dosis del corticoesteroide se va reduciendo a la

mfnima dosis como 2.5 mg al dia,




El tratamiento debe suprimirse periédicamente para
ver si el niflo sigue dependiendo de los esteroides, €l 25, de
los casos no responden a la corticoterapia y son necesarias -

las transfusiones para sostener la vida,

La esplenectomia carece de valor, pero puede dismi
nuir la necesidad de transfusiones para sostener la vida pre-

sentdndose una isoinmunizacion,

ANEMIA ERITROCITARIA PURA ADQUIRIDA.

Hay cierto nimero de anemias adquiridas con reticu
locitopenia y reduccién de los precursores de los glSbulos ro

jos en la médula.

En el plasma se ha demostrado la existencia del anti

cuerpo inhibidor de la eritropoyetina,

Estas anemias responden al tratamiento con cortico-
esteroides, La administracién de grandes dosis de cloramfe.

nicol inhibe la eritropoyesis.



- ANEMIA DE LAS NEFROPATIAS, INFLAMACIONES E INFEC
CIONES CRONICAS,

{.a anemia complica cierto nlimero de enfermedades
generales crdnicas asociadas con inflamaciones, infecciones

como por ejemplo, en la bronquiectacia y la osteomielitis; -

ciertos procesos inflamatorios como la fiebre reumdtica, la

artritis reumatoide y la nefropatia avanzada.

La vida de los glSbulos rojos estd moderadamente —
disminufda, pero lo mds importante que determina el grado
de anemia es la incapacidad relativa de la médula 6sea para

producir giSbulos rojos.

Manifestaciones clinicas. - Los sfntomas y signos --

importantes son los de la enfermedad fundamental,

Datos de laboratorio.~ El recuento de glébulos rojos,
los niveles de hemoglobina y el hematocrito estdn proporcio-
nalmente disminufdos, originando una anemia normocrémica

y normocitica. En ocasiones hay leucocitosis.



El hierro sérico es bajo. La médula 6sea presenta

un cuadro celular normal,

Tratamiento. - Debido a que estas anemias son se--
cundarias a otros procesos patoldgicos, no responden al hie-

rro o a los hematficos.

Las transfusiones elevan la concentracion de hemo—
globina en forma temporal. Si se controla la enfermedad ge-

neral, la apemia se corrige espontdneamente.

ANEMIAS MEGALOBLASTICAS.

Poseen todas en cormin ciertas anomalias en la mor~
fologia de los glSbulos rojos. Los gldbulos rojos en cada esta
dio del crecimiento son més grandes de lo normal y poseen
una digposicion peculiar abierta, finamente dispersa de la cro
matina nuclear y una asincronia entre la maduracidn del nii--

cleo y el citoplasma,

Casi todas las anemias megaloblisticas resultan de

una deficiencia del dcido f6lico o de la vitamina B12, ambas



substancias son cofactores necesarios en la sintesis de pro--

teinas.

La vitamina B 12 existe en forma natural ea la car—
ne, los huevos y los productos lacteos principalmente., Nor—
malmente, se absorbe en el fleon. Elfactor intrinseco facili
ta en trasiego de vitamina B12 a través de la mucosa hasta la
corriente sanguinea, esta la lleva a Ios tejidos especialmente

al higado, donde es utilizada en el metabolismo celular,

En el cuerpo existen dep6sitos que cubren las nece=-

sidades por varios afios,

El 4cido f6lico tiene su absorcibn, el duodeno y tie-

ne cantidades almacenadas para un mes,

ANEMIA MEGALOBLASTICA DEL LACTANTE,

Enfermedad producida por la disminucién en la ab—
sorcién de 4cido félico. Los requerimientos normales son -

de 20 a 50 mg. aldia,



- 15 -

La leche materna y de vaca proporcionan cantidades
adecuadas de 4cido f6lico. La leche de cabra es claramente
deficitaria, debiendo administrarse suplemento de 4cido f6li~

CO.

A menos que sea suplementada, la leche en polvo --

puede ser también una fuente deficitaria de esta vitamina,

Caracter{sticas clinicas. - La anemia megalobl4stica

posee una incidencia méxima hacia los 4 a 7 meses de edad.

Ademds de las habituales caracteristicas de la ane~—
mia grave estos lactantes son irritables, no aumentan de pe—

so adecuadamente y presentan diarrea crénica,

Datos de laboratorio. - Debido a que la cifra de glébu
los rojos es desproporcionadamente inferior que los niveles
del hematocrito, la anemia es macrocitica. La cifra de reti-
culocitos es baja, pero a menudo se observan en la sangre pe
riférica glsbulos rojos nucleados que evidencian caracterfsti-

cas morfol6gicas megalobldsticas,



Los niveles de hierro de vitamina B12 en el suero -
son normales o ligeramente aumentados, y la actividad del

dcido f6lico sérico es inferior a 3mg/cm3.

Tratamiento. - Al principio puede administrarse 4ci -
do f6lico por via parenteral en dosis que oscilan de 2 a S5mg,
al dfa. Hay que esperar una respuesfa hematolfgica en 72 ho
ras, las transfusiones estdn indicadas s6lo cuando el 'n.iﬁo es-
t4 muy enfermo o la anemia es muy grave. El tratamiento -

con 4cido f6lico deberd continuarse durante 3 6 4 semanas.

DEFICIENCIA EN ACIDO FOLICO DE LOS SINDROMES DE -
MALABSOR CION. '

El 4cido f6lico es absorvido en el intestino delgado,
por lo que el proceso inflamatorio o degenerativo del intesti-
no puede alterar notablemente esta absorcién. La enteritis
infecciosa crfnica puede originar deficiencia de 4cido f6lico

y anemia megalobldstica,



DEFICIENCIA EN VITAMINA Bj2,

La vitamina Bj2 para su absorcion necesita combi--

narse con una glucoprotefna. El complejo B12 factor intrin-

seco pasa hasta el {leon terminal donde existen lugares espe-

cfficus de absorci6n. En presencia del factor intrfnseco y -

de calcio ionico, la vitamina Bi2 atraviesa la mucosa intesti-

nal y entra en la sangre,

Por lo tanto, puede producirse una deficiencia de vi-

© tamina B12 como:

a)

b)

d)

Ingreso inadecuado,

Falta de secresi6n del factor intrinseco por el

estémago.
Consumo o inhibicién del complejo Byg,

Anomalias que afectan al fleon.



ANEMIA PERNICIOSA JUVENIL.

Esta rara enfermedad es debida a la incapacidad pa-
‘ra secretar factor intrinseco gdstrico. La consanguinidad es
comin en los padres de los nifios afectados, por lo que se ha

pensado en un patro hereditario del tipo mendeliano recesivo.

Caracteristicas clinicas. - Los sintomas se hacen -
prominentes de los 9-meses a los 4 afios de edad, este perfo-
do de tiempo es debido a un agotamienté de las reservas de la
vitamina B9 adquirida intrauterinamente. A medida que la -
anemia se agrava se produce irritabilidad, anorexia e intran

quilidad, ILa lengua es lisa, roja y dolorosa,

Datos de laboratorio.- La anemia es macrocitica,

en casos avanzados se observa neutropenia y trombocitopenia,

Las concentraciones séricas de hierro y dcido f6lico

son normales o estdn elevadas,

La acidez gdstrica puede estar reducida inicialmen-

te pero se normaliza con vitamina Bj g,



Tratamiento, - Debe administrarse vitamina By, pa-
renteral. Los requerimientos fisiolégicos de vitamina Byp -
son de 1 a 5 mg. al dfa, observdndose respuestas hematol6gi

cas con estas pequenas dosis.

Si existe afecci6n neurolégica, debe inyectarse un -
mg. intramuscularmente al dfa durante un minimo de 2 sema
nas. Se debe administrar en forma intramuscular 1 mg, de

vitamina B9 durante toda la vida del paciente,

No es bueno el tratamiento administrado por via oral,

ANEMIAS MICROCITICAS.
ANEMIA FERROPRIVA,

Es resultante de una insuficiente cantidad de hierro
para la sintesis de la hemoglobina, es la enfermedad mis fre

cuente en €l lactante y el nifio.

El organismo del recién nacido contiene alrededor de
0.5 g. de hierro, en el adulto encontramos Sg. aproximada-—

mente,




Para alcanzar esta dltima cifra, debe absorverse un
promedio de 0.8 mg. de hierro cada dia durante los primeros
15 aflos de vida, afiadiendo ademds, la cantidad de hierro pa-
ra equilibrar las pérdidas normales de éste. Por lo tanto, de

be absorverse cada dfa de 0.8 a 1. Smg. de hierro.

Etiologia. - En el recién nacido, la hemoglobina cir-
‘culante contiene la mayor parte del hierro, Elbajo p.e'so de
nacimiento y una hemorragia perinatal significativa se acom-
pafian de una disminucién de la masa neonatal de hemoglobina

y de las reservas de hierro,

A medida que la elevada concentracién de hemoglobi
na del recién nacido disminuye durante los primeros 2 a 3 me
ses de vida, se regeneran y acumulan considerables cantida-
des de hierro, estos climulos pueden ser suficientes para la
acumulacisn de la sangre durante los primeros 6 a 9 meses -
de vida; pero en los lactantes con bajo peso de nacimiento o
con pérdidas perinatales, el hierro puede agotarse, por lo --

que las fuentes diéteticas adquieren gran importancia.



La anemia debida a un inadecuado aporte dietético es
poco frecuente durante los 4 a 6 meses de vida, pero resulta
corriente de los 9 a los 24 meses de edad, después ya no se

observa,

L.os lactantes con este tipo de anemia ingieren gran-
des cantidades de leche y de hidratos de carbono, no suple--

mentados con hierro.

La anemia ferropriva es la pérdida de sangre, prin-

cipalmente en niflos mayorcitos,

LLa anemia ferropriva crénica consecutiva a una he-
morragia oculta suele ser debida a una lesi6n del conducto -

gastrointestinal,

En la anemia fervopriva avanzada existen anomalfas
histol6gicas de la mucosa del conducto gastrointestinal, as{
como también importante descensos en las enzimas intracelu

lares que contienen hierro de las células mucosas.



Manifestaciones clinicas. - La palidez es lo mds im-
portante que nos lleva al diagn6stico de deficiencia de hierro.
| Cuando el nivel de hemoglobina desciende por debajo d¢ ---=
5g/100 cm3 la irritabilidad y la anorexia son caracterfsticas

destacadas,

Se produce taquicardia y dilatacién cardiaca, apre—

cidndose a menudo soplos sist6licos,

El bazo estd agrandado a la palpacién y puede produ-
cirse un ensanchamiento del diploe craneal. Estas alteracio-

nes desaparecen tras un adecuado tratamiento.

El nifio con anemia ferropriva puede ser obeso o pe-

sar menos de lo normal y presentar signos de desnutricién.

Datos de laboratorio. ~ Las reservas de hierro histi
co representadas por la hemosiderina del higado y de la médu
la 6sea desaparecen., Posteriormente, se produce una dismi-

nucién del hierro sérico a menos de 50 mg, por cm3.

A medida que la deficiencia progresa los gl6bulos ro

jos se hacen mds pequeiios de lo normal, y su contenido de —



hemoglobina disminuye, y a medida que la gravedad aumenta,

los gl6bulos rojos se deforman.

LLos reticulocitos y los glSbulos blancos son norma—

les,

Tratamiento, - La administracién oral de sales ferro
sas simples como sulfato, gluconato, fumarato, etc,, propor

cionan un tratamiento barato y satisfactorio.

Una dosis diaria total de 6 mg/kg de hierro elemen-
tal repartida en tres tomas, proporciona una cantidad 6ptima
de hierro para su utilizaci6n por la médula 6sea estimulada,
Para uso pedidtrico suele disponerse de un preparado de hie—

rr0o parenteral,

Durante el tratamiento debe de limitarse al paciente
el consumo de leche a una cantidad razonable, debide a que -

ésta evita la absorcién de hierro.

En el plazo de 72 a 9% horas después de la adminis—
tracion de hierro al nifio anémico, se observa una reticuloci-

tosis periférica y una elevaéion del nivel de hemoglobina que



puede aumentar hasta 0.5g. por 100 Cm3/dfa.

La medicacibn de hierro puede ser continuada duran
te 4 a 6 semanas después de la normalizacién de los valores

hemditicos,

La transfusitn de sangre, s6lo estd indicada cuando

la anemia es muy grave,

ANEMIAS MICROCITICAS HEREDITARIAS,

Aungue la deficiencia de piridoxina ( vitamina Bjp) -
no produce de ordinario anemia, existe una rara forma de ane
mia microcitica hipocrémica grave con sobrecarga de hierro
que responde a grandes cantidades de piridoxina. En la ma--
yoria de los casos, no se observan anomalias del metabolis—

mo del tript6fano, ni deficiencia de vitamina B1g, en inciden-

cia familiar, los varones resultan afectados con mayor fre--

cuencia.

Otra variedad de anemia microcitica hipocrémica he
reditaria, es transmitida como un rasgo recesivo ligado al -

cromosoma X, pero se desconoce cl efecto bioquimico,



ANEMIAS HEMOLITICAS.

La base fundamental de esta anemia es un acorta --
miento del tiempo de supervivencia de los glébulos rojos.
Normalmente los gldbulos rojos pasan unos 100 a 129 dias en
la circulacifn; alrededor del 17, de los gl6bulos rojos son eli
minados de la sangre cada dfa, siendo reemplazados por un -

nimero igual de células liberadas de la médula 6sea,

En respuesta a la reducida supervivencia peviférica
de los gl6bulos rojos, la actividad de ]la médula 6sea aumenta.

Los reticulocitos aumentan mds del 27.

En los procesos hemoliticos crénicos de la infancia
la hipertrofia de la médula puede expandir los espacios medu
lares y dar origen a las alteraciones radiogrdficas, particu-

larmente en el crédneo.

Los productos del desdoblamiento de los gl6bulos ro
jos aumentan con la hemolisis. Muchos estadns hemoliticos
pueden ir acompaiiados de bilirrubina no conjugada, pero si
la funci6n hepética no estd alterada, no es frecuente la icteri

cia, La destruccién de los glSbulos rojos aumenta la canti~
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-dad de pigmentos hémicos excretados en la bilis,

Pueden formarse cdlculos pigmentados compuestos
de bilirrubinato cdlcico a los 4 afios de edad y es posible un -

proceso hemolitico crénico, en cualquier caso de colelitiasis

en la infancia.

En estados hemoliticos graves, la pérdida de hapto-
globina (proteinas vahiculadoras especificas) supera a la ca-
pacidad de sintesis del higado y la haptoglobina sérica estd --

disminuida o falta por completo,

La médula dsea estimulada aumenta su rendimiento
de 6 a 8 veces. Los glbulos rojos pueden reducirse de 15a
20 dias sin que se produzca anemia, pero en nifios con hemo-

lisis crénica se origina cierto grado de anemia,

Los pacientes con anemia hemolftica presentan epi-
sodios transitorios de insuficiencia medular 6sea, esta cri-
sis apldsica estd caracterizada por reticulocitopeunia y gran -

reduccidn de precursores de gldbulos rojos en la médula,

Hay posibilidad de que se desarrolle la anemia pro--

funda, que puede poner en peligro la vida, por la disminucién




de la supervivencia de gl6bulos rojos, Estos episodios de in-
suficiencia medular aguda duran de 10 a 14 dfas. Las crisis

aplisicas suelen ir asociadas de una infeccién.

Las anemias hemolfticas se dividen en 2 grandes cla

1.,  Aquéllas debidas a destruccién prematura por

anomalfas intrinsecas de glébulos rojos.

2. Las inducidas por factores extraeritrocitarios

nocivos,

et oot S s



ANEMIAS HEMOLITICAS DEBIDAS A ANOMALIAS
INTRINSECAS DE LOS GLOBULOS ROJOS.

ANEMIA HEMOLITICA CONGENITA,

Esel més' corriente de los estados hemoliticos here
ditarios, en las que no existe ninguna anomalia de la hemoglo
bina, Las manifestaciones cldsicas consisten en un proceso
hemolitico congénito familiar asociado con esplenomegélia y

con gl6bulos rojos esféricos,

Esta enfermedad predomina en personas con origen

- norteuropeo.

Etiologfa, - Se transmite como un rasgo autosémico
dominante, 31.20% de los casos son esporddicos y presentan
nuevas mutaciones, Presentan una anomalfa en la membrana
del glébulo rojo y produce que las células sean permiables al
sodio. El aumento de la concentracién de sodio intracelular
produce el envejecimiento y destruccién prematura de los gld

bulos rojos.
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La esferocitosis es la expresién morfolSgica de es—

tas anomalfas bioquimicas.

Manifestaciones clinicas, - La enfermedad comienza |
en la lactancia y puede presentarse en el periodn neonatal en
forma de anemia e hipecbilirrubinemia de gravedad suficiente
para la préctica de exanguinotransfusiones, existe una ligera
ictericia, puede producirse una moderada expansién de la ca-

vidad medular del crdneo,

En Ia lactancia el bazo se encueutra agrandad> y re-
sulta palpable, se han encontrads célculos pigmentarios a la
edad de 4 a 5 afios, pero se desarrollan al final de la infancia

o adolescencia,

Aproximadamente ¢l 85% de los pacientes no tratados

acabaran con célculos biliares.

Datos de laboratorio, - Presenta signos de hemé6lisis,
reticulocitosis, anemia e hiperbilirrubinemia. El glébulo ro-

jo esferocitico es mds pequeiio que el eritrocito normal.



La anomalia bdsica del glébulo rojo puede ser de--

mostrada mediante estudios de fragilidad plasmadtica.

Tratamiento, ~ La esplenectomia produce una cura--
cion clinica, €sta debe ser planeada cuando el paciente llega
a los 4 a 6 afios de edad, si la anemia es muy grave para im-

pedir el crecimiento, entonces se efectda antes.

La esplenectomia evita la produccién de cdlculos bi-
liares y elimina la amenaza de crisis apldsicas., Tras la es-
plenectomia, la ictericia y la reticulocitosis desaparecen rd—

pidamente y la hemoglobina alcanza limites normales,

Puede presentarse una trombosis en €] periodo posto
peratorio inmediato, pero no estd indicado el tratamiento con

anticoagulantes.

ELIPTOCITOSIS HEREDITARIA,

La forma oval o eliptica de los glébulos rojos es de
tipo hereditario dominante en casi una de cada 2, 000 perso--

nas. No suele haber hemolisis, sin embargo, en casiel 107
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de los casos no hay anemia hemolitica,

Etiologia, - Los estudios familiares de nifios afectos
revelan la presencia de un progenitor con eliptocitosis sin he

molisis, mientras que el otro es normal,

El gen de 1a eliptocitosis presenta cierta relacion con

el locus del Rh.

Manifestaciones clinicas. - La eiiptocitosis hemoliti_
ca puede manifestarse en forma de ictericia en el perfodo neo
natal, Las habituales manifestaciones en un proceso hemoli-
tico crénico se presentan mds tarde y consisten en anemia,

ictericia, esplenomegalia y alteraciones Gseas.

Alfinal de la infancia puede producirse una colelitia

sis habiéndose observado crisis apldsicas.

Datos de laboratorio, - La morfologia de los glShulos

rojos es la caracteristica més importante,



Las c€lulas elipticas destacan, el recuento de reti—
culocftos estd aumentando, en la médula 6sea existe hiperpla
sia heritroide, pero los precursores de los glSbulos rojos no

son elipticos. La hemoglobina es normal.

Tratamiento. - La esplenectomia disminuye el compo
nente hemolitico de esta enfermedad y se debe practicar cuan

do hay hemolisis crénica.

HEMOGLOBINOPATIAS,

Los sindromes de hemoglobina anormal clinicamen-
te importantes resultan de las sustituciones de un solo ami--

noicido en las cadenas alfa o beta de la hemoglobina adulta,

Las cadenas alfa o beta constan de unos 150 aminod-
cidos, y 1a secuencia exacta de estos amino4cidns en:las cadg
nas polipeptidicas ha sido definida mediante una técnica anall
tica muy elaborada llamada Técnica de la Huella Digital, Me-
diante esta técnica analitica resulta posible localizar los ami

no4cidos individuales substituidos que originan las hemoglobi-

nag anormales. .



HEMOGLOBINOPATIAS DREPANOCITICAS.

Las hemoglobinopatias sirven como perfectos mode-
los para demostrar €l mecanisimo de la enfermedad molecu--
lar, desde los niveles de estructura y acci6n genética hasta -

el dltimo sindrome clinico en el paciente,

El defecto bdsico consiste €n un gen mutante, autos6
mico, que es responsable de un resto valina sea sustitufdo por

un 4cido glutdmico.

Rasgo drepanocitico, - La insidencia heterocigota --
del gen drepanocitico va asociada con un curso clinico benig--
no. Los gl6bulos rojos de losindividuos contienen una mezcla

de hemoglobinas normales y drepanociticas.

También pueden producirse casos de hematuria es- -
pontdnea, por lo general procedentes del riii6n izquierdo, -
asi como hipostenuria, pero la anemia, la hemolisis u otras
anomalias clinicas, no son generalmente atribuibles al rasgo

drepanocitico no complicado.
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ANEMIA DREPANOCITICA,

Es una grave anemia hemolitica crénica, se presen-

ta en personas homocigotas.

El curso clinico estd caracterizado por episodios de
dolor debido a la oclusi6n de pequefios vasos sanguineos me—
diante gl6ébulos rojos que se convierten espontdneamente en -

falciformes,

Manifestaciones clinicas, - No suelen hacer su apari
citn hasta la dltima mitad del primer afio de vida. Coinci--
diendo con la disminucifn postnatal en los niveles de hemo—

globina,

Los pacientes con anemia drepanocftica presentan -
crisis dolorosas o tromb6ticas, Resultan de.la oclusi6n de -
pequefios vasos sanguineos con isquemia distal o infartos, pue
den ser precipitadas por infecciones o desarrollarse espontd-

neamente en cualquier o en muchas partes del organismo,



Los intensos dolores abdominales, similares a los
de un proceso quirtrgico agudo del abdémen, son a menudo -
debidos a un infarto esplénico. Los ictus debidos a una oclu-
sién cerebral son graves y, sino resultan inmediatamente -

mortales, pueden dejar secuelas.

Un segundo tipo de crisis en paciente joven, es la -~
crisis de secuestracion, por razones desconocidas, grandes
cantidades de sangre se acumulan de modo brusco en el higa-
do y el bazo. Este constituye una causa frecuente de muerte

en el lactante con drepanocitdsis.
El tercer tipo de crisis es la crisis apldsica.

Ademads, de las crisis agudas, se originan una gran
variedad de signos y sintomas clinicos consecutivos a la gra-
ve anemia hemolitica. El empeoramiento de la funciQn hepa-
tica incrementa la ictericia, En enfermos de 3 afios de edad
se han encontrado cdlculos biliares, la funcién renal progresi

vamente alterada por fibrosis glomerular.

El bazo estd agrandado y causa repetidos infartos,
pero después vuelve a ser pequeiio y fibrotico y es muy raro,

palparlo después de la infancia.



Los individuos drepanocfticos presentan una inusita-

da susceptibilidad a la osteomielitis por salmonelas,

Inicialmente, el crecimiento es normal pero después
Iog pacientes presentan una talla inferior a la normal, la pu-—
bertad estd retrasada. Muchos enfermos mueren en las pri—

meras décadas de vida,

Détos de laboratorio. - Las concentraciones de he--
'moglobina oscilan entre 6 y 8g/100cm3, en la sangre perifé-
}rica suelen existir cé€lulas falciformes que indican casi siem-
pre la clidsica drepariocitésis homocigota. En heterocigotos

1o se ha observado,

El recuento de reticulocitos oscila entre €1 5 y €l --
15% vy los glébulos rojos nucleados son frecuentes, el recuen
to de gl6bulos blancos es elevado con predominio de neutr6fi-

Ios, las plaquetas pueden egtar aumentadas,

La médula 6sea es notablemente hiperpldsica. El es
tudio de los gldbulo's rojos y de la hemoglobina es escencial -

para establecer el diagn6stico,



Diagndstico diferencial. - La drepanocitis puede ir -
acompaiiada de doloves articulares, soplos cardiacos, sospe

cha de fiebre reumdtica,

Tratamiento, - No se requiere tratamiento alguno, -

excepto en episodios agudns.

L.os analgésicos suelen ser suficientes para comba--
tir las molestias y el dolor. La deshidratacién y la acidosis

suelen ser vigorozamente corregidas.

Las transfusiones de sangre son escasamente benefi
cas durante crisis dolorosas, pero resultan esenciales en los

episodios de secuestracion y apldsicos.

Manifestaciones orales, - Aparte de la palidez de la

mucosa bucal, no se han referido anomalias clinicas.

Las radiografias descubren un ensanchamiento de la
cavidad medular con adelgazamiento del hueso cortical que va

ria desde un grado minimo hasta un grado muy pronunciado.
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Los huesos del crdneo tienen un aspecto granular ge
neral y los de la b6veda presentan a veces, un diploe ensan-
chado, con trabéculas que forman estrias radiales perpendi--

culares a la tabla interna.

En el examen radiol6gico, se descubren alteraciones
Gseas en los maxilares de 18 a 22 pacientes afectos de anemia

de cé€lulas falciformes.

Las alteraciones son demostrables mds facilmente,
mediante radiografias intraorales, que abarcan tanto el hueso

de la apofisis alveolar, como el mandibular.

El hueso es mds radiotransparente, los espacios es-
ponjosos son mds anchos y las trabéculas estdn més definidas

de 1o normal.

Las trabéculas tienen una disposicién en escaleva de

tijera en la regién de los incisivos del maxilar inferior.

Estos rasgos son los que sugieren la enfermedad, pe

ro no son diagnésticos.



TALASANEMIA,

Es un grupo de enfermedades genéticamente determi
nadas que son causadas por interfevencia parcial o completa
en la sintesis de una de las cadenas de péptidos en la hemoglo

bina normal.

Se caracteriza por la presencia de glSbulos rojos --
muy delgados, microcitésis, hipocromia, grados variables
de anemia y cuando ésta es grave, muchos eritrocitos nuclea

dos en la sangre.

A diferencia de otras hemoglobinas no puede démos-

trarse ninguna hemoglobina normal,

La variedad genética méds corriente de talasanemia,
va asociada con una alteracién de la produccién de cadenas be

tapolipeptidicas y recibe el nombre de Talasanemia B.

El gen es raramente predominante en los pueblos me
diterrdnens, se observan casos tipicos en la mayorfa de los
grupos raciales. El gen de la talasanemia va asociado con --
una resgistencia a la malaria, lo que explica su distribucién -

geogréfica,



La mayoria de los casos pueden ser clinicamente ~
clasificados en forma de Talasanemia Mayor o Menor, co---
rrespondiendo en general a un genotipo heterocigoto u homoci

goto,

TALASANEMIA MENOR,

Es asintomédtica y puede pasar inadvertida; se nece-

sita un examen meticuloso para hallar una anormalidad,

Hay algunos signos solos o en combinacién de este ~
padecimientg, entre ellos, la Anemia Ligera, microcitosis e
hipocromia, punteado bas6filo de los glébulos rojos, disminu
ci6bn de la fragilidad en soluciones salinas e hiperbilirrubine-

mia,

En otros paciente se presenta la palidez y la fatiga,
deficiencia de hievro, cambios radiol6gicos en los huesos si-

milares a los de la Talasanemia Mayor,



TALASANEMIA MAYOR,

Su desarrolla incidiosamente durante ¢l primero o -

segundo afo de vida, tal vez comenzando al nacimiento,
Hay palidez intensa y crecimiento del bazo e higado,

L.os nifios tienen aspecto mongoloide, las radiogra--
ffas revelan gran engrosamiento del diploe del créneo, con
estriacitn perpendicular, aumento en la porcién medular de
los huesos largos y adelgazamiento de la corteza y otros - -

cambios.

La anemia es intensa e hipocrémica y microcitica;
los eritrocitos son muy delgados y contienen poca hemoglobi-

na.

Hay hipevbilirrubinemia ligera o moderada.

Datos de laboratorio, - Las alteraciones evitrocita—
rias de la Talasanemia Mayor son extremas, ademds de una
grave hipocromia y microcitosis, existen muchos hematfes
en forma de diana y circulan gran nimero de gl6bulos rojos

nucleados.



El nivel de la hemoglobina desciende progresivamen
- te hasta cifras de Sg. por 100 emS, a menos que se adminis-
tren transfusiones, pero alrededor del 109 de los pacientes -
con Talasanemia Homocigota pueden mantenec hemoblogina de

6a8g. por em? sin transfusiones.

El nivel sérico de bilirrubina no conjugada es eleva -

do.

Diagn6stico. - Los eritrocitos hipocrémicos y la re-
ducci6n de la concentracién de hemoglobina globular, con re-
duccibn mayor en el volimen corpuscular medio, se calcula
seglin el didmetro del eritrocito en el frotis de sangre, sugie

re la posibilidad de Talasanemia Menor.

Otras caracteristicas son el hierro sérico y los depd

sitos de hierro de la médula son normales o aumentados.,

En la Talasanemia la concentracion de la hemoglobi-
- na y el paquete globular estdn ligeramente por debajo de los
niveles normales medios, porque los eritrocitos son microci

ticos e hipocrémicos.



La forma homocigota de Ia Talasanemia, rara vez -
presenta un problema diagndstico, porque s signos fisicos
y el examen de la sangre por lo comtin, son muy caracteristi

COos,

L.os padres de los nifios enfermos muestran datos de
Talasanemia Menor B, si ésta es la naturaleza de anormali--

dad,

En algunos casos es diffcil o imposible, ‘diagnosticar

la Talasanemia heterocigota, -

Meanifestaciones orales y faciales, - i.a hiperplasia -
de la médula puede dar lugar a un aumento de tamaiio de los

huesos de la cara, especialmente los del tercio medio.

El abombamiento frontal puede ser acentuado, el --
puente de la nariz ancho, los ojos bastante separados y las

eminencias malares aplastadas,

En pacientes con Talasanemia, se observé que el --

647, presentan prominencia del maxilar,




El excesivo crecimiento de la médula en los huesos
maxilares y cigométicos, hacen mds prominentes las meji--
Has y roba espacio al seno maxilar, tanto superior como in—
ferior, los maxilares presenian a veces un awnmento del dig-—

metro labiolingual.

El aumento de tamaiio de la\porcién anterior del ma-
xilar superior hace prominentes los incisivos y las encias,
por lo que la mucosa que lo recubre Larece tensa, los dien—
tes tienen tendencia a amontonarse yx\ uede existir malposi--

cién, pero estdn sdlidamente arraigadns en el maxilar,

Las radiografias del crdneo y los maxilares mues—
tran un ensanchamiento de los espacios esponjosos y un nota-
ble adelgazamiento de la tabla externale interna, En algunos
casos las radiografias lateraleg del crdneo muestran unas --
trabéculas elongadas dispuestas vecticalmente que dan el as-

pecto de cabellos erizados.

Las radiograffas intraorales muestran generalmen-
. te, una osteoporosis irregular y un aumento de tamafio de ~-
Ios espacios medulares y una 14mina dura que es menos den-

sa de lo normal,



Tratamiento. - La transfusién es la dnica terapeiiti-
ca disponible para estos nifios. Los hematinicos no resultan

regularmente eficaces y el hierro estd contraindicado,

Deben administrarse transfusiones para mantener -
el nivel de la hemoglobina por encima de un valor que permi-
ta una actividad adecuada, esto suele conseguirse con una ci-

fra de unos 6 g/100 cm3,

Para prevenir la isoinmunizacitn, es aconsejable €l
empleo de un concentrado de globulos rojos reciente, Los au
mentos en los niveles de hemoglobina resultan beneficiosos

cuando se presentan complicaciones cardiacas,

La hemociderosis es una inevitable consecuencia --
del prolongado tratamiento con transfusiones, la eliminacién
del hierro mediante varios formacos que antes no han sido su

ficientemente eficaces para justificar su empleo,

El graﬁ nimero de pacientes en que se han efectuado
una esplenectomia en condiciones adversas, puede désarro--
Harse una sepcis culminante, y por esta razén la operacién -
deberd efectuarse Gnicamente cuando sea de gran importan—

cia, de preferencia después de la lactancia o en los primeros
aflos de la infancia.
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ANEMIAS MEMOLITICAS DEBIDAS A ANOMALIAS
EXTRIENSECAS.

Cierto nimero de agentcs con capacidad para lesio-
nar los gldbulos rojbs de la sangre, pueden originar su des--
truccién prematura, Entre los méds claramente definidos, te
nemos dos anticuerpos asociados en las anemias hemoliticas

de origen inmunoldgico.

Estos anticuerpos, dirigidos contra antigenos iatrin
secos especificos, dafian de tal forma el glSbulo rojo, que su
vitalidad queda comprometida y se produce una rédpida destruc

cibn, y

La caracteristica distintiva de estas enfermedades
es el resultado positivo de la prueba de Coombs, que detecta
un revestimiento de inmunoglobulina sobre la superficie del

hematie,

El méds importante trastorno inmunolégico, es la en-
fermedad hemolitica del recién nacido producida por la trans
ferencia trasplacentaria pasiva de un anticuerpo materno acti

vo contra los glébulos rojos del few,



ENFERMEDADES HEMOLITICAS NEL RECIEN NACIDO DE-
BICAS A INCOMPATIBILINAL Rh.

L.0s glébulos rojos humanos contienen un complejo -
sistema de antigenos genéticamente relacionadons, designados

con el nombre de Sistema Rh,

La genética del Rh es compleja  y dificil. En la ac-
tualidad, se sabe que existen mds de 25 factores sanguineos

pertenccientes al Sistema Rh,

Los antigenos Rh importantes pueden dividirse en 3
conjuntos: D(Rho) y sualelo d(hrg); C(rth?) y c(hr?); y -

E(th™") y e(hr™").

Estos antigenos son heredados como grupos conecta-
dos entre si, y cada individuo posec 3 conjuntos, por ejemplo

CDE, de los 6 antigenos bédsicos,

El antigeno D{Rho) es responsable de la mayoria de
los casos de la enfermedad hamolitica grave del recién naci-

do,



Patogenia. - Aproximadamente, el 157 de las muje--
resy homhres de vaza blanca tienen Rh negativo, sus gl6bu-
los rojos no poseen el antigeno D; cuando se infunde sangre -
Rh positiva a una de cstas mujeres, suelen quedar inmuniza-

das,

L.os modernos procedimientos han eliminado errores
en la determinacién de compatibilidad cruzada anres de las -
transfusiones sanguineas y casi todos los casos son ahora con

secutivos a un embarazo.

Pequefias cantidades de sangre fetal entran en la cir-
culacién materna en el embarazo y especialmente, en el par-

to.

Si esta sangre fetal transfundida contiene el antigeno
D heredado de un padre Rh positivo, puede producirse una --

sensibilizacién materna primaria,

Afortunadamente, s6lo el 5% de las mujeres Rh nega

tivas tiene nifios con enfermedad hemolitica.

El genotipo del padre es también importante, ya que

el 55% de los varones Rh positivos son heterocigotos y pueden



tener hijos Rh negativos.,

Finalmente, la capacidad de las mujeres Rh negati- -

vas, para formar anticuerpos es variable.

Si los anticuerpos maternos alcanzan an nivel sufi--
cientemente elevado, pueaden cruzar la placenta y fijarse en

los gl6bulos rojos fetales, originandn la anemia hemolitica.

Manifestaciones clinicas, - Los nifivs Rh positivos na
cidos de una madre sensibilizada pueden presentar una amplia
gama de alteraciones. Las principales manifestaciones clini
cas son debidas a la anemia hemolitica y a los procesos pa-

ra compensar al nifio.

En el 157 de los casos de la enfermedad es tan leve
que no existe manifestacién clinica, a medida que la enferme

dad avanza, la anemia también.

Se desarrolla una hiperplasia compensatoria del teji
do eritropoyético, especialmente, en zonas extramedulares,
como el higado y el bazo que se agrandan. Cuando la capaci-

dad compensatoria del Sistema [Hematopoyético es superada,




la anemia adquiere gran intensidad. La descompensaci6n -
cardfaca puede producir el cuadro clinico que conduce inva--
riablemente a la muerte intrauterina o poco después del naci

miento,

No hay ictericia en el momento del nacimiento por -
la eliminacifn de (1 bilirrubina en la madre, a través de la

'
placenta.

En el nifio afectadon, la ictericia suele hacerse evi-~
dente en el primer dia de vida, Ila bilirrubina no conjugada,
se acumula rdpidamente después del nacimiento y alcanza ni-
veles altos 20 a 50mg/100cm3, aqui, los pigmentos bilirrubi
nicos pueden penetrar a las c€lulas de las masas nucleares
del tallo cerebral y del cerebro, tifiiéndolos de color amari—

1o y produce una profunda lesién de los ceniros vitales,

Datos de laboratorio. - La prueba de Coombs utiliza
un suero con globulina gama antihumana, para deteciar la --
presencia de un revestimiento de inmunoglobina sobre el gls-

bulo rojo.




I:n presencia de un Coombs positivo, no es posible
hacer un diagnostico de enferinedad hwemolitica debida a in--
compatibilidad delRh, suele existir anemia. La concentra--
ci6én de la hemoglobina en la sangre del cord6n, puede ser in-
ferior a 13.5g/100cm3 y en el Hydrops fetalis, puede ser de

tan s6lo 3 a 4g.

LLos glbbulos rojos son macrociticos, y hay gldbulos

rojos nucleados,

Los rericulocitos estdn aumentados. En casos gra—

ves puede haber trombocitopenia.

El nivel de bilirrubina en la sangre del cordén estd
elevado de 3mg/100 cm3, este nivel asciende rdpidamente, -
después del nacimiento y alcanza altos niveles en las prime-

‘ras 96 horas de vida.

Tratamiento, - Tiene dos objetivos principales:

En primer lugar, detectar y tratar la enfermedad -
grave en el interior del dtero, con el fin de prevenir el hy--

drops fetalis y el nacimiento de nifios muertos,




En segundo lugar, prevenir el quernicteros en el ni-
flo nacido vivo., lLa determinacién del Rh de los glsbulos ro—
jos maternos debe efectuarse en los 3 primeros meses del —

embarazo,

Si la mujer es Rh negativa, se investiga la presencia
de anticuerpos en su suero, si hay anticuerpos, debe efectuar
se una amnisxcentesis a las 20 6§ 24 semanas de gestacion, Si
no existen anticuerpos al comieuzo del embarazo, la investi-
gacién de anticuerpos se repite a las 29 a 24 semanas, siel

resultado es positivo, estd indicada una amniocentesis.

La deteccién de anticuerpos y el examen del liquido
amni6tico de la madres, solds o en combinacién, permiten la
identificacion de la mayoria de los nifios que es probable mue

ran de hydrops fetalis antes de las 36 semanas de gestacidn,

Transfusi6n intrauterina, - La presencia de una ci—
ma mdxima de 450 mu. en el liquido amni6tico va asociada -
con la enfermedad hemolitica grave,una considerable probabi

lidad de que el feto muera antes de 34 semanas,



La téenica de transfusion intrauterina ha permitido
salvar algunos de estos nifios. Una o mds transfusiones de -
glébulos rojos Rh negativos, pueden administrarse mediante
camtlacion transuterina del peritoneo feial,

LEsta técnica es peligrosa, por 1o que s6lo estd indica

¢

da, cuando es probable que se produzca la muerte fetal,

Las transfusiones intrauterinas no estdn indicadas

si ya existen signos radiogrificos de hydrops fetalis,

Tratamiento del nifio nacido vivo, - En 12s nifios en -
quieues se halla identificado mediante una grave afectacion y
cuya edad estacional sea por lo menos de 34 semanas, debe -

practicarse una iaduccion precoz del paric,

La inducci6n electiva de cualquier mujer sensibiliza
da a las 30 semanas de gestacién, puede ayudar a asegurar

el tratamientn del nifio,

El médico que atienda al nifio debe estar presente en
el momento de su nacimiento, debe tener disponible sangre -

fresca del grupo O Rh negativa, cuya compatibilidad cruzada




con el suero materno haya sido meticulosamente comprobada.

Si en el momento del nacimiento hay signos clinicos
de anemia hemolitica grave, tales como palidez, edema, de—
be efectuarse de inmediato una exanguiaotransfusién, El tra-
tamiento inmediato hacé posible salvar algunos nifios, aunque

los nifios hidr6picos, raramente sobreviven,

Debe examinarse la sangre del corddn en todbs los -
nifios nacidos de madres Rh negativas, sin tener en cuenta la

presencia de signos de enfermedad,

El objetivo del tratamiento del nifio nacido vivo con
enfermedad hemolitica consiste en preveanir el quernictero ~
evitando grados peligrosos de hiperbilirrubinemia durante --
los priméros dias de vida, Esto se consigue mediante ua --
exanguinotransfusién. Al mismo tiempo, puede corrvegirse la

anemia y la hiperbolemia.

Cuando es necesaria la exanguinotransfusion debe vi
gilarse cuidadosamente el nivel sérico de bilirrubina, y si la
tasa de aumento de la bilirrubina sérica es superior a 0,5 mg/

hora y si la fracci6n no conjugada supera los 10mg/100 cm3,



durante las primeras dos horas de vida, o si el nivel de bili-
rrubina no conjugada es superior a 20 mg/ 100 cms  en los pri
merog cinco diis de vida, debe recurrirse a la exanguinotrans

fusi6n. El quernictero puede ser esencialmente eliminado,

L.a exanguinotransfusi6n debe ser practicada sin pér

didas de tiempo, sin prolongarse mds de una hora.

Prevenci6n de la sensibilidad Rh. - La sensibilizacién
de las madres Rh negativas, se evita eliminando las células -
fetales potencialmente antigénicas de 1a circulacién materna,

a través de la inyeccién intramuscular de 300 a 400 mg, de -
globulina alfa anti-D humana en las primeras 72 horas después

del parto,

Debido a la limitada existencia de anticuerpos se re-~
comieuda s6lo para mujeres Rh negativas no sensibilizadas -

que dan a luz nifios Rh positivos 0 que abortan.

Este procedimiento parece reducir con certeza la in

cidencia de la enfermedad hemolitica.

. o enr i inis a2
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ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO DEBIDA
A INCOMPATIBILIDAD A 6 B.

La incompatibilidad de algunos grupos sanguiness -
mayores producen una forma de enfermedad hemolitica casi

siempre benigna.

Por lo general, la madre es de tipo O y el nifio de ~
tipo A 6 B, aunque las madres de tipo O presentan regular-—
mente isoaglutininas anti A y anti B en sus sueros, s6lo estd

afectado un pequefio nimero de nifios A 6 B,

Esto es debido a las isohematoglutininas naturales -
que son globulinas 19-S y gamma-M que no cruzan la placen-

ta,

S6lo madres de tipo O presentan niveles de anticuer-
pos 7-S y gamma-G que pueden cruzar la placenta, y tener ni

fios gravemente afectos.

Manifestaciones clinicas, - La enfermedad se mani--

fiesta por ictericia visible q.e empieza en las primeras 24 ho



-ras de vida, al nacer ¢l nifio no suele estar gravemente en—
fermo, no hay palidez y el hydrops fetalis raramente es extre

mo.

El hfgado y el bazo estdn poco agrandados. La icteri
cia puede ser grave y producirse quernictero, sila concentra
cion sé€rica de bilirrubina se eleva rdpidamente, hasta alcan-

zar valores altos y no se efectdia una exanguinotransfusion,

La esferocitosis hereditarja es dificil de diferenciar,

especialmente, sihay una cincompatibilidad de tipo sanguineo.

Datos de laboratorio, - El hallazgo de laboratorio --
méds importante, €s la incompatibilidad entre la madre y el -

nino.

El nivel de hemoglobina del nifio suele ser normal,

pero ocasionalmente, es de s6lo 10 a 12 4/100 cm3,

Los reticulocitos estdn aumentados un 10 a 15% y hay

extensa esferocitosis, y aumento de glébulos rojos nucleados,

En el suero del nifio puede haber anticuerpos A o an-

ti B libres. El valor de la bilirrubina sérica no conjugada estd



elevado y en el 10 a 20, de los casos puedz aumentar a - -

20 mg/100cm3 o mds.

Tratamiento. - El tratamiento es dirigido a prevenir
la peligrosa hiperbilirrubinemia postnatal mediante una exan-

guinotransfusion,

Deberd emplearse sangre del tipo O y de un Rh com-
patible, cuya compatibilidad con el suero materno haya sido -
comprobada; la albdmina aumenta, la eliminacifn de bilirru~
bina es deficiente y se puede administrar esto cuando hay una

- excesiva hiperbilirrubinemia.

ANEMIAS HEMOLITICAS AUTOINMUNES,

El paciente produce anticuerpos anormalzss dirigidos

contra sus glébulos rojos,
L

El mecanismo patogénico de estos trastornos €s in-

cierto.

Las anemias hemoliticas autoinmunes asociadas con




un proceso patolégico subyacente como un linfoma o un lupus

eritematoso.

En otros casos la enfermedad se llama idiopética --

porque no se encuentra ninguna causa subyacente,

Ciertos fdrmacos actiian como haptenos que se com-
binan con las protefnas del hematie formando antigénicos -~

complejos.

La penicilina y ciertos firmacos relacionados, co-- -
mo la metildopa, estin ocasionalmente implicados en proce—
sos hemoliticos por fdrmacos. La readministracién dél far-
maco puede dar origen a una anemia hemolitica con Coombs

positivo,

Manifestaciones clinicas. - La anemia puede desarro

llarse de forma aguda con postracidn, palidez e ictericia.

El bazo suele estar agrandado y resulta palpable, ob

servdndose linfadenopatias,



Datos de laboratorio, - En muchos casos, la anemia-
es intensa con niveles de hemoglobina inferiores a 6 g/100 ~-
cm3, En la extensi6n de la séngre periférica se encuentra —
una considerable esferocitosis y policromacia., Mds de 507,

de los gl6bulos rojos circulantes pueden ser reticulocitos,

La leucocitosis es cocriente, la cifra de plaquetas,

es casi siempre normal,

La prueba directa de Coombs, es fuertemente positi
va con anticuerpos libres en ¢l suerc, estos anticuerpos son

* activos a 37° centigrados.

Hay especificidad para ciertos antigenos eritrocita-
rios, El 95} de la poblacion de gldbulos rojos presenta el an

tigeno E.

Tratamiento, - Las transfusiones proporcionan un be
neficio transitorio. Los glSbulos rojos quetden la minima --
reaccifn positiva in vitro deben elegirse en la seleccitn de la

sangre.

La clave del tratamiento son los corticoestervides,



La prednisona debe administrarse a dosis de 2.5mg/kg al -
dia. La administracién es hasta que haya desaparecido toda

evideacia de hemolisis, reduciendo 1a dosis de forma gradual,

Si hay residivas se ve la conveniencia de reanudar la
administraci6én del fArmaco a dosis completas, La enferme~
dad tiende a remitir espontdneamente en pocas semanas 0 me

ses.,

Cuando la anemia hemolitica sigue siendo grave a pe
sar del tratamiento con corticoesteroides o si es necesario -
dosis muy grandes para mantencr €l nivel de la hemoglobina,

la egplenectomia es beneficiosa.

PICNOCITOSIS INFANTIL.

Es una anemia hemolitica aguda, autolimitada, se -

presenta en 1os primeros 3 meses de vida,

La sangre periférica contiene gran cantidad de gl6bu
los rojos malformados llamados picnocitos. Son glébulos ro~

jos contraidos, densamente teflidos con contornos irregulares

SN
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y proyecciones espinosas puntiagudas. En la sangre del re-- -
cién nacido normal puede haber un pequefio nimero de picno--

citos y en la de los prematuros puede haber hasta un 5%.

Las anomalias del medio aibiente del glSbulo rojo
pueden ser importantes. Se han encontrado bajos niveles de
vitamina E en el suero de nifios prematuros con sindrome he-

matoldgico pérecido a la picnocitosis infantil,

Algunos de estos nifios presentan deficiencia de G-6

PD, pero esto puede haber sido una coincidencia,

Datos clinicos y de laboratorio. ~ 1.os nifiog afecta~-
dos se vuelven ictéricos durante el periodo neonatal, La pali-
. dez y los signos de anemia se preseatan en la segunda o terce

ra semana,

El bazo y el higado estdn agrandados.

{
La anemia puede ser grave con niveles de hemoglobi

na de tan s6lo 4 a 5g/100 cm3 y en ocasiones existe reticulo-
citosis. Del 20 al 50% de glbulos rojos son picnocitos, La

supervivencia de los glébulos rojos transfundidos es muy corta,



Tratamiento, - En ocasiones es preciso practicar
exanguinotransfusiones en el perfodo natal para combatir la

hiperbilirrubinemia.

Si la anemia se agrava se administran transfusio--
nes de glébulos rojos concentrados y la vitamina E oral, a

dosis de 200mg. al dfa.




POLICITIEDMTIA .

Puede hacerse el diagndstico de Policitemia, cuando
la cifra de gl6bulos rojos, los niveles de hemoglobina, el he-
matdcrito y el volumen total de glébulos rojos, superan consi

derablemente, los limites de la normalidad.

En el nifio mayorcito, los niveles de hemoglobina y
el hematdcerito, que pueden considerarse como policitéinicos,
son 16 g/100cm3 y un 557 respectivamente, que correspon--
den a una masa total de glsbulos rojos que excede de los - -

35 cm3/kg.

Una disminuci6n en el voliimen plasmdtico, como la
que tiene lugar en la deshidratacién aguda y en las quemadu-
ras, puede dar origen a niveles desproporcionadamente altos
de hemoglobina y del hemat6erito, En estas situaciones, --
més adecuadamente designadas, como hemoconcentracion,
que con el nombre de policitemia relativa, el volumen real -

de gl6bulos rojos no estd aumentado,

La verdadera policitemia, se caracteriza por aumen

to de Ios glSbulos rojos y de la volemia total.



POLICITEMIA SECUNDARIA,

Puede existir policitemia en cualquier situacién clini
ca, asociada con una desaturacion del oxfgeno arterial, La hi
poxia renal, induce un incremento en la produccidn de eritro-
poyetina. Esto, a su vez, estimula la produccién de glébu-
los rojos que, finalmer'xte, dan origen a una gran expansién de

la masa de los mismos.

Los defectos cardiovasculares con derivaciones de
derecha a izquierda y las enfermedades pulmonares que difi-
cultan la adecuada oxigenacifn, son las causas més corrien--

tes de policitemia secundaria.

Entre las manifestaciones clinicas, se incluyen cia-
nosis, hiperemia de las esclerfticas y de las membranas mu

cosas y deformidad de los dedns en palillo de tambor.

La cifra de gl6bulos rojos y los valores de hemoglo-

bina y el hemat6crito, estdn todos aumentados,

La saturacién de oxfgeno de la sangre arterial estd-

disminuida. La vida a grandes altitudes también origina una



policitemia secundaria.

También, se ha comprobado, que una hemoglobina
anormal, llamada Rainier, origina una policitemia familiar

benigna,

También, han sido comunicados casos de policitemia
en asociacién con tumores y quistes renales y con tumores -

vasculares del cerebro.

Se produce una excesiva eritropoyesis debida a que

estos tumores escretan eritropoyetina,

Manifestaciones orales.- No siempre existen signos
orales. Lo mis notable, es un cambio de coloracién de la mu

cosa que se hace roja o pdrpura.

[.os labios pueden tener un aspecto azulado, En oca-
siones, las encias son rojo vinldceas y tienen tendencia a san
L
grar, aln cuando esto, puede tener relacién con una irrita--

cién e infeccién local concomitante,

Las venas sublinguales son, a menudo, prominentes.



PANCITOPENTIAS.

Aplasia de la médula 6sea, o substitucion de sus ele
mentos hematopoyéticos, origina depresién de todas los ele-

mentos de la sangre,

Las manifestaciones clinicas son:

Hemorragia trombocitopénica, anemia, disminuci6n

de la resistencia a la infeccidn por la neutropenia,

Las pancitopenias han sido clasificadas junto con -
las anemias, pero las consecuencias de trombocitopenia y -
neutropenia, son mucho mds notables y graves que las de la

anemia.

Las pancitopenias pueden ser a menuds debidas a --
factores genéticos mal definidos; como resultado de la lesibn

de la médula, o por la invasién de tejido anormal,

En estas circunstancias, la hipoproduccién de glibu-

los rojos, es consecuencia del reemplazamiento de la médula.




El examen de la médula, es esencial para el diagnGs

tico.

PANCITOPENIA APLASICA CONSTITUCIONAL.

Las anemias apldsicas constitucionales, son trastor

nos heredados familiares sobre una base autos6émica recesiva,

Alrededor de la mitad de log nifios afectados presen-
tan anomalias congénitas; especialmente, la microcefalia y la
ausencia de lps radios y pulgares, anomalias oculares, car--

diacas y renales son frecuentes relativamente,

Algunos nifios afectados no presentan defectos anat6-
micos graves, pero su crecimiento longitudinal, es deficiente

y presentan una pigmentaciSn obscura de la piel.

L.a pancitopenia no se aprecia al nacer, sino que se
advierte de los 2 a los 12 afios. Las consecuencias de una --
anemia y leucopenia progresivamente graves, son observadas

poco después.




Datos de laboratorio.- [n la sangre periférica, es
evidente, una pancitopenia densa. La médula 6sea es notable
mente hipocelular, con depresién de todos los tipos de célu--

las y aumento de tejido graso.

Las células reticulares, plasméticas y Jos macroci-

tos, son prominentes,

El andlisis de la hemoglobina revela el aumento en

el porcentaje de Hgb F del orden del 5 al 157,

Tratamiento, - Ademds, del tratamiento sintom4tico
~ con transfusiones de sangre y antibidticos, la medicaci6n con
esteroides andregénicos, resulta beneficiosa, El propionato
de testosterona se administra en forma de tabletas sublingua-
les a 1a dosis de 1 a 2mg/kg al dia hasta un méxirﬁo de 60 mg.

al dia.

Alternativamente, pueden administrarse 400 a 600 -

mg. en inyeccién intramuscular cada 4 semanas,

Tambi€n, se administran dosis relativamente peque-

fias de corticoesteroides de 5a 10 mg. de prednisona o su e--

quivalente,



En la mayoria de los casos, se advierte una respues

ta hematol6gica en un plazo de 2 a 4 meses.

La médula desarrolla una mayor celularidad y la he-
moglobina asciende hasta niveles normales. Aqui, es posible,
reducir la dosis del andr6geno; pero si el fdrmaco es reduci-

do muy rédpido, produce recidivas.

Estas dosis de andv6geno, producen regularmente
signos y sintomas de masculinizacién, acné, masculinizacién

en la voz y agrandamiento del pene,

En los nifios con esta enfermedad, se ha observado,

una mayor incidencia de casos de leucemia,

PANCITOPENIAS APLASICAS ADQUIRIDAS,

Cierto nimero de agentes ffsicos, quimicos e infec-
ciosos, pueden dafiar gravemente la médulai6sea y originar

una pancitopenia grave,

Algunos de estos agentes, producen aplasia medular,

El firmaco mds frecuentemente asociado con la pancitopenia,



es ¢l cloramfenicol, uno de cada 24, 000 a 60, 000 pacientes,
que toman cloramfenicol, sufren aplasia medular; no obstan-
te, el formaco se utiliza mds de la mitad, en las pancitope--

nias apldsicas medicamentosas,

Otros fdrmacos asociados con una incidencia de apla
sia medular considerable, son las sulfamidas, la fenilbrutazo

na y ciertos anticonvulcivantes,

Algunas infecciones graves, producen una lesi6n in-
tensa en la médula, como ejemplo, la hepatitis infecciosa ti-

pica.

Datos clinicos y de laboratorio. - La hemorragia se-
cundaria a trombocitopenia, suele ser la primera manifesta-
ci6én clinica, los signos y sintomas de anemia y de neutrope-
nia, se hacen aparentes en una fase posterior, €l bazo y los
ganglios linfdticos, no estdn agrandados, L'os'gldbulos rojos
tienen profunda depresion, al igual, que las plaquetas y los -

neutrodfilos.



Tratamiento, - El paciente debe ser separado inme--
diatamente, de cualquier contacto con fAormacos o agentes po-

tencialmente t6xicos.

El comienzo de la enfermedad es agudo, con hemo--
rragia masiva y sepsis grave, es necesario, actuar en forma
decidida y administrando concentrados de plaquetas y antibi6-
ticos; la elecci6n del antibi6tico debe basarse en el cultivo -

bacteriano y en las pruebas de sensibilidad,

En casos desarrollados, se establecerd un tratamien

to con testosterona y corticoesteroides,

Las transfusiones de médula 6sea, carecen de utili

dad, a menos, que se disponga un gemelo monicigoto, como

donante.



PANCITOPENIA DEBIDA A UN REEMPLAZAMIENTO MEDULAR,

El reemplazamiento difuso del espacio medular por

tejido no hematopoyético, da origen a una pancitopenia perifé

rica,

El neuroblastoma, es el tumor infantil, que con ma-

yor frecuencia envia metdstasis a la médula 6sea,

La osteopetrosis 6 enfermedad malmoérea de los hue
sos, va frecuentemente, asociada con anemias y trombocito--
penias, debido a una obliteraci6n medular; en ocasiones, la
leucemia aguda, se presenta asociada con pancitopenia y el -

aspirado medular tiene inicialmente una apariencia reticular,

Manifestaciones orales. - La mucosa es muy pdlida,

y, si existen dientes pineden ocurrir espontineas hemorragias

de la encia.

A menudo, se observan petequias en el paladar blan-
do y en los casos graves de enfermedad, pueden existir equi-

mosis submucosas.



Es posible, que se produzcan ulceraciones orales,
que tienden a ser extensas en la superficie. Las ulceras tie-

nen un fondo gris-pardo y presentan eritema a su alrededor.

El dolor de gargante es frecuente, debido a ulcera-

ciones faringeas,

Algunas zonas de la mucosa bucal, palatina y lingual,
estdn cubiertas por una membrana gris brillante que se des—
prende con dificultad, dejando una superficie sangrante en -~

granulacin.



TRAFTORNOS DE LOS LEUCOCITOS.

Los leucocitos se dividen en dos clases principales;

Los granulocitos, constitufdos por neutr6filos, eosi-

néfilos y baséfilos; y
Los no granulados; los linfocitos y monocitos.

Los glbulos blancos, tienen antigenos celulares di-
ferentes de los que poseen los eritrocitos. Algunos de €stos,
pueden guardar relacién con los antfgenos por istocompatibi-

lidad del huésped.

TIPOS DE LEUCOCITOS.

NEUTROFILOS.

Constituyen, el tipo prédominante de.granulocito,
Los nicleos de estas c€lulas poseen de 1 a 5 segmentos que -
justifican su designaci6n, como leucocitos polimorfonuclea--
res. Presentan motilidad ameboide, quimiotaxis y capacidad

para fagocitosis activa.



Sus grénulos citoplismicos, tienen una coloracién -

purpdrea clara al ser tefiidos,

Estos grdnulos son lisosomas y contienen enzimas di
gestivas de varios tipos, incluyendo, proteasas, catepsinasy

lisozimas.

Cuando los neutréfilos ingieren bacterias u otras par
ticulas, se produce la desgranulaci6n, ya que las enzimas de
los grdnulos, son eliminadas en la vacuola formada alrededor

de la substancia ingerida.

Los neutr6filos, ocupan compartimientos definibles

dentro del organismo.

El comportamiento mitético est4 constitufdo por mie
loblastos, promielocitos y mielocitos de la médula 6sea, El
compartimiento de maduracién estd formado por los metamie

locitos,

El compartimiento de almacenamiento medular, es-
t4 constituido por una reserva rdpidamente movilizable de -

neutr6filos maduros.



Una c¢lula tavda de 6 a 11 dias para atravesar los
estadfos de diferenciacion desde L fase de mieloblasto a neu

tréfilo maduro de 1a sangre periférica,

Los neutréfilos de la sangre periférica, se encuen- -
tran en 2 compartimientos intercambiables, el compartimien
to granulocftico circulante, se encuentra en equilibrio con el
marginal constituido por los neutréfilos secuestrados en los

pequefios vasos sanguineos.

En la inyeccién de adrenalina hace que el comparti--
miento marginal, sea movilizado a la circulacitn, la vida me
dia de los granulocitos en la circulacién es de 6 a 9 horas, --
tras lo cual, entran en compartimiento histico, donde llevan

a cabo su funcibn primaria de fagocitosis.

EOSINOFILOS.

Caracterizados por grandes grédnulos bastos de un co
lor rojo marcado con el método tintorial y por un ndcleo, con
uno o dos segmentos, Normalmente, hay menos del 5% de los

leucocitos circulantes,



Las cifras de eosinéfilos, estdn disminuidos por la
presencia de elevados niveles de hormonas adrenocorticales

y aumentadas en los trastornos parasitarios y alérgicos.

-

BASOFILOS.

Estos leucocitos, se distinguen por los grdnulos bas
tos de color azul intenso, que llenan el citoplasma y nhscure-
cen el nticleo, Contienen, grandes cantidades de heparina e -

histamina,

Normalmente, presentan menos del 19, de los leuco-

citos circulantes,

En la leucemia mielSgena crénica, se producen au--

mentos,

LINFOCITOS.

Constituyen del 30 al 60% de los leucocitos de la san

gre, son c€lulas pequefias de 10 micras de didmetro, nlcleo

redondo, obscuro o negro azulado y citoplasma azulado.
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L.os linfocitos son activamente moéviles, pero no tie-

nen la capacidad de fagocitar.

Se dividen en dos tipos: uno, posee una vida breve,

mientras, que el otro, una vida larga,

L.os linfocitos pequefios poseen la capacidad de expe-
rimentar la transformacion bldstica en la mitosis, cuando se
estimulan por una fitohemaglutinina, Estdn implicados en el
mecanismo inmunol6gico, especialmente, en la transmisién

de la inmunidad y en la sintesis de la inmunoglobulina.

MONOCITOS.

Estas grandes células fagocitarias, se caracterizan
por un gran ndcleo lobulado y un abundante citoplasma gris,

que contiene finos grdnulos azur6filos.

Presentan del 1 al 5% de los leucocitos circundantes,
pero en algunas enfermedades, su nmero no estd aumentado,
por ejemplo, en la tuberculosis, micosis generalizada y endo

carditis bacteriana.



TRASTORNOS CUANTITATIVOS DE LOS
NEUTROFILOS.

Las cifras de los neutr6filos varian mucho en los in-
dividuos normales, la proporcién relativa de neutr6filos y lin

focitos en la sangre, cambia de acuerdo con la edad,

L.os neutréfilos predominan al nacer, pero disminu-
yen rdpidamente en los primeros dias de vida. Durante la -~
lactancia, constituyen del 30 al 407, de los leucocitos circun-
dantes. Hacia los 5 afios de edad, existe un nimero parecido
de neutr6filos y linfocitos, pero el predominio del 70% de neu

-tréfilos, caracteristico del adulto, no se alcanza hasta la pu-
‘bertad, por lo tanto, en los nifios sanos normales, del 30 al
70% del total de los glébulos blancos circundantes, pueden --

ser neutrofilos,

En términos absolutos, su nimero oscila entre ---
2,300 y 6,000 mm3, Las cifras superiores a este nivel méxi

mo, recibe la denominacién de, Neutrofilia.



NEUTROFILIA,

Se produce en infecciones pidgenas localizadas y ge-
neralizadas, asf como en ciertos procesos inflamatorios, no

infecciosos.

Aumentan, tanto los glébulos blancos, como los neu-

tréfilos.

En gereral, los nifios presentan respuestas mds pro
nunciadas a las infecciones que los adultos, y, cifras de gls-

bulbs rojos més elevadas.

La neutrofilia de la infecci6n o inflamacién va acom-
pafada de un aumento y de la actividad de toda la serie neutré

fila.

En la neutrofilia transitoria acompariada de stress
agudo, presenta desviaciones de los neutréfilos, aumento en
su produccién, pero no se acompaiia de alteraciones medula--

res,



NEUTR OPENIA BENIGNA CRONICA.

Presenta manifestaciones clinicas leves, El nifio -~
aqueja neumonia recidivaunte, piodermias y ulceraciones buca

les. Los gl6bulos blancos y los neutréfilos estdn disminuidos,

No existe ancmia, y las plaquetas son normales, por

lo general, se comprueba monocitosis y eosinofilia,

Los estudios de las protefnas séricas demueétran la
presencia de hipergammaglobulinemia difusa. En la médula
Osea, hay distensiSn de madaracién en la fase mielocito y una
plasmocitosis, pero no hay alteraci6n en los elementos eritro

citicos y megacariociticos.

Algunos pacientes, son capaces de movilizar la res-
puesta neutrdfila cuando sufren una infecci6n piSgena de im--

portancia,

Las infecciones pueden ser controladas mediante tra

tamiento antibi6tico.

Los nifios afectados mejoran con la edad y algunos -

de ellos, experimentan remisiones totales al final de la infan

cia,



NEUTROPENIA ADQUIRIDA,

Disminucin de la cifra total de gl6bulos blancos y -
una neutropenia concomitante, es un hallazgo caracter{stico
de muchas infecciones viricas, en particular la rosedla infan
til, rubedla y sarampién. También, es caracterfstica de la

tifoidea y de las infecciones paratificas.

La neutropenia, es consecuencia de una insuficiencia
medular en la leucemia, pancitopenia apldsica y neoplasias -

diseminadas,

En la anemia megalobldstica avanzada, debida a una
insuficiencia de vitamina Bjg ¢ dcido folico, se produce de
forma regular la neutropenia, posiblemente, a causa de la -

leucopoyesis ineficaz.,

El bazo estd aumentado y puede filtrar gran ndmero
de neutro6filos procedentes de la circulacién, Las radiaciones
ionizantes y ciertos fArmacos o substancias quimicas, como
la mostaza nitrogenada, el metotrexato y el benceno, produ-—
cen de forma regular, la depresi6n de la médula 6sea y neu—

tropenia en cualquier individuo que los esté recibiendo en can

tidades suficientemente grandes.



NEUTROPENIAS INDUCIDAS POR FARMACOS.
ANGINA AGRANULOCITICA,

Es una enfermedad aguda caracterizada por una os—
tensible leucopenia asociada a graves ulceraciones de la farin

ge y de otras mucosas del tubo alimentario.

La lista de fdrmacos responsables sigue aumentand»,
especialmente, la amidopirina, el tiouracilo y el cloramfeni-
col, puesto que el riesgo de agranulpcitosis con su utilizacién

es relativamente elevad,

Manifestaciones clinicas, - La agranulocitosis, es -

mds frecuente entre las mujeres, que entre los hombres,

El comienzo de la enfermedad es siibito, con fiebre
elevada, escalofrios y postracién. Estos sintomas se dan an
tes de que se desarrolle la infeccifn masiva y puede deberse
a una reacci6n antigeno-anticuerpo, que produce una rdpida

aglutinacitén y lisis de los neutréfilos.

A consecuencia de la neutropenia existe una disminu



-cifn de la resistencia a la infeccién y aparecen grandes ulce
raciohes necréticas de la orofaringe, el tubo alimentario, el

recto y la vagint, En ocasiones, se observan abscesos cutd-
neos, linfadenitis regional, infecciones respiratoriasy enal

gunos casos, ictericia por afectacitn hepdtica,

Manifestaciones orales. - El paciente se queja de do-
lor de garganta y disfagia, Se producen ulceraciones graves,
especialmeite, en las amigdalas, puede desarrollarse una ne
crosis ulcerativa con una superficie sucia, gris parda, seudo
membranosa adherente de la mucosa de las encias, labios, -

paladar, lengua y boca.

Las lesiones estdn bien definidas y no tienen un halo

eritematoso,

Los ganglios linfdticos regionales pueden estar au--
mentados de tamafio, la deshidratacién y la relativa inmovili-
dad de la lengua hacen que sea saburral, produciendo un he--

dor notable,

La necr6sis de la regi6n periodontal, puede produ--



-cir cafda de los dientes y subsiguientemente, secuestracion

de hueso.

Manifestaciones anatomopatoldgicas. - Las dlceras -
existentes durante la neutropenia grave, tienen una capa ne—
croética en su superficie que contiene grandes nimeros de bac

terias, pero faltan en ellas, los neutrdfilos.

La necrosis gingival se inicia en el tejido que rodea
el surco gingival y crece para abarcar la encfa libre y adheri

da, el ligamento periodontal y el hueso adyacente.

Al volver los neutr6filos a la sangre periférica, pue

de producirse supuracién y formarse abscesos.

AGRANULOCITOSIS MALIGNA.

Este sindrome, se caracteriza por una profunda re-
duccidén de los neutr6filos de la sangre y de sus precursore€s
de la médula 6sea, acompaiiado de una grave infecci6n gene--

ral,



Etiologfa. - Los firmacos que producen esta situa--

ci6n, actian en un ndmero reduacido de pacientes.

En algunos casos como en la neutropenia asociada -
con la aminopirina, es probable que exista una base inmunol6
gica, Este fdrmaco actia como un hapteno en combinacién - |
con una protefna del neutr6filo, formando un complejo antigé-

nico, que estimula la formaci6n de un anticuerpo leucocida,

En la actalidad, el fArmaco que con mayor frecuen-
cia produce la neutropenia, es el derivadn de la aminopirina,
se llama dipirona (Pyralgin). El empleo de este foirmaco po-
tencialmente peligroso, aprovechando su afecto sintomdtico -

sobre la fiebre, resulta inapropiado,

Otros fArmacos asociados con una significativa inci-
dencia de neutropenia, incluyen los derivados de tiourea, las

fenotiacinas y las sulfamidas,

Manifestaciones clinicas. - En la neutropenia induci-
da por la aminopirina, el comienzo es brusco y el enfermo -

presenta aspecto de gravedad. En otros casos, €l comienzo

puede ser incidioso.



Es frecuente, la presencia de ulceraciones en la bo-

ca y el recto, infecciones cutineas y neumonia.

No se forman exudados purulentos, de modo, que -
pueden faltar las habituales manifestaciones fisicas de las in-

fecciones pidgenas.

L.a muerte se produce como consecuencia de una sep
ticemia fulminante en la primera semana de la enfermedad,

aproximadamente, en el 20% de los casos,

Datos de laboratorio. - Los glébulos blancos estdn -
reducidos, los neutr6filos circulantes son escasos, pero hay

la presencia de monocitos y eosinofilia compensadnra,

No existe anemia, ni trombocitopenia, las alteracio-

nes de la médula 6sea, dependen de la enfermedad.

LLa recuperaci6n viene indicada por un retorno de la
granulopoyesis medular, que prosigue de forma intermitente,

durante las distintas fases del desarrollo.

De 4 a 5 dias después del retorno d2 los precursores



de 1a médula, aparecen neutréfilos maduros en la sangre pe-
riférica. Coincidiendo con su reaparicién, sc produce la de-

fervescencia, seguida de la mejorfa clinica.

Tratamiento, - Consiste, en la inmediata supresidn

de cualquier medicamento que pueda ser responsable,

La infecci6n debe ser tratada con dosis terapetiticas
de antibi6ticos, cuya eleccifn vendrd determinada por el cul-

tivo y los estudios de la sensibilidad,

NEUTROPENIA CICLICA.

Se caracteriza por episodios periddicos de fiebre y

ulceraciones orales, acompafiadas de intensa neutropenia,

La neutropenia persiste de 5 a 10 dias, la cifra de -

los globulos blancos se normaliza y los sintomas remiten,
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La médula 6sea durante el periodo de neutropeuia,

presenta una disminucion del ndmero de precursores de los

neutréfilos o una detencién de la maduraci6n.

Entre los episodios, la sangre y la médula son nor-

males,

El tratamiento es sintomatico.



L. E W C E M I A .

La leucemia, es una enfermedad maligna uniforme-
mente fatal, debida a una proliferacién neoplisica no contro-
lada, de los precursores de los leucocitos de la sangre, mé-

dula 6sea y tejidos reticuloendeteliales.

Etiologia. - Se desconoce la etiologia de la leucemia,
se le considera generalmente, como una neoplasia maligna -

del tejid> hemopoyérico.

Datos tales como la proliferacién desenfrenada de cé
lulas, la hiperproduccifn de formas inmaduras indiferencia--
les que presentan anomalias morfolSgicas y bioquimicas, la
infiltracion de los tejidos normales y el establecimiento de -
colonias en 6rganos a distancia, sugieren que se trata de una

neoplasia maligna,

Ademds, el cuadro sanguineo de la leucemia linfoci-
tica puede darse en una neoplasia maligna conocida, el linfo-
sarcoma, lo cual indica que existe estrecha relacidn entre - -

las dos enfermedades,



Tipos de leucemias. - Las leucemias de la infancia,
se clasifican de acuerdo con las caracteristicas morfolégicas

de las células leucémicas anormales.

Durante la infancia, predominan las leucemias agu--
das. Las c€lulas anormales de la leucemia aguda son formas
primitivas e indiferenciadas denominadas, blisticas o células

madre.

Alrededor del 807, de los casos de leucemia infantil,

es del tipo linfobldstico agudo (LLA).

Alrededor del 15% de los casos de la enfermedad,
puede clasificarse como leucemia granulocitica aguda (LGA).

Y la granulocitica crénica comprende de un 3 a un 5% (LGC).

LEUCEMIA AGUDA.,

Aparece en todas las edades, la leucemia linfocitica
aguda, se da principalmente, en nifios de menos de 5 afios de

edad y es infrecuente en adultos de mdés de 30 aiios,



Manifestaciones clinicas. - Son similares en todos -

los tipos.

El comienzo puede sev incidioso o brusco, los sinto-
mas guaxdan relacidén con la anemia, trombocitopenia, la in-
filtracién leucémica de los tejidos y la disminucién de la re--

sistencia a la infeccion,

Hay una marcada palidez, fatiga e isquemia. Se pro
ducen hemorragias de las mucosas, petequias y equimosis cu

tdneas durante el curso de la enfermedad.

A menudo se produce un aumento de tamafio de los -
ganglios linfdticos, especialmente, en la leucemia linfitica y
puede existir un discreto aumento de tamarfio del bazo y del hi
gado, es frecuente la fiebre y a veces se asocia a infecciones

de la cavidad bucal, las amigdalas y el aparato respiratorio.

El dnlor a la presién del estern6n, es un signo fre--

cuente en los nifios,

No son raras las lesiones cutdneas, el dolor §seo y
el dolor abdominal y en muchas ocasiones, estd afectado el -

sistema nervioso central.




Manifestaciones orales. - Los signos orales iniciales,
son tan frecuentes en la leucemia aguda como otros signos sis
témicos (aproximadamente el 65%), pero puede faltar del to-

do,

Las manifestaciones orales pueden hacer que el pa- -

ciente consulte a un cirujano dentista en primer lugar.

El dato oral més frecuente, es la notable palidez y -
puede ser dificil disernir las papilas fungiformes en la lengua.
Hemorragias gingivales asociadas a palidez de la mucosa de-

berfan suscitar siempre la sospecha de leucemia,

En la leucemia aguda, se producen habitualmente, -
hemorragias gingivales submucosas, petequias y equimosis,

especialmente, en la fase terminal.

Pueden reflejar la trombocitopenia o el sindrome por
falta de fibrina, que s€ encuentra habitualmente, en las ane--

mias agudas.

Si una hemorragia persiste, tras una extraccion den
tal, puede ser la primera manifestacién clinica de la enfer--

medad y, en un cierto nimero de pacientes, las extracciones



- 95 -

dentales y la ulceracidn y hemorragias subsiguientes, pare--

cen tener un efecto exacerbador sobre el proceso leucémico.

El aumento de tamafio de las encfas debido a la infil-
tracién leucémica y las pdirpuras, pueden presentarse en todos

los tipos de leucemia aguda,

21 aumento de tamano, puede ser Lan ostensible, que

log dientes pueden estar cubiertos casi totalmente,

[Las papilas interdentales presentan una coloracién -
azul y estdn turgentes, son blandas y fofas y sangran con faci
lidad, se pierden dientes debido a la infiltracién leucémica de
la regibn periodontal, y se observa radiolSgicamente, un en-

sanchamiento del ligamento periodontal.

A veces, se producen ulceraciones en la mucosa oral
y en las amigdalas, apareciendo con frecuencia en la leucemia

monocitica aguda.

La presencia de cdlculos y superficies dentales cor-
tantes, inicia la ulceraci6n que se difunde, dando lugar a un -
cuadro clinico de estomatitis necroética aguda ulceromembra-

nosa (Infeccién de Vincent)., Las llceras estdn cubiertas, a



menudo, por una seudomembrana amarillo grisdsea de fibri-
na y sangran con facilidad. Los tejidos circundantes, presen

tan pocas manifestaciones de inflamacion,

El dolor, asociado a las ulceraciones, eldolor es-
pontdneo y a la presion de los maxilares, causa muchas mo--

lestias al paciente,

La sequedad de la boca es comtn, la lengua es, a —
menudo, intensamente saburral, estd teilida de sangre y tie--
ne olor férido. En las fases terminales, se producen habitual

mente, aftas.

Los ganglios linfdticos cervicales, pueden estar au-

mentados de tamaifio, sobre todo, en la leucemia linfocitica.

En varios casos, el sintoma inicial ha sido una tu--
mefaccion a nivel del maxilar inferior, habitualmente, aso--

ciada a dolor,

Manifestaciones hematol6gicas. - Los leucocitos es-
tdn elevados, variando entre 20,000 y 100,000/mm3, pero,

puede ser mds elevado.



La indiferenciacion celular, es un raspo importante
de Ia leucemia aguda y, la identificacién morfoiSgica del tipo
de células responsables, no es siempre posible, puesto que -
los mielobl4stos, linfobldstos y monobldstos, tienen un aspec
to muy similar. Son grandes cé€lulas con didmetro de 15a -
20 micras, el ndcleo tiene una fina malla regular de la croma
tina, con uno o mds nucle6los y ocupa la mayor parte de la cé€

lula, el citoplasma es intensamente baséfilo.

La anemia y la trombocitopenia, acompafian a la leu

cemia, casisiempre, de modo invariable,

Es frecuente, un nivel de hemoglobina de 3 a 8g/ --
100cm3 de sangre. Los gl6bulos rojos presentan anisocito-
sis y poiquilocitosis, el recuento plaquetario, puede estar --
disminuido a menos de 60,000 y es el factor responsable del
prolongado tiempo de sangrado y el trastorno de la coagula--

cion,

Los fragmentos de la méd.la 6sea obtenidos por tin-
ci6n, son de aspecto pulposo, el tejido evitropoyético, estsd -

reducido,




Manifestaciones clinicas.- Se observan las encias au
mentadas, infiltradas por c€lulas de tipo leucémico. La infil
traci6n, es casi siempre tan reducida, que el tejido conjunti-

vo se encuentra muy alterado.

La infiltracién es mds intensa en las capas reticula-
res y estd separada del epitelio escamoso estratificado por -

una capa papilar edematosa.

Los capilares estdn dilatados y a veces, lenos de cé

lulas leucémicas.

La infiltracidn se extiende hasta abarcar ligamento -
periodontal y hueso y, ha sido observada en €l interior de la
pulpa dentaria. Es frecuente, la necrosis superficial dela -

encia.

Tratamiento. - El tratamiento de la leucemia aguda,
incluye el de sostén y €l egpecifico. El tratamiento de sostén
general, comprende las transfusiones y los antibiSticos. Pue-
den administrarse trangfusiones de sangre completa fresca y

de concentrados de plaquetas para corregir la anemia y con-

trolar la hemorragia,
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Las infecciones deberdn ser vigorosamente tratadas.
Se recurrird a la entibioterapia, cuands es probable la presen
cia de una infeccidn bacteriana, y la eleccién del antibi6tico,

se basard en adecuados cultivos y pruebas de sensibilidad,

Son frecuentes, casos de septicemia por seudomonas
y estafilococos. A causa de su estado de debilidad y de la al-
teracibén de su resistencia, los nifios afectados pueden tam=---
bién resultar infectados por saprofitos, tales como hongos, -
pneumcystis éarinii y €l virus de las inclusiones citomegdli—

cas.

LEUCEMIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL,

El 25% de los nifios con leucemia, sufren infiltracio-
nes leucémicas en las meninges, Los sfntom{;s y signos son:
aumento de presi6n intracraneal, con cefales y vdmitos matu
tinos. El edema papilar y el aumento del perimetro cefdlico

son corrientes, y la separacifn de las suturas es uno de los -

signos radiolfgicos.

Esta complicaci6n de la leucemia aguda suele produ-



-cirse tras un periodo de tratamiento positivo, pero en raras

ocaciones, puede presentarse al comienzo de la enfermedad.

La punci6n lumbar pone de manifiesto una elevacién
de la presitn del liquido cefalorraquideo y la existencia de 50

a 5,000 células bldsticas leucémicas por milimetro cibico.

Las células leucémicas pueden ser protegidas de la
quimioterapia general por la barrera hematoencefdlica, por-
que los niveles de estos firmacos en el lquido cefalorraqui—
neo son inferiores a la décima parte de los existentes en €l -
suero, la complicacién puede ser tratada de forma eficaz, --
mediante 3 6 4 inyecciones de 5 a 10mg. de metotrexato en -

el espacio subaracnoideo mediante puncién lumbar,

Este tratamiento es eficaz, aunque la enfermedad se
haya hecho resistente. Las radiaciones en dosis de 400 a 600 r
dirigida a las partes laterales del crdneo, puede ser también

eficaz.
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LEUCEMIAS CRONICAS,
LEUCEMIA GRANULOCITICA CRONICA,

Alrededor del S%Yde las leucemias en nifios, son de
la variedad granulocitica crénica (LGC). El bazo aumenta -
de tamafio y desciende hasta la pelvis izquierda, La cifra de
‘gl6bulos blancos puede superar a los 70,000 por mm3, y en la
sangre se comprueba la presencia de las células bldsticas, -
promielocitos, mielocitos y metamielocitos, asi como, granu

locitos méds maduros.

También, se han observado gldbulos rojos nucleados
y una eosinofilia y basofilia absolutas, Los granulocftos mis
maduros presentan baja actividad de la fosfatasa alcalina, en
contraste con la elevada actividad de los granulocftos en las -

reacciones leucenoides,
Los niveles séricos de vitamina B12 son muy altos.

La leucemia granulocftica crénica es la tnica enfer-
medad maligna humana, en la que existe una caracter{stica -
anomalia citogenética, que ha podido observarse con regula-

ridad, Los cultivos de sangre periférica y de médula 6sea re |
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-velan un grupo G anormal o cromosoma 21, que ha perdido
parte de su material de ambos brazos largos; resulta el cro-

mosoma de Filadelfia Ph,

La leucemia granulocitica crénica puede ser tratada
con busulfan ( Myleran) derivado de la mostaza nitrogenada,
Se administra por via oral a dosis de 1 a 4 mg. al dia hasta -

que los glSbulos blancos desciendan por debajo de 20, 000 mm3,

La enfermedad puede ser controlada durantc muchos
meses o afos, pero finalmente, aparecen en la circulacifn un

gran niimero de células bl4sticas,

En este momento la enfermedad puede sevr indistin—
guible de la leucemia granulocitica agud.a, pudiendo producir_

se la muerte, en un breve lapso de tiempo,

Manifestaciones orales, - Aparte de la palidez de la
mucosa, no son frecuentes las manifestaciones orales en la -
leucemia cronica, el grado de irritaci6n local influye en la —

gravedad de los sintomas orales.

No es infrecuente que se prodiuzca una tumefaccin -



- 103 -

edematosa de la encia debida a irritacién gingival, Sin em--
bargo, este aumento de tamaino de la encfa, no se debe a in--

filtracidn leucémica.

Es fdcil que se produzcan hemorragias de la encfa -
~inflamada al lavarse los dientes y en las extracciones denta-~-

les se presenten hemorragias prolongadas.

Aparecen petequias en la mucosa, especialmente, en

el paladar y en zonas de traumas leves,
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CONCLUSIONES .

Para concluir nuestro trabajo, hemos enumerado los

trastornos mds frecuentes en los ninos, con el fin de dar una

visi6n mds amplia de ellos, para el Cirujano Dentista dedica-

do a nifios.

La anemia eritrocitaria pura congénita y adquirida,
€s ocasionada por una deficiencia de los precurso--
res de los gl6bulos rojos en una médula ésea normal,
Los niflos se presentan p4lidos y si no es tratado de-
bidamente, produce insuficiencia cardiaca y sobre~~

viene la muerte.

La anemia de las nefropatias, inflamaciones e infec-
ciones crénicas, generalmente est4 asociada con -—
branquiectacia, osteomielitis, artritis reumatoide,

colitis ulcerosa, nefropatia avanzada, etc. Los sfn-
tomas son los de la enfermedad inflamatoria e infec-

ciosa,
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Las anemias megalobldsticas, resultan de una defi—

ciencia de dcido {6lico y vitamina B12,

La anemia megalobldstica del kuctante, es ocasiona-
da por la disminucién en Ir absorcidén del dcido f5li-
co. Los lactantes son irritables, no aumentan de pe

s0 y presenten diarrea crénica.

En la deficiencia de vitamina By9 ocasionada por una
administracién inadecuada de esta vitamina, anoma-
lfas que afectan al {leon (lugar en donde es absorvi--

da la vitamina B12) y por otras causas.

L.a anemia perniciosa juvenil, es ocasionada por una
incapacidad de secretar el factor intrinseco géstrico,
se presenta de los 9 meses a los 4 afios de edad, el
paciente presenta irritabilidad, anorexia e intranqui
lidad. Dentro de las manifestaciones orales vamos
a encontrar principalmente, la lengua roja, lisay —

dolorosa.

e e e A it it Bt it
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Las anemias microciticas, presentan la anemia fe-~
rropriva como la mis importante, ocasionada por -
una insuficiente cantidad de hierro para la sihtesis -
de la hemoglobina. [os sihtomas mds importantes

son: palidez, anorexia, irritabilidad, taquicardia y

dilatacifn cardfaca, El nifio puede ser obeso o pe--
sar menos de o normal y puede presentar otros sig-

nos de desnutricion.

En las anemias hemoliticas, lo més importante es -
un acostamiento del tiempo de supervivencia de los

glébulos rojos,

[.a anemia hemolitica congénita, consiste en un pro-
ceso hemolitico congénito familiar, asociado con es-
plenomegalia y gl6bulos rojos esféricos. Esta enfer-
medad comienza en la lactancia, existe ligera icteri
cia y en algunos casos, se produce una moderada ex

pansitn de la cavidad del crdneo.

La caracteristica mds importante de la eliptocitosis

hereditaria, es la forma oval o eliptica de los glﬁbl_l_
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-los rojos de tipo hereditario dominante, Suele ma-
nifestarse en forma de ictericia en el periodo neona-
tal, lo mismo que esplenomegalia y alteraciones --

6seas,

Las hemoglobinopatias, son resultantes de la substi_
tucién de un solo aminodcido en las cadenas alfa o be
ta de la hemoglobina adulta, Presentindose en la bo
ca la palidez de la mucosa, alteraciones 6seas en -~
los maxilares, el hueso més radiotransparente y las

trabeculas mds definidas de lo normal.

Talasanemia, determinada genéticamente por interfe
rencia parcial o completa en la sintesis de una de --
las cadenas de péptidos en la hemoglobina normal,
caracterizada por la presencia de glébulos rojos muy
delgados. Observdndose en las manifestaciones ora_
les prominencia del maxilar, robando espacio al se-
no maxilar y haciendo prominentes los incisivos y -
las encias por lo que, la mucosa que lo recubre pa--

rece tensa, puede existir malposicién y adelgaza---
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-miento de la tabla interna y externa.

La enfErmédad hemolitica del recién nacido, es debi
da a una incompatibilidad del Rh, En los gl6bulos ro
jos humanos encontramos un complejo sistema de an
tigenos genéticamente relacionados, designados con
el nombre de Sistema Rh., El antigeno D (Rho) es --
responsable de la mayorfa de los casos de esta en--
fermedad. El nifio preseata ictericia en el primer -
dfa de vida, se puede producir una profunda lesi6n en
los centros vitales manestados por letargia, defec—
tuosa alimentacién y ausencia del reflejo de Moro,
Es necesario hacer un cambio total de sangre, en €l

momento del nacimiento.

La enfermedad 2emolitica del recién nacido debida -
a una incompatibilidad A 6 B. - Cuando la madre es
de tipo O y el nifio de A 6 B, se presenta una incom-
patibilidad sanguinea que produce una forma de en--

fermedad hemolitica, casi siempre, benigna.
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L.as anemias hemolfticas autoinmunes, son debidas
a que el paciente produce anticuerpos anormales di-

rigidos contra sus globulos rojos.

La picnocitosis infantil, es una anemia hemolftica -
aguda, autolimitada, presentindose en los 3 prime—
ros meses de vida y la sangre periférica contiene ~--
gran cantidad de glSbulos rojos malformados llama-

dos picnocitos.

L.a policitemia se presenta, cuandn la cifra de gl6bu
los rojos, la hemoglobina y el hematdécrito se en---
cuentran aumentados considerablemente. También,
encontramos un notable cambio en la coloraci6n de-
la mucosa que se hace roja o pirpura, los labios pue

den tener un aspecto azulado.

La pancitopenia apldsica constitucional, es ocasiona
da por trastornos heredados familiares sobre una ba

se autos6mica recesiva.
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Cierto nimero de agentes fisicos, quimicos e infec-
ciosos, ocasionan la anemia pancitopénica apldsica

adquirida, que dafia gravemente lo méduala 6sea.

La pancitopenia debida al reemplazamiento medular
ocasionada por un reemplazamien to difuso del espa-

cio medular por tejido no hematopoyético.

Dentro de los tipos de leucocitos, se dividen en dos
clases: los granulocitos, constituidos por neutrofi--
los, eosin6filo y basdfilos; y, los no granulados, los

linfocitos y monocitos.
Neutrofilia. - Se produce en infecciones graves piége
nas localizadas y generalizadas, asf como ciertos --

procesos inflamatorios no infecciosos,

La neutropenia, es la reduccién por debajo de lo nor

mal, del ndmero de neutréfilos circulantes,

Las neutropenias inducidas por fdrmacos presentan
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la angina agranulocitica, que se caracteriza por leu-

copenia asociadn a graves ulceraciones de la faringe.

La agranulocitosis maligna, se caracteriza por una
profunda reduccién de los neutr6filos de la sangre y

de sus precursoves en la médula 6sea,

La leucemia, es debida a una proliferacién neoplisi~
ca no controlada de los precursores de los leucocitos
de la sangre, médula 6sea y tejido reticuloendote---

lial,

La leucemia aguda, se presenta en nifios menores de
S afos de edad, el dato oral mds frecuente, es la pa_
lidez, hemorragias gingivales y una hemorragia per_
sistente, tras una extraccidn dental, que puede ser,

la primera manifestacion clinica de la enfermedad.

Las leucemias crénicas, son poco frecuentes en los-
nifios, Las manifestaciones orales no son tan frecuen

tes en comparacién con la leucemia aguda,
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