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INTRODUCCION



. Los continuos avances y descubrimientos de la ciencia
médica hace que los conocimientos del Cirujano Dentista deban
ser complementados y actualizados constantemente.

El estudio de las enfermedades sanguineas, nos intro-
duce en un campo neto de la medicina general, mostréndonos de
una forma real y concreta la relaci6n de la medicina general-
con la odontologfa,

‘Las manifestaciones orales de dichas alteraciones san
gufneas, hacen gque en un momento oportunco sea el odont6logo-
guien mediante un minucioso exdmen bucal completo y una buena
historia clfnica determinen el diagnfstico de alguna discra-
cia sanguinea y remita a estos pacientes a un especialista,

Actualmente en los Estados Unidos de Norteamérica el
odont6logo ha sido quien mds pacientes .a remitido al hemat6lo
~go, por dichas manifestaciones orales, que suelen presentarse
primero gque la afeccién en general del organismo.

Aquf dentro de este tema, trataremos independientemen
te a cada enfermedad por medio de su definici6n, etiologfa, -
caracterfsticas clfnicas, manifestaciones orales, hallazgos -
de laboratorio vy tratamiento.

La definici6n nos dard la pauta de qué enfermedad se
trata y como se presenta.

La etiologfa nos indicar& los factores morbosos que -
desencadenan dicha alteraci6n.-

Las caracterfsticas clfnicas, que mediante los dife--
rentes signos y sintomas nos descubririn la enfermedad.



Las manifestaciones orales, serdn el punto primordial
para el cirujano dentista y que mediante de estas se desenmas
carard a la enfermedad, a través de los signos que presente-
la cavidad oral,

Muchas veces se presentan primero que las manifesta--
ciones generales.

Los hallazgos de laboratorio, nos'ayudan debido a los
diferentes exdmenes con que se cuentan, para determinar la in
tegridad del organismo.

El tratamiento serd la lfnea que se sequird para el -
alivio total de estas enfermedades o la remisifén temporal de
otras ya que algunas de estas enfermedades son mortales.
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GENERALIDADES



HEMOPOYESIS:

Este t&rmino significa formacidén de sangre y compren-
de:

a) ERITROPOYESIS:

Es la formaci6n de eritrocitos y gl6bulos rojos.

Las células progenitoras de este grupo celular pare--
cen ser del grupo de las células sensibles a la eritropoyeti-
na, la E-UFC ( eritropoyetina-unidad formadora de colonias ),
gque origina al proeritroblasto, cuya cromatina es granulosa y
fina, vy el ndcleo suele contener dos nucleolos, el citoplasma
es moderadamente bas6filo; el proeritroblasto ademds se carac
teriza por la falta relativa del desarrollo del retfculo endo
plésmico 'y del aparato de Golgi. E1l proeritroblasto puede -
proliferar y al diferenciarse, sus descendientes se llaman -
eritroblastos bas6filos, los cuales son m&s pequefios que los
anteriores, sus nlicleos son m&s pequenos y su cromatina es -
mds condensada, su citoplasma es mds bas6filo por que contie-
ne m&s retfculo endopldsmico rugoso, el cual inicia la sf{nte-~
sls de protefna.

Los eritroblastos bas6filos se someten a 1 8§ 2 desti-
nos:

El primero, cuando aumenta su actividad asteroide por
que se necesitan mds eritrocitos en. la sangre, el nGcleo del-
eritroblasto policromat6filo que es la siguiente etapa de di-
ferenciacién el eritroblasto se vuelve picnético y es expul-
sado, mientras que el citoplasma sigue siendo policromatéfilo
esto d4 lugar a la formacibn de un eritrocito policromatf6filo
y se denomina reticulocito. '
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Se le d4 el nombre de reticulocito debido a una técni
ca de tincibn en la que los polirribosomas que contienen adn-
en el citoplasma se presentan como si tuvieran la forma de re
tfculo,

El otro destino del eritroblasto basffilo es, confor
me se divide pierde basofilia citoplésmica, y cuando ocurre -
esto las células se denominan normoblasto ( eritroblasto octo
cromidtico ) porque d4 origen a un eritrocito normocitico.

Como se dijo anteriormente gue la siguiente etapa de-
diferenciaci6n del eritroblasto bas6filo es la formacién del-
eritroblasto policromatéfilo, denominado asf{ porque contiene-~
una mezcla de material basb6filo y hemoglobina, el ndcleo de -
este es més pequefio y su cromatina se encuentra en forma de -
grﬁnulos gruesos.

b) LEUCOPOYESIS:

Formacién de leucocitos, que comprende:
- ~Leucocitos granulosos ( neutr8filos, eosinbfilos, ba-
s6filos }. Y

-Leucocitos no granulosos {( linfocitos y monocitos ),

FORMACION DE LEUCOCITOS GRANULOSOS ( GRANULOPOYESIS )

. Las tres clases de leucocitos se desarrolla en el es~

troma de la médula roja, son descendientes de 'a c#lula proge
nitora comdn G-UFC { granulopoyetina~unicad formadora de colo

nias ), que es probablemente la precursora inmediata del pro-

mielocito. La segunda etapa de diferenciacién est4 represen-

‘tada por la formacién de mielocitos, esta etapa abarca cam---

bios tanto en los ndcleos como en el citoplasma de las célu--



las y reduccién en el tamafio de los mismos. El nGcleo del-
promielocito se presenta ligeramente indentado mientras que
el del mielocito se observa mas ovalado e indentado.

A la célula o al mielocito no se le llama asf si no
tiene por lo menos 12 grédnulos en su citoplasma.

Los grdnulos gue aparecen en la célula en esta &poca-
pueden permitir que se distingan en clases distintas de mielo
citos.

Las tres clases de mielocitos maduran en la formacibn

de leucocitos granulosos pasando por una etapa metamielocfti-
ca.

A continuaciftn se muestra el desarrollo individual de
los leucocitos granulosos.

Neutr6filo: mieloblasto-promielocito-mielocitoneutrs-
filo-metamielocitoneutr8filo joven-metamielocitoneutr6filo en
banda-neutr6filo polimorfonuclear.

Eosin6filo: mieloblasto-promielocito-mielocitoeosind-
filo-metamielocitoeosin®filo~eosindfilo polimorfonuclear.

e

Bas6filo: mieloblasto~promielocito-mielocitobasséfilo-
metamielocitobas6filo,

FORMACION DE LEUCOCITOS NO GRANULOSOS:
Formacién de monocitos, Su origen parece tener el -~

mismo que el de los leucocitos granulosos, a partir de la -~
G-UFC, se originan los promielocitos dando origen a una célu-
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la que tiene capacidad para proliferar pudiéndose denominar -
monoblasto y cuya descendencia se diferencfa en’monocito.

Formacién de linfocitos. Son producidos en 6rganos -
linfégenos como: ganglios linfdticos, bazo, timo, amfgdalas.

Es probable que el linaje celular implicado en la for
macién de linfocitos es la siguiente:

Se desarrolla una célula de tipo bl&stica a partir de
la UFC ( unidad formadora de colonias ) y prolifera diferen--
cidndose sus descendientes en linfocitos pequefios dejando la
médula para la continua formaci6én de estos.

Los linfocitos formados en la médula de los mamiferos
son linfocitos B que entran en la sangre, pasan al bazo y ~--
otros tipos de tejido linfatico, excepto el timo.

Estos tejidos est&n a disposicifn para convertir célu
las bl§sticas. '

¢} TROMBOPOYESIS:

Las plaguetas casi seguramente son gragmentos de nega
cariocitos llamados asf porgue son células de nlicleo gigantes
la funcibn de esta cé€lula es producir las plaquetas de la san
gre, lo cual lo hace mediante liberaci®n de fragmentos de ci-
toplasma que entran en la circulacién como plaquetas.



FISIOLOGIA DE LA COAGULACION:

La coagulaci6tn propiamente dicha representa solo con~
versién del fibrinégeno en fibrina, pero requeriendo de la -~
participacién de sistemas de activacifn o inhibicibn que tie-
ne por objeto mantener en equilibrio la produccifén y destruc-
cién de la fibrina, asegurar la fluidez de la sangre, la de--
tencién del sangrado, evitar trombosis y el depdsito anormal-
de fibrina en el interior del &rbol vascular. De forma gene-
ral los mecanismos que participan en estos procesos se mani--
fiestan en tres sistemas:

Sistema vascular y plaquetario. En los gue se involu
cra a la hemostasis primaria.

Sistema plasmitico. Que est§ relacionado con la he--
mostasis secundaria.

La hemostasis primaria:

Detiene el sangrade en forma inmediata, aunque tempo-
ralmente mediante la formacifn de un cuvigulo plaquetario.

La hemostasis secundaria:

De activacidén mis lenta y duradera, en la que inter--
vienen protefnas plasm&ticas y constitufda por los factores -
de la coagulacifn sangufnea que se activan en forma sucesiva-
a partir de la lesién del vaso. Este mecanismo refuerza el -
codgulo anterior que es friable y fdcilmente desprendible, -

produciendo un codgulo definitivo, permitiendo la reparacibn-
del vaso,

Los factores de la coagulacibn plasmiticos de natura-
leza prot€ica, son de calcio; y plaquetas, gue est&n presen--
tes en la sangre y algunos proceden de tejidos lesionados.



FACTORES DE LA COAGULACION:

FACTOR DENOMINACION
I Fibrinégeno
ir Protrombina
III Tromboplastina
NAY Calcio
v o Proacelerina ( factor 18bil )
VI Acelerina ( se duda de su existencia )
VI Proconvertina ( factor estable )
VIII Factor antihemofflico ( FHA ) &6 Globu-
lina antiemofflica ( AHG )
IX Componente tromboplastfnico del plasma
( CTP ) o factor de Christmas
X Factor de Stuart-Prower
XI Precursor plasmético de la tromboplas~-
tina
XII Factor de Hageman
XII1 Factor estabilizador de la fibrina

El control de la secuencia de los fenSmenos encarga-—-
dos de la coaqulacifén debe ser preciso por las siguientes ra-
zones:

1) bebe iniciarse el mecanismo de 1a coagulaci6n cuan
do ocurre una ruptura de la integridad vascular. /

2) Debe limitarse a la zona de la lesidn.

3) Deben permitir la disolucién final del coégulb de-
fibrina y el restablecimiento de la luz del vaso sanguineo.

4) No debe iniciarse este mecanismo cuando no se re--

quiera.



MECANISMO BASICO DE LA COAGULACION:

Ocurren tres etapas escenciales:

1) En primer lugar, a nivel de la zona lesionada se -
libera una substancia denominada tromboplastina.

2) En segundo lugar, la tromboplastina actfia con una-
serie de reacciones gquimicas en el plasma que convierte la -
protrombina en trombina.

3) En tercer lugar, la trombina actia como enzima pa-
ra convertir el fibrin6geno en hilos de fibrina que apricio--
nan los glébulos rojos, las plagquetas y el plasma, para cons=—
truir el codgulo.

INICIACION DEL PROCESO DE COAGULACION:

Se inicia con la formacidn y liberacifn de trdmboplag
tina, que es uno de lgs componentes lfpidos o lipoprotefnicos
que se pueden obtener de los tejidos de la economfa, y exige--
ten dos tipos de tromboplastina:

Tisular v la de las plaquetas.

Tromboplastina tisular: Se cree que los propios teji
dos fijos constituyen la fuente principal de tromboplastina -~
gue en estado normal inicia el proceso de coagulacifn, siem--
pre gque un vaso sanguineo se desgarra por seccifn o rotura -~
traumftica o espontdnea. E1 vaso sangufneo lesionado y los =~
tejidos contiquos liberan tromboplastina tisular para iniciar
el procesc de coagulacién,

Tromboplastinas de las plaquetas Y cofactofes plasm&-
ticos necesarios para activarla: Esta no suele iniciar por -
sf sola la coagulacibn, debe convinarse primero con alguna --
forma de los diversos factores del plasma denominados cofacto
res plasmiticos que activan la tromboplastina de las plaque--



tas. Estos cofactores son tres:

1) Factor antihemofflico ( VIII )
2) Componente plasmético de tromboplastina ( IX )
3) Antecedente plasmitico de tromboplastina { XI )

La falta de algunos de estos factores evita la activa
cién de tromboplastina e impide la coagulacién,

La tromboplastina de las plaquetas es importante para
estimular el progreso de la coagulacifn una vez iniciado., Y-
es entonces cuando empieza a producirse trombina a nivel de-
la zona de lesién vascular, la superficie lesionada adhiere-
intensamente las plaquetas, de manera gue un nimero muy eleva
do de estas empiezan a fijarse en ellas y desintegrarse, libe
rando tromboplastina, que pasa al plasma sanguineo. Se cree-
que esa trombopiastina reacciona inmediatamente contra facto-
res plasmiticos, més la trombina ya formada, para crear una -
tromboplastina de plaquetas activadas que tlenen casi las mig
mas caracterfsticas que la tromboplastina tisular.

CONVERSION DE PROTROMBINA EN TROMBINA:

La protrombina es una globulina plasmitica que existe
en la sangre en concentracifn normal de 15 mg. por 100 ml, =
Se cree que la molécula de protrombina contiene todos los -~
constituyentes necesarios para ia formacifn de trombina.

Sin embargo, en condiciones normales del sistema cir-
culatorio la conversidn de protrombina en trombina no puede -
producirse sin la presencia de tromboplastina.
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La protrombina se forma constantemente por el hfgado.
Si el hfgado no produce la protrombina necesaria su concentra
cién en el plasma baja en plazo de 24 horas a valores demasia
do bajos para proporcionar una coagulacifn sangufnea adecuada

necesiténdose por lo tanto vitamina K para producir protrombi
na.

FACTORES DE CONVERSION DE LA PROTROMBINA Y SU ACTIVIDAD
DE PROTROMBINASA:

Cuando se libera tromboplastina hacia el plasma, in--
mediatamente se combina con calcio y otras combinaciones plas
miticas denominadas factores de conversifn de protrombina pa-
ra constituir una combinacifn que tiene la capacidad de con-~-
vertir la protrombina en trombina., Esta combinacién dfcese -
que tiene actividad de protrombinasa lo cual significa que ac
tla enzimiticamente en la conversifn.

Los factores mis necesarios para que la sangre se coa
gule parecen ser dos factores de conversién protrombfnica. Y
son:

1) Globulina aceleradora.
2) Proconvertina ( VII ).
Ambas protefnas se forman por el hfgado. Por lo tan-

to cualquier proceso hep&tico puede retrasar o bloquear la -~
coagulacién,

EFECTO DEL CALCIO SOBRE LA ACTIVIDAD DE PROTROMBINASA:

El calcio interviene en la reaccién entre tromboplas-
tina-globulina aceleradora y procanvertina para proporcionar-
actividad de protrombinasa,
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‘El calcio debe hallarse en forma i6énica para causar -
tales reacciones. En el cuerpo normal la faltarde calcio pro
bablemente nunca origine trastornos en el mecanismo de la coa
gulacifn; debido a que cuando la concentracibn de calcio haja
hasta aproximadamente la mitad de lo normal, las fibras ner-~-
viosas periféricas se vuelven tan irritables que empiezan a -
desencadenar estfmulos espontdneamente y el paciente sufre te
tania, Una cafda ulterior de la concentracién de calcio idéni
co hari que la tetania sea tan grave que mate al paciente por
espasmo de la musculatura respiratoria.

Incluso en esta etapa el i6n calcio sigue siendo sufi
ciente para la accibén de la protrombinasa. '

CONVERSION DE FIBRINOGENO EN FIBRINA:

Formacién del codgulo.

Fibrinf6geno. Se trata de una molécula de gran peso -
molecular que se halla en el plasma en concentracién de 100 a
800 mg. por 100 ml. E1l fibrinfgeno de la sangre circulante -
se produce en el higado y las enfermedades hep8ticas disminu-
yen la cantidad de fibrinégeno, pero se disminuye menos que -~
las demfs substancias. Raramente la cantidad de fibrin&geno-
que existe en el sistema circulatorio baja, ni en estado pato
16gico, para impedir una normal coagulaci6n, '

Dado su gran peso molecular, el fibrin6geno no escapa
en cantidad apreciable hacia los lfquidos intersticilales, -~
Los lfquidos intersticiales ordinariamente no coagulan. Sin-
embargo, cuando la permeabilidad de los capilares se hace -
anormalmente elevada, el fibrinfgeno aparece tanto en los 1f-
quidos tisulares como en la linfa en cantidades suficientes -
para coagularlos si los tejidos se lesionan.
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ACCION DE LA TROMBINA SOBRE EL FIBRINOGENO:

Para producir fibrina. La trombina es una epzima pro
tefnica con actividad de esterasa, actda sobre el fibrin&geno
suprimiendo 2 péptidos de peso molecular bajo de cada molé&cu~
la de fibrinégeno, y formando molé&culas de fibrina activada,-~-
que también se denominan monSmero de fibrina. Estas mol&cu--
las rdpidamente se polimerizan constituyendo largos hilos de-
fibrina que forman el retfculo del codgulo. Durante el proce
80 de polimerizacibn, ifnes de calcio y otro factor denomina-
do factor de estabilizacién protefnica se combina con la fi--
brina activada; estas dos substancias aumentan la estabilidad
de los hilos de fibrina. ’ 7

FORMACION DEL COAGULO:

La lesifn de un vaso trae consigo vasoconstriccifn --
con una fase inicial neurogénica y otra miogénica m&s prolon-
gada, que tiende a producir &stasis circulatoria; por otra -
parte, la sangre se pone en contacto con el subendotelio del-
vaso danado, lo que determina la adhesifén de plaquetas con ai
versas sustancias como coldgena y microfibrillas, Esta unién
depende de la formacifn de un complejo entre los gfupos hete-
rosacaridolisina del coldgeno y las glicosiltransferasas de -
la membrana plaquetaria.

la adhesitn plaquetaria produce por sf misma la libe-~
raciébn de ADP de la misma plaqueta, al que se agrega el que -
procede de los tejidos lesionados, a esto es lo que se le de~
nomina agregacifn plaquetaria.
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- Esta agregacibn condicionada por el ADP y trombina re
guiere la presencia de calcio y posiblemente de fibrinbgeno,-
provocando una serie de fendmenos morfolSgicos y biogquimicos-
dentro de la plaqueta'que reciben el nombre de reaccifn de 1i
beracifn, liber&ndose: ATP. ADP, serotonina, calcio) los cua-
les desencadenan una sequnda fase de agregacifn plaguetaria -
irreversible para llegar a formar el tap6én que ser§ la base -
de depbsito del producto final de la hemostasis secundaria, -

la fibrina plasmitica, que constituye el coigulo definitivo.
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ESQUEMA DE LA COAGULACION SANGUINEA:

{

VIA DE LA TROMBOPLASTINA VIA DE LA TROMBOPLASTINA
INTRINSECA EXTRINSECA
SUPERFICIE EXTRANA EXTRACTOS HISTICOS
FACTOR XII
FACTOR XI ' FACTOR VII
FACTOR IX
FACTOR VIIT FACTOR X
FACTOR X
FACTOR V FACTOR V
CALCIO ' CALCIO
PROTROMBINA
TROMBOPLASTINA TROMBOPLASTINA
INTRINSECA EXTRINSECA
TROMBINA

FIBRINOGENO FIBRINA
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PRUEBAS DE LABORATORIO PARA DETERMINAR LOS FACTORES
ESPECIFICOS RESPONSABLES DE UNA SITUA-
CION HEMORRAGICA.

PRUEBA:

Prueba del brazal.

ASPECTO DEL MECANISMO HEMORRAGICO MEDIDOS:

Funci6n plaquetaria.

Integridad de la pared celular.

ASPECTO PATOLOGICO EN LOS QUE LA PRUEBA ES ANORMAL:
Trombocitopenia.

Alteraciones cualitativas de las plaquetas,
Defectos capilares puros o combinados,

PRUEBA:

Tiempo de sangria..

ASPECTO DEIL, MECANISMO HEMORRAGICO MEDIDOS:

Funcibn plaquetaria.

Contraccidn vascular.

ASPECTO PATOLOGICO EN LOS QUE LA PRUEBA ES ANORMAL:
Lo mismo que el anterior.

PRUEBA:

Tiempo total de coagulacibn.

ASPECTO DEL MECANISMO HEMORRAGICO MEDIDO:

Mecanismo total de la coagulacién.

ASPECTO PATOLOGICO EN LOS QUE LA PRUEBA ES ANORMAL:
Déficit graves ( 5% del nivel plasm&tico } de facto-
res de la coagulaci®n,

Inhibidor circulante.

D&ficit congénito de fibrinégeno.
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PRUEBA:

Recuento plagquetario.

ASPECTO DEL MECANISMO HEMORRAGICO MEDIDO:

Alteraciones cuantitativas y cualitativas de las plaque-
tas.

ASPECTO PATOLOGICO EN LOS QUE LA PRUEBA ES ANORMAL:
Alteraciones de las que participan las plaquetas,

PRUEBA:

Seleccidn tromboplastfnica de Hicks y Pitney.
Tiempo de protrombina.

ASPECTO DEL MECANISMO HEMORRAGICO MEDIDO:

Via de la tromboplastina intrinseca.

Via de la tromboplastina extrinseca.

ASPECTO PATOLOGICO EN LOS QUE LA PRUEBA ES ANORMAL:
DEficit de los factores VIII, IX, XI, XII,
Inhibidor circulante.

Déficit de los factores V, VII, X, protrombina y fibrin8
geno,

PRUEBA:

De generacidn de la tromboplastina,

ASPECTO DEL MECANISMO HEMORRAGICO MEDIDO:

Formacifn intrfnseca de la tromboplastina.

Funcién plaquetaria.

ASPECTO PATOLOGICO EN LOS QUE LA PRUEBA ES ANORMAL:
Inhibidor circulante, '

Déficit de los factores V, VIII, IX, X, XI, y XII.

Alteraciones cualitativas y cuantitativas de las plaque-
tas,
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PRUEBA:

Observacidn del colgulo,

ASPECTO DEL MECANISMO HEMORRAGICO MEDIDO:

Retraccifn del codgulo,

Lisis del codgulo.

ASPECTO PATOLOGICO EN LOS QUE LA PRUEBA ES ANORMAL:
Alteraciones cualitativas y cuantitativas de las pla-
gquetas.

Hipofibrinogenemia.

PRUEBA:

Ensayo de factores de la coagulacién.

ASPECTO DEL MECANISMO HEMORRAGICO MEDIDO:

Pactores de la coagﬁlacién especffica,

ASPECTO PATOLOGICO EN LOS QUE LA PRUEBA ES ANORMAL:
Déficit de factores de la coaqulacién.



Ix CLASIFICACION

DE
ENFERMEDADES



4) ENFERMEDAMADES QUE
AFECTANWN A LOS FAC

TORES SANGUINEOS



- 17 -
1. HEMOFILIA:
a) Definicibn:

Enfermedad sangufnea en la que existe una tendencia a
sangrar esponténeamente, se caracteriza por un tiempo de coa-
gulacibn prolongade. ES una enfermedad hereditarila; el defec
to se encuentra en el cromosoma X y es5 transmitida como un -
rasgo recesivo dominante medeliano ligado al sexo, por ello -
la hemofilia se da solo en hombres, pero es transmitida por -
una hija no afectada, a un nieto. Los hijos de un hemcfflico
son normales y no portan el rasgo.

Los hijos heterocigotos transmiten el defecto a la mi
tad de hijos y como un rasgo recesivo a la mitad de hijas.

La presencia de hemofilia es tefricamente probable en
una mujer homocigota ( se han presentado raros casos ).

b) Etiologfa:

La hemofilia se debe a un déficit bien del factor --
plasmitico VIII y entonces se le denomina hemofilia A, o bien

del factor IX y se le conoce como hemofilia B o enfermedad de
Christmas.

La hemofilia A es diez veces m&s frecuente que la he-
mofilia B,

La hemofilia A y B juntas son responsables del 96% de
los trastornos de la coagulacién.

Las mujeres que tienen el gen, no padecen hemorragias
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solo presentan una baja en la concentracifn normal de los fac
tores VIII y IX,

Otra causa, se supone que es una mutaci6n en los ge-=-
nes de la madre. La lateraci6n normal de la hemofilia parece
ser la falta de tromboplastina plasmitica eficaz con la resul
tante utilizacién innadecuada de la protrombina y una lenta -
formacidn de trombina,

¢) Caracterfsticas clfnicas:

Los pacientes presentan hemorragias persistentes, es-
ponténeas o después de un trauma, aunque sea leve que produs-
ca el mis pequefio corte o abrasidn, hemorragias en tejidos --
subcutédneos, érganos internos y articulaciones; tambié&n es =~
una caracterfstica comlin que puede dejar hematomas. Cuando -
la concentracifn de factor VIII disminuye por debajo del 1%,-
la hemorragia generalmente es grave y el paclente presenta -
las manifestaciones cl&sicas de la hemofilia, se producen --
-hemorragias espontineas en los espacios articulares dando lu-
gar a dolor articular limitante del movimiento,

Pueden producirse epistaxis, hematuria y hemorragias-
gastrointestinales.

Con niveles del factor VIII entre el 1% y el 5%, las-
hemorragias son mederadas graves, afin cuando son menos fre--—-
cuentes,

Con niveles del 5 al 30% es necesario un traumatismo-
para que se inicie la hemorragia,
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La enfermedad suele estar presente desde el nacimien-

to, pero puede no ser evidente clinicamente por muchos afios.
d) Manifestaciones orales:

A menos que se tomen precauciones el paciente hemoff-
lico sangra intensamente durante las extracciones,

La hemorragia en muchos sitios de la cavidad oral es-
un rasgo frecuente de hemofilia y la hemorragia gingival pue-
de ser masiva y prolongada. Se produce en forma lenta y bas-
beante y puede durar varios dfas o semanas. Pueden producir-
se hematomas en el suelo de la boca, vy la sangre puede difun-
dirse por los planos aponeurbticos hasta el espacio faringeo-
lateral y producir un hematoma de laringe, con la consiguien-
te dificultad respiratoria.

La extraccién dental con bandas de goma ha tenido é&xi
to; se coloca la banda de goma alrededor del cuello del dien-
te v se deja que emigre apicalmente, lo cual causa la caida -
del diente gracias -a la necrosis por presifn del ligamento pa
rodontal.

e) Hallazgos de laboratorio:

El defecto caracterfstico de la hemofilia es que el -
tiempo de coagulacién total esti alargado en cerca del 60% de
pacientes, el tiempo de sangrado es normal, como también el -~
tiempo de protrombina.

El diagndstico se establece demostrando que existe un
déficit bien de factor VIII mediante el tiempo parcial de -~
tromboplastina,
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f} Tratamiento:

‘

No hay cura conocida para la hemofilia, las personas-
.afectadas han de ser protegidas de lesiones traumdticas, si -
es necesarioc efectuar un procedimiento quirdrgico, incluidas=-
las extracciones dentales se recomienda la transfusién preope
ratoria de sangre entera y administracifén de globulina antie--
hemofflica.

La intervencién se hari solo en un hospital.

Lamentablemente una pequefia porcifn de hemofflicos --
tiene ‘un anticoagulante circulante que actfia como anticuerpo-
inhibiendo a la globulina antihemofflica haciendo nulo el -~
efecto de las transfusiones,

Lo m&s indicado serfan tratamientos paliativos como -
profilaxis o tratamientos operatorios,
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2. SEUDOHEMOFILIA O ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND:

a) Definiciébn:

Es una enfermedad que se caracteriza por la tendencia
a la pérdida de sangre excesiva en pacientes con cantidades -
normales, tiempo de coagulacibn normal, fibrindSgeno sérico -
normal y tiempo de protrombina normal, Solo se encuentra pro
longado el tiempo de sangrado,

b) Etiologfa:

Se hereda habitualmente en forma de un gen autosémico
dominante, at6n cuando se han venido atribuyendo durante mucho
tiempo a un trastorno vascular funcional, se cree actualmente
que la tendencia a las hemorragias se debe a la carencia de -
un factor plasmitico necesario para el mantenimiento de un -
tiempo de sangrfa normal.

En la mayorfa de los casos existe un déficit asociado
de factor VIII { o de factor IX ). No existe trombocitopenia

y no se conoce el mecanismo exacto por el gue se producen las
hemorragias.

Se manifiesta en hombres y mujeres sin predileccibn,
¢} Caracterfsticas clfnicas:

La hemorragia excesiva espontfnea o tras un traumatis

mo, auhque sea menor, es la caracterfstica principal de esta-
enfermedad.,
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. Los sitios mds comunes de hemorragia en 64 casos comu
nicados por el Dr. Estren fueron la nariz, piel y encias.

Las hemorragias nasales ocurrieron en un 75%; la equi
mosis cutdnea espontfnea se producfa en el 70%. También son-
comunes las hemorragias gastrointestinales y las menorragfas-
intensas, aunque la hemartrosis es rara.

Esta tendencia hemorrégica suele ser cfclica o espord
dica.

d4) Manifestaciones orales:

Molestas hemorragias tras las extracciones dentales =~
constituyen una complicacifn frecuente en estos pacientes, es
el principal sfintoma y puede presentarse en el momento de la-
extraccién haciéndose necesario transfuciones, o comenzar --
postquirurgicamente donde comienza el sangrado el cual se ha-
ce interminable.

La hemorragia gingival es mucho mé&s frecuente, aproxi
madamente el 40% m4s que en la hemofilia,

e) Hallazgos de laboratorio:

El tiempo de sangrado en pacientes con esta enferme--~
dad esti aumentado en grados variables. Se han registrado =~
tiempos de sangrado superiores a los 300 minutos, pero con ma
yor frecuencia oscilan entre varios minutos y una hora. E1 -
tiempo de coagulacién suele ser normal, aunque puede estar le
vemente prolongado, en tanto gque la fragilidad capilar esti -
aumentada con una prueba del torniquete positiva en el 50% de
casos. La retraccifn del codgulo es normal. Hay ciertos.in-
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dicios gue sefialan dque la enfermedad se debe a una deficien--

cia de un precursor del factor VIII, !

f) Tratamiento:

No hay tratamiento para 1la seudohemofilia, El calcio
la vitamina XK y el &cido asc6rbico no surten efecto sobre el-
tiempo de sangrado. Las transfuciones no corrigen la tenden
cia hemorr&gica, ni la esplenectomfa produce beneficios. La-
espuma de fibrina o trombina en ap6Gsitos a presi6n ayuda a -
cohibir la hemorragia activa.

La muerte por hemorragia en la seudohemofilia es rara
pese a que hay una pérdida excesiva de sangre.

Es preciso que el odontSlogo reconozca los peligros -
inherentes a la extraccibn dental y esté€ alerta para cual~---
quier problema hemorrigico que Se presente.

3. PARAHEMOFILIA:

a) Definicibn:

Es una enfermedad hemorrigica rara, clinicamente simi
lar a la hemofilia,

b) Etiologfa:

Causada por una deficiencia de un factor sanguinec no
relacionado, la proacelorina ( factor V ), que es una de las-

sustancias responsables de la conversién de protrombina en -
trombina,
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. c) Caracterfisticas clinicas:

Se considera que la parahemofilia es heredada como un
rasgo recesivo autos&mico. Est&n afectados ambos sexos.

Los pacientes presentan una marcada tendencia hemorrd
gica. Son comunes la epistaxis espontdnea, hemorragia gastro
intestinal y menorragia, Es frecuente ver equimosis y hemo--
rragias cutfneas, aunque las petequias son raras. En algunos
pacientes se presentan hemorragias intraoculares y en sistema
nervioso central, perc es raro gue haya hemartrosis.

d} Manifestaciones orales:

En algunos pacientes con parahemofilia hay hemorragia
gingival esponténea. Las petequias de la mucosa labial son ~
raras.

La salida prolongada de sangre tras una extraccién -~
dental es comGn y puede ser mortal,

e) Hallazgos de laboratorio:

El nivel de plaquetas es normal, Tanto el tiempo de-
coagulacién como el de protrombina estin prolongados pero el

tiempo de sangrado es normal. El defecto bdsico es la reduc-
cibn de proacelerina plasmética.

f) Tratamiento:
No hay tratamiento para la parahemofilia, Las trans-

fuciones se hacen para reponer la sangre perdida en hemorra--
gias o antes de un procedimiento quir@rgico necesario. El -
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" pron6stico es bueno, aunque se ha comunicado algunas muertes,
a causa de la hemorragia. ' ‘

4. DEFICIT DEL FACTOR XI ( PRECURSOR PLASMATICO DE
LA TROMBOPLASTINA ) :

a) Definicibn:

Enfermedad de Rosenthal o hemofilia C, Es una enfer-
medad rara hemorr&gica debida a un déficit de factor XI.

b) Etiologfa:

El mecanismo de la herencia se ha determinado clara--
nente, y se le ha considerado como un rasgo autosémico domi--
nante con alto grado de penetracién.

'También se sugirié que el déficit del factor XI se de
bfa a un gen intermedio o recesivo incompleto; que en los he-
mocigotos produce un déficit de factor Xi de mayor importan--
cia y en los heterocigotos, un déficit de factor XI de menor-

importancia.
c) Caracteristicas clfnicas:
Pese a que en la hemofilia y el déficit de fibrin6ge-

no, considerado como hemofilia C, se encuentran alterados di-

ferentes factores sangufneos sus manifestaciones clfnicas son
idénticas.

d) Manifestaciones orales:

Idénticas que en la hemofilia comdn.
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. e) Hallazgos de laboratorio:
Similares a la hemofilia,
£} Tratamiento:

Al igual que la hemofilia no tiene tratamiento especl
fico; unicamente es paliativo.

5. DEFICIT DE FIBRINOGENO, AFIBRINOGENEMIA O
HIPOFIBRINOGENEMIA:

a) Definicif6n:

La concentracifbn normal ée fibrindgeno se encuentra -
entre los 300 y 500 mg/ml de plasma y puede producirse tras--
tornos de la coagulacibn cuando desciende por debajo de 60 a
100 mg/ml.

Es una enfermedad poco comfin en la cual el paciente -
tiene poco fibrinégeno o ninguno en el plasma de los tejidos.

Debido a ello la sangre no coagula, a@in después del agregado-
de trombina.

b) Etiologia:

La deficiencia de fibrin6geno es congénita o adquiri-
da. )

La afibrinogenemia congénita es una enfermedad heredi
taria rara, probablemente un rasgo recesivo autosfmico, que -
se presenta en ambos sexos pero con cierta predileccifn en va
rones, Estd presente desde el nacimiento y se deberfa a una-
incapacidad del paciente de sintetizar fibrinégeno y ne a una
axcesiva destrucciébn de fibrinégeno.
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La afibrinogenemia adquirida, suele ser secundaria a-
la formacidn defectuosa de fibrinégeno, 'a un intremento del -
consumo de fibrinégeno durante la coagulacidn intravascular o
a destruccibn o digestién de fibrindgeno por enzimas fibrino-
lfticas o proteoliticas circulantes en el toriente sanguineo.
Tambi&n aparecen en el secuestro extravascular de proteinas,-
pérdida de sangre por hemorragias, reaccifn de transfucién vy
en asociacibn con otras afecciones, incluidas amiloidosis, po

licitemia, ciertas neoplasias y en embarazo.

No existe una ausencia completa de fibrinfgeno en la-
forma adquirida de la enfermedad como la hay en el tipo congé
nito y esto explica la diferencia en el uso de los términos -~
( afibrinogenemia e hipofibrinogenenmia ).

¢) Caracteristicas clinicas:
Las caracterfsticas clinicas de ambas son idénticas.

En los déficit de fibrinbSgeno adquirido pueden darse-
hemorragias graves generalizadas.

Los pacientes con hipofibrinogenemia sufren ataques -
hemorrigicos intensos durante toda la vida en el tipo congéni
to, y esta enfermedad es clinicamente indistinguible de la =«
hemofilia, La epistaxis, hemorragia gastrointestinal y de -
sistema nervioso central, y equimosis cutdnea y hematomas son
comunes. La hemartrosis no es tan prominente como en la hemo

filia. En las mujeres, la hemorragia menstrual suele ser nor
mal.

d) Manifestaciones orales:
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- Pueden producirse hemorragias postextraccibn, el Dr.-
Oseid y Svendsen refieren una hemorragia moderada que durd 10
dfas tras la extraccifn dental, '

El Dr. Kranz y Ruff describieron hemorragias espont&-
neas de la encfa a la salida de un molar en un paciente con -
fibrinogenemia congé&nita,

e) Hallazgos de laboratorio:

Los pacientes con afibrinogenemia tienen cantidades -
normales de eritrocitos, leucocitos y plaquetas, se han comu-
nicado casos de trombocitopenia. El tiempo de sangrado puede
ser normal o levemente alargado. El rasgo m&s llamativo es -
que el tiempo de coagulacién y protrombina son muy prolonga=-
dos, asf como el tiempo de tromboplastina parcial.

La sangre periférica no coagula ni siquiera tras el -
agregado de trombina. En estos pacientes la prueba de torni-
quete es normal.

f) Tratamiento:

No hay tratamiento especifico para la enfermedad ex-~-
cépto las transfuciones en particular de fibrin6geno concen--
trado, durante hemorragias. Algunos pacientes generan anti--
cuerpos contra el fobrinSgeno administrado, anulado asf el -
tratamiento.

Lamentablemente el pronfstice es malo y muchos pacien
tes mueren de hemorragia durante la infancia o la nifiez tem--
prana,

Algunos pacientes alcanzan la edad adulta,
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- La forma addquirida de la enfermedad es menos grave y-
se reconoce a tiempoa.

6. DEFICIT DEL FACTOR V, VII, X Y PROTROMBINA:
a) Definicibn:

El alargamiento del tiempo de protrombina no especffi
co del déficit de protrombina y existe también en los déficit
de los factores V, VII, X y de fibrinfgeno y cuando existe --
inhibidores de la coagulacifn circulantes. Indica un trastor
no del sistema activador de la tromboplastina extrinseca.

b) BEtiologfa:

Los déficit congénitos de protrombina y de los facto-
Yes V, VII, X, son raros. Afectan a ambos sexos. Parece pro
bable que el tipo de herencia de los d&ficit de los factores-
Vv, VII, X es el de un rasgo autosfmico recesivo.

Los déficit adquiridos de protrombina son frecuentes-
y se asocian habitualmente a déficit de otros factores rela--
cionados con la vitamina K.

Se producen déficit de vitamina K y los consiguientes
déficit de los factores VII, IX, y X de protrombina:

1) En enfermedades en las que existe mala absorcifn -
de las grasas ( diarrea crénica, esteatorrea, obstruccifn del
tractobiliar ).

2) En las alteraciones de la funcifn hepdtica,
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3) En las alteraciones de la flora intestinal por la-

‘

utilizacién prolongada de antibidticos,

4) En el recién nacido debido en parte a la inmadurez
funcional del higado v en parte a la ausencia de flora intes-~

tinal en el momento del nacimiento.

Tanbkién pueden producir dé&€ficit los fdrmacos que in---
terfieran con la sintesis hep8tica de la vitamina K, Se cree
que los derivados de la cumarina y la indandiona se comportan
como antagonistas competitivos de la vitamina K., Se hace uso
de su terap&utica como farmacos anticoagulantes.

¢} Caracterfsticas clfnicas:

Los sintomas son similares a los de la hemofilia. La
cuantfa de la hemorragia es variable y habitualmente son des-
encadenadas por un trauma,

Al igual que en la hemofilia, existe comunmente una -
dilacibn en la hemorragia. Las hemorragias esponténeas y he-
martrosis son raras. Las menorragias pueden ser la (inica ma-
nifestacién.

d) Manifestaciones orales:

Pueden producirse molestas hemorragias tras las ex---

tracciones dentales v tonsilectomias, adn cuando las interven

ciones quirfirgicas son mucho menos peligrosas que en la hemo-
filia,

g)  Hallazgos de laboratorio:
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-El tiempo de protrombina est& alargado y son necesa-=-
rias pruebas especificas para determinar cual es el factor -
rasponsable y concreto.

Un simple método cualitativo de diferenciacidn se ba-
sa en el conocimiento de que el plasma fresco normal corrige-~
un déficit de factor VII o V y protrombina, el suero normal -
corrige solo un déficit de factor VII y el plasma fresco ap--
sorvidoe en sulfato de bario corrige solo un déficit de factor
v.

f) Tratamiento:

Se requiere vitamina K para la sfntesis hepdtica de -~
los factores VII, IX v X y de protrombina. E1l factor V tiene
ralacién con la conversién de la protrombina pero no depende-
de la vitamina K.



B) ENFERMEDADES QUE
AFECTAN A LOS
ERITROCITOS
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ANEMTIA:

a) Clasificacién de las anemias con respecto a facto
res morfolégicos:

La clasificacién morfoldgica de las anemias Se hacen-

dependiendo del tamafic de los eritrocitos asf:

Si los glBbulos rojos tienden a ser mucho mayores que
en estado normal se dice gue la anemia es macrocftica; si -~
tienden a ser menores, la anemia serd8 microcf{tica; y si tie--
nen dimensiones normales serd normocitica.

También se manejan términos como hipocrémica, normo--
crbémica e hipocrémica, refiri&ndose estos a la cantidad de he
moglobina de los eritrocitos. El eritrocito es un disco hi--

cbncavo cuva parte central se ve mds clara por su delgadez,

Si la zona p&lida central no es m&s ancha gque un ter-
cio del didmetro del eritrocite, y la zona periférica del eri
trocito se tifie bién, se dice que el eritrocito es normocrémi
co ( de coler normal ). En un tipo m8s comin de anemia los -
eritrocitos presentan zonas pdlidas centrales y zonas perifé-
ricas poco tefiidas, las cé€lulas asi alteradas se dice gque son
hipocrémicas { poco coloreadas ),

En otras anemias hay menos células que las normales,-
pero estdn repletas de hemoglobina, se duda que los glébulos-
rojos estén excesivamente llenos, Se debe a que las cé&lulas-
suelen ser mayores y como estin llenas toman un color m&s in-
tenso, denomin&ndose hipercr8micas.
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b). Concepto v generalidades:

Se entiende por anemia en descenso de la concentra--~-
cibn de hemoglobina en la sangre por debajo de 13 g. en el va

r6n, 12 g. en la mujer embarazada y 11 ¢. en la nujer gestan-
te.

El descensc de la cifra Zde la hemoglobina al gque sue-
le acompafnar una disminucién de los hematfes, debe ser absolu
to. Cuando la hemoglobina desciende debido a una hemodilu=~--
cién ( sujetos hiperhidratados, cirrfticos, insuficiencia car
diaca, nefrosis, etc. ) se habla de seudoanemia., Por el con-
trario la hemoconcentracifn ( deshidratados )} y la p#rdida -~
simultinea de hematfes y plasma ( hemorragias agudas), pueden
hacer que la cifra de hemoglobina se mantenga falsamente den-
tro de los limites normales o incluso aparezca elevada.

La anemia no constituye por si sola un diagn&stico si

no que es un signo de una enfermedad que es preciso diagnosti
car.

La funcidén primordial de la hemoglobina es la de ser=-
vir de vehiculo al oxfgeno para que este llegue a los tejidos
la principal consecuencia de la anemia es una hipoxia tisular
y de aquf las manifestaciones clfnicas de la anemia. La hipo
xia por otro lado, pone en marcha uha serie de mecanismos com
pensadores destinados a cgue, con menor cantidad de hemoglobi-
na, la hematosis siga efectudndose rormalmente sin perjuicio-
para el organismo. De esos mecanismos compensadores princi--
palmente son la taquicardia, aumento del vélumen sist8lico vy
redistribucifn del flujo sangufneo periférico con aumento de
volumen/minuto.
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"La clinica general de las anemias:
En lfneas generales la clfinica de todas las anemias =~
viene condicionada por:

1) Cuantfa del descenso en la consentracién de la he-~

moglobina e hipoxemia subsiguiente.
2) La rapidez con que se fragua el cuadro anémico.

3) El estado general y patologia subyacente del suje~
to anémico.

Los mecanismos compensadores anteriormente hacen que~
las anemias de instauracibfn lenta apenas produzcan sintomato-
logfa. Pacientes con 7 g. de hemoglobina pueden llevar pric-
ticamente una vida normal., Las molestias gue la anemia depa-
ra son de tipo hipoxémico, teniendo su repercusitn a nivel de
todos los 6rganos y sistemas. La anemia constituye la sensa-
cibn subjetiva m&s comlin, seguida de la disnea de esfuerzo, -
palpitaciones, acfifenos, sensacién vertiginosa, cefaléas e -
irritabilidad.

La exploraci6n ffsica descubre palidez cutdneomucosa,
piel frfa y de tacto hdmedo, cabello frégil, taquicardia, so-
plos cardiacos por dilatacién.
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TIPOS DE ANEMIA:
1.- ANEMIAS MEGALOBLASTICAS:
a) Concepto:

Con el nombre de anemia megaloblistica se distingue -
un grupo de anemias carenciales en las que la formacién de -
gl6bulos rodios resulta perturbada por la falta de uno o va—--
rios factores o principios maduradores de los hematies ( vita
mina B12’ dcido f6lico ). HematolSgicamente se caracterizan-
por un aumento del tamaho de los hematfes ( volumen corpuscu-
lar medio - VCW -~ ) con un incremento proporcional de la hemo
globina corpuscular media ( HCM ).

El aumento del grosor de la pared eritrocftica hace -
que esos hematfes no presentan la claridad central propia de-
los eritrocitos normales,

La sintesis de nuclebtidos es un proceso complejo en-
€1 intervienen de manera importante la vitamina B12 como 4ci-
do f6lico.

La sintesis deficiente de nuclebtidos repercute sobre
muchas cé€lulas y tejidos entre los cuales hay que destacar:

1) MEdula 6sea, con alteracibn de la serie roia ( de~-
sarrollo de megaloblastos ), blanca y trombocitopoyética;

2)' Las mucosas que sufren atrofia.

3) El sistema nervioso, principalmente la médula espi
nal que tiende a experimentar la degeneracifn combinada sub--

aguda o mielosis funicular { s6lo en dé&ficit de vitamina Blz)



- 36 -

‘Metabolismo de la vitamina Bis, ¥ del 4cido f6lico:

La vitamina B1 consta de dos porciones fundamentales

2

Un ndcleo corrfinico cuyo centro estd ocupado por un -
&tomo de cobalto, v un ndcleotido benzimidazblico. Las nece-
sidades diarias de esta vitamina son inferiores a un microgra
mo. Est8 contenida sobre todo en la carne o hfgado asf como-
crustdceos, también la poseen el rin6n, el cerebro, la yema -
de huevo, la levadura, las espinacas, el salvado de arroz. Su
absorcifn se realiza después de copulada con el factor intrin
seco FI, mediante un proceso activo, en la porcién terminal -
del fleon., El FI es una glicoprotefna de peso molecular de -
50 000, segregada por las células parietales del fundus gés-
trico. La absorci6bn a nivel ileal se realiza a través de --
unos receptores espec{ficos, a ph superior de 5.6 y en presen

cia de cationes divalentes ( Ca y/o Mg ) y jugo pancreftico.

Una vez en el torrente circulatorio, la vitamina 812,
ex6gena es vehfculada por una B-globulina que se conoce con -
el nombre de transcobalamina II ( TC IT ). Dentro de los TC
se distinguen en la actualidad la TC I, TC II y TC III.

La TC I y TC II parecen ser sintetizadas en los granu
locitos y la TC III en el hfgado. La TC II es la principal -
protefna transportadora de la vitamina 512' mientras que la -
TC I serviri de soporte de la vitamina Blz sérica o de reser-
va., La identidad de la TC III est8 en discusién. InmunolSgi
camente es parecida a la TC I y, al igual que esta procede de
los granulocitos. La TC F ( fetal ) gque desaparece poco des-
pués de la vida y la TC que se halla aumentada en las polici-
temia vera. Ambas parecen corresponder a formas de la TC III
También se descubrif una protefna anfimala transportadora de{-
vitamina 812 en el suero de sujetos jévenes con hepatomas -
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( HBB o hepatomas Binding B, ).

Los dep6sitos hepdticos de Vitamina By, { 750 a 3 000
g ) son suficientes para sobrevivir a las necesidades del or-

ganismo durante 3 a 10 anos, en parte debido a la recircula--
cibén enterchepdtica de dicho factor madurativo,

Por lo gque respecta a las funciones de la Vitamina, -
Gnicamente se conocen dos reacciones enzimdticas que aconte--

cen con seguridad en el organismo humano que son:

1) Conversifn de la metil-malonil-CoA en succinil --
coenzima A, a merced al coenzima deoxiadenosil-BlZ.

2) Metilacién de la hemotiltransferasa.

El dcido f6lico se encuentra ampliamente distribufdo-
en verduras de hoja e higado, El hombre es incapaz de sinte-
tizarlo, pero requiere diariamente de 50 g. en la forma de po
liglutamatos.

Por tal motivo debe desdoblar a las conjugasas entera
les los poliglutatatos y convertidos en &cido f£6lico libre, -
Gnico que puede ser absorvido a nivel del duodeno y yeyuno -
gracias a un proceso activo.

En el interior del organismo el &cido f6lico es redu-
cido por las folicorreductoras y tiende a depositarse en for-
ma de tetrahidrofolatos ( FH4 ) particularmente el S-metil- -
FH4. Las reservas hepdticas bastan para mis de seis meses.

La formacién metab6lica de los folatos es muy amplia-
pero se cree que los tres puntos mds importantes en la actua-
lidad son:
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1) Catabolismo de la histidina.

2) Formilacién hep&tica del aminoimidazolcarboxidari-
b&tido ( AICAR ).

3) Sintesis de deoxitimidilato.

1.1 ANEMIA PERNICIOSA:
a) Definicif6n:

La anemia perniciosa es una enfermedad por deficien~~
cia de factor intrfinseco, sustancia secretada por las células
parietales del fondo del estfmago.

b) Etiologfa:

Por razones desconocidas se produce una atrofia glan-
dular del estfmago, con la consiguiente disminucién en la se-
crecibn del factor intrinseco., Al faltar ese factor la Vita-
nina 512 noc puede ser adecuadamente absorbida,

Se dice que se trata de una enfermedad endfgena con -
probable base constitucional familiar hereditaria. En los Gl
timos estudios de enfermos anémicos se ha encontrado en su --
suero anticuerpos contra el FI y la mucosa g4strica. La ma--
vor parte de estos anticuerpos se consideran IgG, Los mds co
munes son los anticuerpos anticflulas parietales de la mucosa
g8strica. Existen dos tipos de anticuerpos FI, los mis comu-
nes son los llamados bloqueante, que impide que la Vitamina -
Bl2 Se una al FI; y es mds raro el tipo precipitante que inac

tiva al FI o al complejo 812 + FI,
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. Cabe la posibilidad que la anemia perniciosa sea una
enfermedad autoinmune. La anemia perniciosa se asocia en oca
siones a hipotireosis y anticuerpos antitiroideos, asf como
alteraciones caracterizadas por fen6menos autoinmunes; lupus
eritematoso, moniliasis, vitiligo, alopecia, diabetes melll
tus.

¢) Caracteristicas clinicas:

La anemia perniciosa es rara antes de los treinta
afnos,

Es comfin que cuando un paciente 1llegue a consulta,-
contando sentirse abatide, debilidad de piernas, poco apetito
disnea de esfuerzo, palpitaciones, sensaciones de vértigo y -
borrosidad visual, propias de anemia, se advierte la cifra -~
mis baja de glBbulos rojos. Se han observado casos en enfer-

mosS con astenia y ardores de la lengua relativamente modera--
~dos que acudfan por primera vez al mé&dico v contaban con un -
millén de eritrocitos. Estos casos indican el establecimien-
to lentoc de la enfermedad y el acoplamiento del organismo de-~

dicho padecimiento., La enfermedad puede denotar sfntomas neu
rol6gicos como:

Parestesias de manos, torpeza de piernas, ataxia.

También se han descrito formas psfguicas como:

Locuras megaloblisticas. La piel es de color amari--
llo rojizopéjizo, como la cera vieja, en ocasiones hay melano
lermia. A veces exlste cierta obesidad pastoso.

d) Manifestaciones orales:

La glositis es uno de los sfIntomas més comunes de la-~
anamia perniciosa, los pacientes se quejan de tener sensacio-
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nes de dolor y ardor que llegan a ser tan molestas que suelen
consultar primero al odontélogo para el ‘alivio lingual.

La lengua estd inflamada, descrita como de color rojo
carne. En algunos casos se producen ilceras pocc profundas -
semejantes a aftas en la lengua. Con glositis, glosodinia vy
glosopirosis hay una caracterf{stica atrofia gradual de papi--
las linguales que dejan una lengua lisa o pelada, qgue se deno
mina glositis de Hunter o de Moeller que es similar a la len-
gua pelada de Sandwich vista en la pelagra. El dolor y ardor
de la lengua se puede extender y abarcar toda la mucosa bucal
pero lo que m&s frecuente ocurre es que aparezca el color ama
rillento p&lido observado en éiel.

Los enfermos de anemia perniciosa tienen dificultad -
para soportar las prdtesis, no existe explicacién técnica pa-
ra ello., En el caso de deficiencias nutricionales, las muco-
sas de los enfermos no toleran la irritacién local producida~
por las prétesis,

Una de las manifestaciones mas notables y frecuentes-
de esta enfermedad son las alteraciones radiogr&ficas del crd
neo. Se encuentra un engrosamiento y rarefaccifn craneales -
considerables, las trabéculas que unen la table interna y ex-
terna del crénen se presentan comoc espfculas calcificadas en-
la radiograffa, con aspecto de pelos dispuestas radialmente.-
Las radiograffas de maxilares muestran un notable aumento del
tamafio de estos huesos, con menor densidad y p&rdida de deta-
lles trabeculares.

e) Hallazgos de laboratorio:

Existe una disminuéidn global del volumen globular =
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plasmdtico sanquineo. La oligocitemia es generalizada y afec
ta a las tres series celulares:

Hematfes, leucocitos y plaquetas, estdn disminuidos,-
existe leucopenia y trombopenia., Las alteraciones mas comu--
nes es:

Anemia intensa con hematfes de gran tamaho de forma -
ovalada en ocasiones y palidez central denomindndose macroova
locitos o megalocitos. La anido y poiquilocitosis es comdn.-
La cifra de reticulocitos suele ser baja. El VCM ( volumen =~
corpuscular medio ) y HCM ( hemoglobina corpiscular media ) -
son superiores a lo normal y la CCMH ( consentracibn corpuscu
lar media de hemoglobina ) se mantiene dentro de los lfmites-
normales. Los leucocitos y plaquetas pueden hallarse algo ba
jos, se pueden observar plaquetas gigantes.

En la serie leucopoyética destacan los metamielocitos
gigantes que constituyen un signo valioso de anemia pernicio-
sa.

La aclorhidria o falta de la secrecién de 4cido clor-
hfdrico gdstrico es un rasgo constante de la enfermedad, al -
igual que el ph del contenido g&strico suele ser elevado. Es
ta gastritis atré6fica guarda relacibn con la aparicifén del -

carcinoma gfstrico en pacientes con anemia perniciosa,

f) Tratamlento:

Una vez que se establece el diagnéstico de anemia per
niclosa se administran dosis iniciales de 30 a 1 000 g. de Vi
tamina B12 por vf{a parenteral durante una o dos semanas, con-
21 objeto de rellenar los depSsitos orgdnicos.
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Hay gque tener en cuenta que administrando 50 g. dia--
rios, un gran porcentaje de la Vitamina se elimina por la ori
na en las préximas 24 horas., Una vez conseguida la remisidn,
que suele ir procedida de reticulocitosis, se administra la -
terapia de sostén durante el resto de la vida del paciente en
dosis de 350 a 1 000 g. de Vitamina 812 intramuscular cada mes
Unicamente en fases iniclales particularmente si el paciente-
presenta Intensa anemia complicada con iInfecciones, fallo car
diaco, etec. Estard indicado comenzar la terap&utica con ---
transfusidn sanguinea, en cantidad suficiente para evitar el
peligro vital. La administracién aislada de acido £6lico es-
t&d contrainidicada pues puede acelerar los sintomas neurol6gi
cOs 0 empeorar las lesiones. Al inicio del tratamiento es -
conveniente revisar la cifra de potasio en el sueroc e incluso
administrar suplementos del mismo, pues en los casos mis avan

zados existe el peligro de que aparezca una hipopotasemia.
1.2 ANEMIA POR DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO:
a) Definicibn:

Como su nombre lo indica es una deficiencia de 4cido-
félico. Una de las dos causas mis frecuentes de la anemia ma
crocftica con alteraciones medulares megaloblisticas es la de
ficiencia de &cido f£6lico ( la otra causa mis frecuente es la

anemia perniciosa ).
b} Etiologfa:

La deficiencia de dcido f6lico se encuentra Unicamen-
te en pacientes mal nutridos, en especial en quienes no ingie
ren legumbres verdes y presentan una mayor necesidad de &cido
f6lico, encontrindose con mayor frecuencia en mujeres embara-
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zadas que econfmicamente se encuentran mal. Por esta razén -
se ha denominado anemia del embarazo. Que aparece en el pri-
mer trimestre de este, debido a defiencia de folato y las de-

mandas del feto en desarrollo.
c) Caracterfsticas clinicas:

También se observa en pacientes con sindrome de mala-
absorcif6n intestinal, La deficiencia de 4cido f£&61lico no pro-
duce ningdn sfIntoma nhervioso especffico. Puede estar afecta-
do el tubo digestivo, existe diarrea. Las manifestaciones -~
gastrointestinales son similares a la anemia perniciosa pero-
pueden ser m&s difusas e intensas, puede acompaﬁarse'de dis~-
tensibn, flatulencia, también suele aparecer estomatitis ulce
rosa, faringitis, esofagitis con disfagia, ulceraciones y exu
dado perirectales y perineales,

d) Manifestaciones orales:

Son comunes la glositis y la queilitis angular de las
comisuras de los labios, existen graves estados de faringitis
vy estomatitis,

e) Hallazgos de laboratorio:

Las manifestaciones hematolfgicas de la deficiencia =

de dcido f&lico son las mismas que en la anemia perniciosa.
f) Tratamiento:

Consiste en la administracifn por vfa oral de compri-
midos de esta substancia ( &cido f6lico ). Bastan de 0.1 a -
0.2 mg. al dfa en la mayor parte de los casos y un comprimido
de 5 mg. es suficiente para tratar incluso a un paciente con-
mala absorci6n intestinal, |
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1.3 ESPRUE:
a) Definicidn:

No es un trastorno anémico, sin embargo lo sonsidera-
mos porque presenta tantos signos similares con la anemia pexr
niéiosa, que suele ser diffcil, hacer un diagn&stico diferen-
cial completo.

Es un padecimiento caracterizado por absorcién defi--
ciente, estructura anormal del intestino delgado e intoleran-
cia al gluten, una protefna gque se encuentra en el trigo y -~
sus derivados. Es propio del adulto caracterizado por:

1) Clfinicamente, por la trfada; diarreas esteatorréi-
cas, adelgazamiento y anemia,

2) HistopatolSgicamente, por atrofia de las vellosdda
des intestinales,

3) Terapéuticamente, por la mejorfa del cuadro clini-
co con la dieta sin gluten.

b} FEtiologfa:

En 1950 se demostrd que la protefna del trigo, y tam-
.bién el de la cebada y del centeno como gluten, se halla Inti
mamente relacionada patogen&ticamente con el esprue, puesto -
que sSu exclusién en la dieta alivia o suprime las manifesta--
ciones clfnicas de la enfermedad. Se ha tratado de investi--
gar que fraccién de gluten es capaz de alterar al organismo vy
se ha encontrado que es identificable por lo que se deslinda-
la posibilidad para el pé&ptido que es rico en los aminofcidos

prolina y glutamina. Se han propuesto varias teorfas, las -
principales son:
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. 1) Posibilidad de un error metab6lico congénito, con
ausencia de la mucosa intestinal de los pacientes de una pep-
tidasa especffica imprecindible para la digestifbn completa, y
ulterior absorcién de los p&ptidos: :

2) Accibn téxica directa de los péptidos en cuestibdn-
que no se presentarfa gracias a una peptidasa especifica nece
saria para hidrolizar por completc a la gliadina. Interven-—-
cién de una reaccién de hipersensibilidad desencadenada por-~
dichos p&ptidos.

Se han propuesto otras causas. Una disfuncién linfo-
rreticular, yva gue el esprue se halla asociado ocasionalmente
a:

1) Hipogamaglcobulinemia global congénita ¢ adquirida.

2) Deficiencia de IgA, e IgM con disminucidn de IgG e
hiperplasia linfoide nodular del intestino delgado.

3) Deficiencia aislada de IgA. { Inmunocglobulina A )

4) pDeficiencia aislada de IgE. ( Inmunoglobulina E )
lobulina

¢) Caracterfsticas clfnicas:

El esprue se produce tanto en pafses tropicales como-
templados y en personas de todas las edades incluyendo niiios,
Comienza con trastornos intestinales como diarrea, estreni---
miento, flatulencias. Pasan cantidades excesivas de grasas a
veces y hay una p&rdida concomitante de calcio, lo que a su -
vez origina una deficiencia de célcio, descendiendo en su ni-
vel y ocasionando tetania. Este trastorno del metabolismo -
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puede originar osteoporosis asf como una gran cantidad de al-
‘teraciones, especialmente si la enfermedad se produce en ni--
fos. Existe irritabilidad muscular, asf como entumecimiento-
vy hormigueo de extremidades, rara vez se registran lesiones -
de médula espinal como en la anemia perniciosa. Son comunes-
el malestar y debilidad general,

Las lesicnes cutdneas suelen ser idénticas que las de
la anemia perniciosa, incluyendo pigmentacifn pardusca y regg
lar, es comfin en cuello, cara, brazos, piernas y resecamiento
de piel con una erupcifn escamosa.

d) Manifestaciones orales:

Las alteraciones orales son similares a las viétas en
la anemia pefniciosa, puede haber glositis grave con atrofia-
de papilas filiformes, aunque las fungiformes persisten por -
algfin tiempo en la superficie atr6fica, la sensacién de ardor
y dolor en la lengua y mucosa bucal es comGn y puede haber -
erosiones vesiculares pequefias y dolorosas,

e) Hallazgos de laboratorio:
Las alteraciones sanguineas y de médula 8sea son idén
ticas que en la anemia perniciosa e incluyen una anemia macro

citica.

Los pacientes no presentan aclorhidria ni falta de -~
factor intrinseco.

f} Tratamiento:

El esprue reacciona casi siempre bien con la adminis-
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tracién de Vitamina B, vy dcido fSlico, aunque es preciso su=-
pervisar la dieta con cuidado y completarla con protefnas, Vi
taminas y minerales. Y en el caso de esprue no tropical hay-
que suspender el consumo de gluten. '

2 ANEMIAS HEMOLITICAS:
a) Concepto:

Lo principal y caracterfstico de estas anemias es la-
excesiva destruccifn que en la sangre periférica experimentén
los eritrocitos, La vida media de los mismos, en vez de ser-
de unos 120 dfas se reduce a valores mucho muy bajos.

Tal hiperhem6lisis es revelada por:
1) Por un aumento de la hemoglobina libre de la san--
gre y hemoglobinuria.

2) Por un exceso en los productos derivados de la de-
sintegraci6n de la hemoglobina liberada como son:

- El hierro plasmitico.
- La bilirrubina indirecta libre o no conjugada del -
plasma.

3) Los pigmentos fecales y urinarios derivados de es-
ta bilirrubina producida en exceso ( urobilinSgeno, estercobi
lin6geno estexcobilina, urobilina ),

El estercobilinfgeno constituye un dato clfnico en el
diagn6stico de la anemia hemolftica debido a que es eliminado
en las heces en una cantidad mayor a la normal de 250 mg.
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4) La hemoglobina libre puede oxidarse en metahemoglo
bina o hematina, y combinarse después coh la albimina y for--
mar la metahemalb@mina, caracterfsticas de la hem6lisis intra
vascular intensa,

Dependiendo de la causa, otros datos de los cuadros -
hemolfticos son aumento de formacién endfgena .de mondxido de-
carbono y de carboxihemogiobina, esferocitosis, esquistocito-
sis, v otras alteraciones de la forma eritrocitaria.

La capacidad degeneraﬁiva de la médula Ssea compensa-
dora de la hiperhemblisis, se realiza a fuerza de incrementar
la eritropoyesis y sobre todo extendiendo la amplitud de la -
médula roja por lo esponjoso de los huesos, y menos estable--
ciendo focos de eritropoyesis medular. Tal amplitud eritro--
povética se calcula que se puede llegar a ser hasta unas ocho

veces superior a la magnitud del trabajo eritropoyé&tico habi-
tual.

De ahf que existan muchas hemélisis con vida media -
acortada de los eritrocitos ( incluso hasta cifras de s6lo 20
dfas ) que pueden evolucionar sin el dato de la anemia aso--
ciada ( hemSlisis compensada ). Si la capacidad compensadora
de la m&dula Ssea queda superada por la intensidad del proce-
so hemolftico, &ste se descompensa y surge la anemia ( heméli
sis descompenéada o anemia hemolftica },

b} Etiopatogenia:

Segfin la localizacién de la hem6lisis distinguimos =~
dos grupos de anemias con hiperdestruccién eritrocitaria:
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1) Las con hem6lisis extravascular, realizada en el
sistema reticulo histocitario de la médula 6sea, bazo e hfga’
do. ‘

2) Las que cursan con hem6lisis intravascular.

Las extravasculares suelen ser poco agudas en su cua-
dro, m8s larvado, subagudo-crénico, ictérico, esplenomegdlico
Yy no se acompana de hemoglobinuria ni hemosiderinuria. Perte
necen a este grupo la mayorfa de las anemias hemolfticas.

El ‘cuadro clfnico de las intravasculares es en genew==
ral agudo y m&s anémico que ictérico, esplenomegdlico con --
hiperhemoglobinemia, hipohaptoglobulinemia, methemalbuminemia
( Hemoglobina fijada a la albdmina ). La etiopatogenia de -
las anemias hemolfticas es distinta en cada caso intervinien-
do:

1) Unas veces la existencia previa de minusvalfa here
doconstitucional de los hematfes por defectos en su membrana-
o contener hemoglobinas anormales. '

2) La erit6lisis surge a causa de que los hematfes --
normales circulan en ambiente plasmitico adverso ( con anti--
cuerpos t6xicos de poder hemolizante contenidos en el plasma)

3) En ocasiones se requiere a la vez de asociacifn de
una eritopatfa previa y un ambilente desfavorable que la pone-
de manifiesto a la anemia,

4) Es preciso mencionar que existen casos en los que-

la patogenia del proceso hemolftico permanece adn obscuro y =
dudoso.



- 50 -
2.1 ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES O DREPANQCITICA:
a) Definicifbn:

Es una anemia hemolftica crbnica de tipo hereditario-
transmitida como caracterfstica mendeliana dominante, no liga
da al sexo, casi exclusiva de la raza negra. El nombre viene
del aspecto microscOpicopeculiar en media luna o de hoz, de -
eritrocitos que se encuentran en sangre circulante,

b} Etiologla:

Existe en la cadena beta de la hemoglobina una anoma-
1fa que existe en la presencia de valina en lugar de 4cido =~
glutdmico que ocupa normalmente la posicibn 6. Esta modifica
cién bioquimica relativamente menor entrafia cambios considera
bles de las caracterfsticas £{sicas de la hemoglobina. Al -
disminuif la tensién de oxigeno en sangre, o al subir el ph,-
la hemoglobina da origen a un cristal en forma de media luna=-
{ un tactoide ) en el eritrocito, Esta forma de media luna -
significa éstasis y hemblisis del glébulo, especialmente en -
la circulacién capilar terminal,

La éxtasis reduce todavfa la tensién de oxfgeno, au--
menta el ph y acelera la cristalizacidn intraglobular.

¢) Caracteristicas clinicas:

La anemia depranccftica es mis comdn en mujeres y sue
le evidenciar clfinicamente antes de los 30 aios. LoOs paclien-
tes manifiestan una variedad de rasgos relacionados con la =
anemia propiamente dicha. El paciente estf débil, le falta -
el aliento v se fatiga con facilidad., Es comfin el dolor arti
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cular, de las extremidades y el abdomen, asf como nfuceas y-
vémitos, También hay soplo sistSlico vy cardiomegalia, Otros
rasgos caracterfsticos es la concentracifn de eritrocitos en
los vasos periféricos con eritrostasis y la consiguiente ano-
xia local de los tejidos. La crisis drepanocitica puede ocu-
rrir administrando anestesis general, probablemente como con-
secuencia de la menor oxigenacién de la sangre. '

d) Manifestaciones orales:

Aparte de la ictericia y palidez en mucnsa bucal, los
enfermos muestran muchas veces salida tardfa e hipoplasia de-~

la denticifn, por los fenOmenos generales de falta de desarro
llo.

La mayorfa de los pacientes con anemia depranocitica-
presentan alteraciones 6seas en radiograflas dentales. Estas
alteraciones consisten en una osteoporosis entre leve y avan-
zada y una pérdida del trabeculado en huesos maxilares con -
aparicifn de espacios medulares grandes e irregulares, Las -
modificaciones trabeculares son notorias en el hueso alveolar

No hay alteraciones de la l&mina dura ni del ligamen-—
to periodontal,

e) Hallazgos de laboratorio:

La cantidad de gl6bules rojos llega a descender hasta
un millén de células o menos por milfmetro cdbico con menor -
nivel de hemoglobina. En el extendido sangufneo, es comfin --
ver los t{picos eritrocitos falciformes,
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. La hemoglobina de eritrocitos con rasgos falciformes-
y de la anemia drepanocitica es electroforéticamente anormal-
y denomina hemoglobina S. Los glébulos rojos también poseen-
anormalidades ffsicas que se intensifican por el descenso de-
la tensi6n de oxfgeno, y esto probablemente explique algunas-
crisis drepanociticas.

f}) Tratamiento:

Solo puede ser paliativo. Carecen de utilidad la es-
plenectomfa o los antienémicos. Se evitan las transfuciones,
salvo en casos de crisis aplisticas en el paciente, pues los-
beneficios son transitorios y los pacientes tienden a crear -
anticuerpos, lo que dificulta la elecci®n de donadores en --
transfuciones anteriores, ademis siempre existe el peligro de
hepatitis durante una transfucifn; como los pacientes no pier
den el hierro de su hemoglobina, las transfuciones pueden sig
nificar sobrecarga de hierro hasta producir hemosiderosis,

Tratamiento odontolfgico: No deben iniciarse manio--
bras odontolégicas largas o amplias sobre tejidos blandos, -
salvo en caso de necesidad absoluta, pues existe una anemia -
crBnica con mala cicatrizacién. Los dientes deben mantenerse
en el mejor estado posible, por el peligro de que una infec--
cibn descencadene una crisis aplastica que puede resultar mor
tal. Se evitari la anestesia general, tanto en los pacientes
con rasgos de cé€lulas falciformes como en los enfermos anémi-
cos.

Si es necesario se vigilari la oxigenacifn, pues una
breve hipoxia podrfa producir trombosis cerebral o mioc&rdi--
ca,
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2.2 ANEMIA DE COOLEY ( TALASEMIA ):
a} Definicibn:

La talasemia es una anemia crénica y progresiva que es
una pauta tanto hereditaria como racial. Afectindose m&s co-
mfinmente los de raza italiana, griega, armenia o siria, La -
enfermedad es una anomalfa de los glébulos rojos que e€s un =
rasgo hereditario recesivo autosbmico. En el paciente hetero
cigoto la enfermedad es leve ( talasemia menor ). En el pa--
ciente homocigoto presenta la foxma grave ( talasemia mayor )
Se desconoce la naturaleza exacta del mal, se sabe que en la-
talasemia mayor o anemia de Cooley los eritrocitos tienen 1la
vida mds corta y contienen hemoglobina fetal. Lo que sugiere
un defecto en algdn componente de los factores que regulan la
velocidad de la sfntesis de la hemoglobina adulta ( Hb-aA ).

b} Etiologfa:

Existe un trastorno de la eritropoyesis que 48 lugar-
a glébulos rojos con alteraciones estructurales con un défi--
cit de hemoglobina y vida corta, Los distintos sfndromes ta-

las€micos son causados por anomalfas heredadas de las cadenas
alfa o beta de la hemoglobina.

c) Caracterfsticas clfnicas:

El comienzo de la forma grave de la enfermedad se pro
duce dentro de los primeros dos afios de vida, con frecuencia-
en los primeros meses. Suelen estar afectados los hermanos.
El niho tiene una palidez amarillenta de la piel y presenta -
fiebre, calosfrfos, malestar general y debilidad. La espleno
megalia y la hepatomegalia producen protrusién dsl abdomen.
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. La cara suele tener rasgos mongoliodes debido a 1la-
prominencia de los huesos de la zona de las mejillas, protru-
sién o espaciamiento de los dientes anteriores superiores y -
hundimiento del puente de la nariz. El nifio no se encuentra-
enfermo con caracteristicas agudas sino que su mal aumenta en
forma gradual y suele empeorarse por una supuesta infeccién.

Sin embargo algunos pacientes mueren despu8s de pocos
meses, mas aun cuando la enfermedad se manifiesta en &poca -
temprana, Est& comprobada que las deformaciones cefalofacia-
les ( parietal y frontal prominentes, pueste de la nariz hun-
dido, cigomas salientes y ojos oblicuos mongoloides ) gquar~-
dan estrecha relacibn con la magnitud -de la enfermedad y en -
el momento de intituir el diagnfstico y tratamiénto.

d) Manifestaciones orales:

Alrededor de los dos afios, el nifio con anemia de -
Cooley empieza a presentar un aspecto mongoloide, con grandes
prominencias frontal y parietal y desarrollo excesivo de maxi

lares y malares, junto con una nariz pequeia.

El desarrollo excesivo de los maxilares significa mu-
chas veces mala oclusifn, con dentellada abierta v grandes in
tervalos interdentarios en el arco maxilar superior,

La mucosa labial es pdlida con un tinte amarillo li~-
mén por la ictericia crfnica. BEste color se describe y perci
be mejor un poco por detrds del final del paladar duro, y en-
el piso de la boca. Una de las alteraciones mis notables y =
frecuentes de esta enfermedad son alteraciones del crdneo. Se
encuentran un endrosamiento y rarefaccifn craneal considera--
bles, Las trab&culas que unen la tabla externa e interna del
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crineo se presentan como espfculas calcificadas dispuestas ra
dialmente, con aspecto de pelos rigidos entre dichas tablas,-
Caracteristica que también se observa en la anemia de células
falciformes.,

Las radiograffas de maxilares muestran un aumento con
siderable de estos huesos con pérdida de densidad y de deta-—
lles del trabeculado.

e) Hallazgos de laboratorio:

En la talasemia mayor es frecuente la hipocromasia, -
con microcitosis, anicocitosis, poiquilocitosis, normablasto-
sis, esquistocitosis y dianocitos. Los eritrocitos presentan
una resistencia aumentada a la hemSlisis en las soluciones sa
linas hipoténicas. ILa puncién medular descubre una hiperpla-
sia de la serie roja y depSsitos notablemente excesivos de -
hierro que pemite diferenciar esta entidad de la anemia fe--
rrop€nica. Existe habitualmente anemia grave.

f) Tratamiento:

En general no existe tratamiento medicamentoso alqu--
no,

Muchas veces se emplean transfuciones para conservar-
la hemoglobina de los pacientes en valores normales y evitar-
los sfntomas de una hipoxia. Pero como las transfuciones, da
do el caso de otras anemias hemolfticas, producen sobrecarga-
de hierro y hemosiderosis. El paciente necesita en ocasiones
simplemente suplementos de &cido £6lico para las mayores nece
sidades de este compuesto durante la eritropoyesis aceierada.

El tratamiento odontolfgico:
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Serd preciso tener en cuenta que como en otros pacien
tes con anemia crénica, las intervencioﬁes dentales pueden ir
seguidas de cicatrizacidén defectuosa de tejidos blandos; ade-
mis siempre existe el riesgo de exacerbar los sfintomas de hi-
poxia cerebral cardiaca, en caso de sangrado importante en un
paciente que va esti anémico, Sin embargo estos pacientes no
presentan una diatesis hemorrdgica.

2.3 ANEMIA RH O ERITROBLASTOSIS FETAL:
a) Definicién:

Es una anemia hemolftica adquirida cuyo mecanismo es-
inmunolégico.

Se trata de anemia hemolfitica icterdgenas del recién-
nacido, en su mayorfa graves y siempre eritroblast6sicas, vin
culadas e incompatibles entre el grupo sanguineo antigénico -
RH.

b) Etiologfa:

Se produce debido a la destruccién de la sangre fetal
generada por una reaccidn entre los factores sangufneos de la
madre y feto., La eritroblastosis se debe principalmente a -
que el feto hereda de su padre un factor sangufneo que actda-
como antfgeno extrafno con respecto a la madre. La transferen
cia trasplacentaria de este antfgeno del feto a la madre inmu
niza a esta y produce anticuerpos que, al ser transferidos de
nuevo al feto por la misma vf{a, origina hemélisis fetal. En-
raras ocasiones el sistema ABO es capaz de producir un tipo -~
similar de inmunizacién y hem6lisis,
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.La herencia bdsica del factor RH es simple. §&i ambos
padres son homocigotos para el factor RH positivo, el hijo se
r4 RH positivo, pero la inmunizacifn materna no se puede pro-
ducir, puesto que el feto y la madre poseen'el mismo antfgeno
Si la madre es homocigota positiva, y el padre es RH negativo
se plantea la misma situaci6n, puesto que la madre y el feto-
poseen el mismo antfgeno y no hay inmunizacién. Sin embargo-
si el padre es RH positivo y la madre RH negativo, el feto he
reda el factor paternal, que entonces puede actuar como un an
tfgeno para la madre e inmunizarla consiguiente formacifn de
anticuerpos. 8in embargo el problema se complica porque hay-
muchos antigenos.RH inmunolégicamente diferentes. Los antige
nos m&s potentes fueron denominados C, D, E, y la presencia -
de uno de ellos hace que una persona sea RH positivo. Cada =
uno de estos antfgenos estd normalmente presente en un gen es
pecifico, pero si no lo estd, su lugar es ocupado por antige-
no HR menos potentes conocidos como C, D, E, Asi se heredan -
tres genes RH o HR de cada padre, que componen tres pares de-
factores. Es posible por lo tanto cualquier combinacién de -
¢, D, Eyc, d, e, pero la tnica combinacién que hace que una
persona sea RH negativa es cde-cde. El antlgeno D, el m&s po
tente, es la causa m&s frecuente de las manifestaciones clfni
cas de la eritroblastosis fetal. E1 85% de la poblacifn gene
ralmente considerada RH positivo tiene el antfgeno D homocigo
to ( B/D ) y heterocigoto ( D/d ). El 15% de RH negativos, =
tienen un antfgeno homocigoto ( 4/d ). Desde el punto de vis
ta matem&tico segfin las leyes de apareamiento aleatorios, de-
berfa haber 10 casos de eritroblastosis fetal por cada 100 em
barazos.

Desde el punto de vista préctico, se produce un solo-
caso cada 200 embarazos. Hay varias explicaciones posibles -
para esta discrepancia:
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1)} En algunos casos la madre no tiene la capacidad de
formar anticuerpos aungue esté inmunizada por €1 feto RH posi
tivo.

2) Aunqgue el feto sea RH positive, no se produce-
transferencia transplacentaria del antigeno, de manera que
hay inmunizacién materna, pero su nivel es muy bajo carecien-
do de importancia clinica. Los siguientes embarazos seguirén
inmunizando con mayor formacifn de anticuerpos, de manera que
en los embarazos sucesivos se produce la hemflisis, Prody---

ciéndose la eritroblastosis en los embarazos posteriores.
c) Caracterfsticas clfnicas.

Las manifestaciones de la enfermedad dependen de la -
magnitud de la hem6lisis. -‘Algunos nihos nacen muertos. Los-
que nacen vivos sufren. TIpicamente de:

1) Anemia con palidez.

2) Ictericia,

3) Eritropoyesis compensatoria, tanto medular como ex

tramedular. )

4) Edema que origina hidropesfa fetal.

Tiene mucha importancia que la anemia Qrave e icteri-
cia no comienzan a manifestarse hasta por lo menos varias =--
horas después del nacimiento y con frecuencia algunos dfas -
mds tarde. El estudio diagnfstico prenatal para la incompati
bilidad del RH es una prictica com@in capaz de prever la apa--
ricién de la enfermedad. Y es la prueba de Coombs directa po
sitiva en sangre del cordén.
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- d) Manifestaciones orales:

la eritroblastosis fetal puede manifestarse en dien--
tes a través del dep6sito de pigmento sangufneo en esmalte, -
dentina de dientes en desarrollo, lo que les confiere un co--
lor verde, pardo o azul., Los cortes dentales por desgaste -
dan reaccibn positiva a la prueba de la bilirrubina., La pig-
mentacibn es intrfnseca y no afecta a dientes o partes denta-
les que se forman luego de la sensacifn de la hemfSlisis des--
pu€s del nacimiento.

La hipoplasia adamantina también ocurre en algunos ca
sos de heritroblastosis fetal. Abarca los bordes incisales =~
en dientes anteriores y porcifn coronaria de caninos y prime-
ros molares primarios. Aqufl hay defectos anulares caracteris
ticos que Waston denominé jorcba del RH,

Muchos nifios nacen muertos, perc los que viven lo ha-
cen por el reemplazo de su sangre por transfusifn en el momen
to del nacimiento,

e) Hallazgos de laboratorio:

La cantidad de glébulos rojos en el momento del naci-
miento varfa de menos de 1 000 000 por milfmetro c@bico acer
ca del nivel normal, Es tfpico la presencia de grandes canti
dades de normoblastos o eritrocitos nucleados en sangre circu
lante, Después de poco aparece anemia grave, El1 fndice ictg
rico se encuentra invariablemente elevado y puede alcanzar un
nivel de 100 unidades,
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f} Tratamiento:

No se requiere efectuar tratamiento alquno una vez --
hecha la transfusifn en el recién nacido. Por 1o que respec-
ta a la pigmentacibn dentaria, no se requlere hacer nada, , -
puesto que solo se encuentran afectados los dientes primarios
constituyendo un problema estético temporal,

2.4 ANEMIA DEBIDA A DESTRUCCION DE HEMATIES:
a) Definiciébn:

Es el aumento en el indice de desintegraci6n de gl6bu
los rojos, rompiéndose el equilibrio normal de destruccién vy
reemplazo de las c&lulas.

b) Etiologfa:

Los eritrocitos sufren destruccién prematura por dos-
mecanismos generales:

1) Los eritrocitos se ligan en la circulacitn dejando
en libertad su contenido directamente en la sangre periférica
( Lisis intravascular },

2) M&s comin, los eritrocitos son capturados por los-~
macr6fagos en el bazo y el hfgado ( sistema mononuclearfagocf

tico ) en donde son destruidos y digeridos ( lisis extravascu
lar ). |

La lisis intravascular se produce cuando los eritroci

tos en los pequefios vasos sangufneos son expuestos a excesivo
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traumatismo externo como cuando son expuestos a excesivo trau
matismo cortante de la turbulencia del flujo sangufneo, como-
el que se produce a la vez de una prbtesis valvular cardiaca-
defectuosa. De manera similar ocurre cuando la sangre cruza-
a través de la fibrina depositada en las arteriolas en trans-
tornos como la pdrpura trombocitopénica, el sfndrome urémico-
hemolftico vy la coagulacién intravascular diseminada. La li-
sis por el complemento es otro mecanismo mediante el cual los
eritrocitos son desinteurados en la circulacién, sin embarqgo-
este fenfmeno es raro en el hombre.

Ciertas toxinas de origen ox8geno también pueden 1li--
sar los eritrocitos humanos. Entre ellas estdn el veneno de-
la cobra, el veneno de la arana de la viuda negra y la toxina
de clostridium Eelchi. .

c) Caracteristicas clinicas:

Un cuadro comfin de sintomas puede ser el resultado de
un transporte defectuoso de oxigeno presente en la asoclacifbn
con todos los diferentes tipos de anemias, incluyendo laxi---
tud, debilidad, y disnea, La piel es usualmente p&lida v a =~
veces acusa un grado leve de ictericia, la anemia est& asocia
da a una mayor desintegracifn de eritrocitos, debido al aumen
to que registra en el nivel de pigmento biliar en circulacién
En un momento dado la deficiencia de Vitamina By también pue
de vincularse con el desarrollo de cambios degenerativos en -
el sistema nervioso central,

d) Manifestaciones orales:

La palidez de los labios y membranas mucosas en la ca
vidad bucal a veces suele resultar mis evidente que en la -~
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piel. Una anoxia tisular puede originar cambios atré6ficos en
la mucosa en general, y en las papilas especializadas en par-
ticular en los casos extremos la lengua adopta un aspecto li-
so, denudado,

.e} Hallazgos de laboratorio:

Se han encontrado aumento de los pigmentos biliares,-
Lo que da la ictericia de la mucosa bucal,

f) Tratamiento:

La forma grave de la enfermedad es generalmente fetal
Y pocos pacientes sobreviven, aun con la terap&utica intensa-
de soporte, como es la administracién de sangre, Vitaminas, -
hierro, etc.

3 ANEMIAS CARENCIALES:
a) Clasificacién:

Pueden clasificarse en dos grandes grupos:

1)} Las hiposideré&micas-ferropénicas ocasionadas por -
carencia de hierro y que constituyen el principal contingehte
entre todas las anemias, '

2) Las sideroacrésticas hipersiderémicas, en que por-
trastornos producidos en la sintesis hemoglobulinica, el hie-

rro no es utilizado, dejando de ser incluido en la molécula -
del hem.
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3.1 VANEMIA FERROPENICA'Y SINDROME DE PLUMER VINSON:
a) Definicibn:

La deficiencia de hierro, es la causa més comtn de -
anemia del mundo. En los Estados Unidos de América, cerca --
del 20% de las mujeres adultas, 50% de las embarazadas y 3% -
de los hombres adultos sufren deficiencia de hierro. Ademéds-
se encuentra deficiencia de hierro en el 30% de los ninos pre
escolares. Esta anemia es muy grave, en particular donde la-
uncinariasis es endémica.

Metabolismo del hierro. Normalmente se obtiene de -
los alimentos. El recién nacido lo toma de lo que la madre-
le suministra. En la mujer con la instalacién de la menar---~
gqufa se necesita mds hierro para compensar la pérdida de san-
gre; posteriormente, las demandas del embarazo exceden la re-
serva producida por la amenorrea. El cuerpo de un hombre =--
adulto normal contiene aproximadamente 50 mg. de hierro por -
kilogramo de peso corporal; el de las mujeres contiene 35% mg
por kilogramo. Cerca de las dos. terceras partes Se encuentra
en la hemoglobina y solo unos 3 mg. circulan en el plasma co-
mo transferrina. Una proporcifn muy pequena del hierro se en
cuentra en la mioglobina y las enzimas del hem ( 150 ) mg.

Y el resto aproximadamente 1 000 mg, en el hombre y -
de 100 -a 400 en la mujer., Representa una reserva que puede -~
ser utilizada para la formacibén de hemoglobina y que se alma-

cena en el hfgado, el bazo y la médula 6sea como ferritina v
hemosiderina,
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b) Etiologfa:

Los nihos, los adolescentes y la mujer en la wvida -
sexual activa, estdn en mavor peligro en padecer una deficien
cia de hierro, Sin embargo cualquiler circunstancia que lleva
a una mayor demanda en los almacenes de éste, puede producir-
la. En orden 18gico los posibles factores que la provocan =

son

1) Hierro en cantidad insuficiente.
2) Absorcién defectuosa.

3} Aumento de los requerimientos.
§) Pérdida de sangre,

Puede deberse a que varios de estos factores sean la=-
causa. La pérdida crbnica de sangre es la causa mds frecuen-
te de la deficiencia de hierro. La menstruacidn excesiva y =~
la sangre oculta proveniente del tubo digestivo ( Glcera pép-
tica, uncinariasils, varices esoffgicas, hemorroides, inges-=--
tidn de solicilatos asociada con gastritis ) son los tipos -
n&s comunes que pueden dejar deficiencia de hierro. Una mu--
jer puede perder hasta 200 ml. de sangre en cada menstruacién
y no darse cuenta que es excesiva. En un hombre con anemia -
se debe buscar la fuente de sangrado cuyo origen m&s probable
est8 en el tubo digestivo, El sfindrome de Plumer Vinson es -
una manifestacidn de la anemia ferropénica. En 1936 se reco-
nocid el significado clinico de la afeccibn, Y se defini6 co
mo una predisposicifén a la generacidn de carcinomas en el apa
rato digestivo superior.

Es, uno de los pocos factores predisponentes conoci--
dos del cAncer bucal. '
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c) Caracteristicas clfinicas:

Mientras que la anemia ferropénica aparece a cuale-~-
quier edad, este sfndrome se presenta entre los 30 v 40 afos,
Se caracteriza por disfagia v una anemia hipocrémica microcf-
tica. El agotamiento de las reservas de hierro pueden ser la
causa directa de la atrofia de la mucosa. La atrofia de mem=
branas del aparato digestivo superior predispone a la genera-
cién del carcinoma de estos tejidos,

Se encuentran ufas en forma de palillo de tambor, --
coiloniquia, ademéds existe agitacién, palidez, edema de los -~
tobillos y disnea, todos ellos en relacién con la anemia. La
disfagia caracterfistica parece debida a degeneracién muscular
a nivel esofdgico.

d) Manifestaciones orales:

Los sintomas de la anemia del sfndrome son grietas o-
fisuras en las comisuras labiales, palidez, color de limén en
la piel, lengua roja, lisa y dolorosa, con atrofia de las pa=-
pilas filiformes y m&s tarde de las fungiformes. Estos sig--
nos son similares a los de la anemia perniciosa, La mucosa -
de cavidad bucal y es6fago estd atrofica y carece de querati-

nizacién, son tejidos secos, sin elasticidad de aspectos lus-
trosos,

Muchos de estos enfermos son anodontos v perdieron --
sus dientes en época temprana de la vida. Es comln la queja-
de boca dolorosa con imposibilidad de soportar ia protesis, =
Algunos pacientes suelen reportar espasmos de la garganta o -

que la comida es atorada en la garganta,
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Los pacientes anodénticos que presenten dichas mani--
festaciones bucales, serd necesario someterlos‘a una biome---
trfa hemstica. Si la cifra es baja en hemoglobina debe some-
térsele al m&dico para que le realice una historia clfnica -
adecuada.,

Nunca deberén el dentista y el m&dico administrar al
paciente sales de hierro sin haber encontrade y corregido la-
causa de la anemia hipocrémica microcitica.

e} Hallazgos de laboratorio:

El examen de la sangre revela una anemia microcftica-
hipocrBmica de diversos grados, en tanto gue el examen de mé-~
dula esternal, no se observan los megaloblastos t{picos de la
anemia perniciocsa. La cantidad de gl6bulos rojos estd entre-
los 3 yv 4 millones cdbicos y la hemoglobina estd invariable--
mente baja. Se comprueba que es una anemia ferropénica por -
la falta de respuesta reticulocftica luego de la administra--
cibn de Vitamina Blz.,'El hierro sérico es bajo y falta &cido
clorhfdrico libre en el estémago. Esta aclorhidria suele ser
la causa de la absorcién defectuosa del hierro, yva que la au~
sencia de hierro impide la conversidn de hierro férrico inab-
sorbible de la dieta al estado ferroso de la dieta absorbible

Monto y Col observaron alteraciones desusadas en las-
células epiteliales escamosas exfoliadas de la lengua, en ane
mias ferropénicas avanzadas. Estos cambios consisten en una-
deficiencia de cflulas cueratinizadas, reduccién del difmetro
citoplasmitico de las células con agrandamiento paradGjico -
del ndcleo y maduracién celular anormal caracterizada por -
una forma alterada de los nfcleos, aumento de nucleoclos, pre-
sencia de nucleos dobles v cariorrexias.

o
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f) Tratamiento:

No debe llevarse a cabo cirugfa bucal de eleccién o-
tratamientos de parodoncia en pacientes con anemia pronuncia-
da debido a que podrfa ocurrir un sangrado excesivo o una ma-
la cicatrizacién,

La anemia reacciona bien a la administracién de hie--
rro y a una dieta rica en proteifnas, Debido a la predisposi-
cién a la generacifn de carcinoma de la mucosa bucal, es esen
cial que el diagnfstico sea establecido temprano para comen=-
zar el tratamiento lo antes posible.

4 ANEMIAS POSTHEMORRAGICAS:

a) Concepto:

Las anemias hemorrdgicas reciben el nombre de agudas-
cuando dependen de pé&rdidas de sangre cuantiosas y rdpidas. -
Cuando son repetidas a pequenas pérdidas hemdticas, pero rei-
teradas, Sse les conoce como crénicas. Veremos solamente la -~
anemia aguda, y que la crdnica se estudia en las ferropénicas

4,1 ANEMIA ACUDA:

a) Definicidn:

Como se dijo anteriormente es la pérdida de grandes -
cantidades de sangre.

b} EBtiologfa:
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Las principales hemorragias que, siguen el sindrome de
la anemia aguda son las que siguen a grandes traumatismos y -
las consecutivas a rompimientos de varices esoffgicas, dlce--
ras géstricas o duodenales, las enterorrégicas tificas, la ro
tura intraabdominal de embarazos ectbpicos o del bazo; los tu
mores ulcerados de la matriz y tubo digestivo, las hemoptisis
de la rexifén pulmonar, las enistaxis de los vieios arteriog--

clerosos.

La frecuencia de dichas causas son:
60% por hemorragias digestivas, 25% por hemorragias a
nivel del sistema genital femenino y el 15% restante de ori--

gen diversos { nariz, pulmdén, rindn, hemofilia ).
c) Caracteristicas clinicas:

Este estado se reconoce répidamente por la historia -
clinica de traumatismo y la presencia de sfntomas y signos -~
cl8sicos de shock,

d) Manifestaciones orales:

En la cavidad bucal el signo principal es la palidez-
gue varfa de acuerdo con la cantidad de'sangre perdida.

d) Hallazgos de laboratorio:

Tras la hemorragia aparece en pocas horas reticuloci-
tosis, laucocitosis, eritroblastos en sangre periférica v ==
trombocitosis, los reticulocitos alcanzan su nivel mis alto a
los 7-10 dfas de producida la hemorragia, En las hemorragias
digestivas se préduce aumento de la urea,
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e) Tratamiento:

El mejor tratamientc es la restitucifn con sangre ade

cuada, por estimacibn del tiro v prueba cruzada de compatibi-
iidad.

S INSUFICIENCIAS MEDULARES:
a) Concepto:

La sangre se renueva continuamente. Cada dfa desapa-
recen de la circulacién un 1% de todos los hematfes, un 10% -
de las plaguetas y todos los granulocitos, La médula 6sea, -
6rgano hemaformador, procura gue en todo momento se mantenga-
cuantitativamente inalterada la presencia de elementos formes
de la sangre, cuando la mé&dula Gsea claudica en su funcién -
aparecen las denominadas insuficiencias medulares, La insu--
ficiencia de la m&dula implica que existan insuficiencias me-
dulares cuantitativas, en las que la médula Ssea no produce -
elementos formes en cantidad suficiente, e insuficiencias me-
dulares cualitativas, en las gque si bien se forman elementos-

sangufneos, estos son de caracterfisticas anormales.

En el primer caso la médula aparece despoblada, aplé-
sica o hipoplésica, mientras que en la segunda la celularidad
es cuantitativamente normal e incluso estfé aumentada. Las in
suficiencias medulares pueden afectar a uno o todos los ele-~

mentos de la sangre { hematfes, leucocitos, plaquetas ).



5.1 ANEMIA APLASICA:
a) Definicibn:

Es una insuficiencia medular global de forma aguda o
subaguda, que aparece con carfcter primitivo o factores téxi-
cos ( benzol, citostdticos, antimetabolitos, cloranfenicol, -
ravos X v konba atémica ) evolucicna con anemia, granulocito-
penia v trombopenia muy severas ( pancitopenia ).

) Atilologla:

Las anemias hipopldsicas son el resultado de la alte-
racién de la m&dula &sea en su funcién, que puede ser produci
da por agentes t6xicos quimicos, radiaciones ionizantes, fi--
brosis e infiltracién de la misma con cé&lulas extrafas.

c) Caracterfsticas clfnicas:

Dependen de la iritensidad relativa de la anemia, la -
leucopenia v la neutropenia trombocitopenia. El comienzo es
insidioso y si la anemia evoluciona el paciente se queja de -
debilidad progresiva, pérdida de peso, fatigabilidad y falta
de intereses, Cuando aumenta la gravedad de la anemia se ob-
serva Ziebre, anorexia, palidez, taquicardia, soplos sist6li-

cos v hemorragias de las mucosas.
d) Manifestaciones orales:

En la cavidad bucal se pueden apreciar petequias, pdr
pura, sangrado gingival y estomatitis ulcerativa intensa, que
es dfficil de dominar. En los tejidos bucales la hemorragia-
suele ser intensa y a veces.se necesitan medidas de emergen--
cia.
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-.Bon. frecuentes las infecciones secundarias.
e) Hallazgos de laboratorio:

Todos los elementos de la mé&dula Ssea presentan igual
grado de invasibn, de tal manera que la sangre periférica --
ofrece reduccidn de eritrocitos, leucocitos y plaquetas, por-
igual, la anemia suele ser normocitica normocrSmica, el tiem-
po de sangrado estd aumentado, la retracciédn del codgulo es -
deficiente, el tiempo de coagulacién normal y es positiva la-
prueba del torniquete para la fragilidad capilar,

£f) Tratamiento:

Para que el tratamiento sea eficaz suele ser necesa--
rio identificar v eliminar el agente causal. Para que el ni-
vel de hemoglobina esté cerca del normal se hardn transfucio-

nes vy se administran antibi&ticos, a f£in de evitar las infec-
ciones.

La utilidad de los férmacos anabolizantes en el trata
miento de la anemia apléstica es generalmente admitida. De -
ellos la metiltestosterona, noretandrolona, fluoximesterona,-
acetato de metolona y metandienona, se administran a la dosis
de 2-3 mg. kg. dia.

6 PCLICITEMIA:
a) Concepto:

Policitemia o poliglobulina son t&rminos que se utili
zan para referirse al aumentc del volumen total de los hema--
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tfes circulantes. No siempre gque se hallan elevadas las ci
fras de hemoglobina, hematocrito o hematfes, sin emkargc que
exista un aumento absoluto de la masa de gl&bulos roijos. Ta-
les aumentos en realidad, pueden explicarse por tres mecanis
mos:

1) La existencia de auténtico incremento, absoluto vy
no relativo, de la masa globular, sin cue hava aumento de la
eritropoyetina ( policitemia vera ).

b) Aumento de la masa globular en respuesta a un
exceso, fisiol6gico o no de critropoyetina ( policitemia se
cundaria ).

c) Normalidad de la masa globular por descenso del
volumen plasmidtico, lo que da lugar a un aumento relativo de
la primera ( policitemia relativa ), '

Asf lo que define a la policitemia no es el incremen
to de la hemoglobina, hematocrito o de recuento de hematfes,
sino el aumento de la masa globular total medida mediante la
dilusién en sangre de una cantidad conocida de hematfes marca

dos con Cr51

y esta poliglobulina o policitemia auténtica pue
de ser primitiva ( policitemia vera ) o secundaria a un aumen
to de produccin de eritropoyetina que a su vez puede respon-

der a una circunstancia fisiolSgica o no,
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6.1 POLICITEMIA VERA, PRIMARIA O ENFERMEDAD DE VAQUEZ
OSLER

a) Definiciébn:

Se trata de un sindrome mieloproliferativo en el que-
sin que medie estfimulo conocido alguno, se produce un aumento
en la produccibn de elementos formes, en particular de la se-
rie roja. Se trata de una auténtica penmielosis que se agru-
pa entre los sindromes mieloproliferativos, al lado de la leu
cemia mieloide crb6nica, metaplasia mieloide y trombociteopenia
ideopédtica.

b) Etiologfa:

Es desconocida. La policitemia vera se interpreta co
mo un cuadro de origen monoclonal. La existencia de determi-
nadas alteraciones cromosbmicas ( aneuploidia, delecciones, -
cromosomas extra del grupo C ) en algunos enfermos aboga en -
ese sentido. E1l aumento de la produccibén de la serie roja no
estd en relacibn con incrementos de la eritropovetina.

c) Caracteristicas clinicas:

La enfermedad es relativamente rara en la raza negra,
los israelitas parecen presentar una tendencia a la policite-
mia vera. Entre los signos clinicos se encuentra un color ro
jo pGrpura notable, principalmente de cabeza y cuello, pies Yy
manos, lo que da al paciente un aspecto muy enojado. Las ve-
nas superficiales son obscuras y tensas y el paciente se que-
ja de nerviosidad, cefalea, zumbido de ofdos vy neuralgias. La

punta de los dedos suelen mostrar cianosis. - Son comunes las-
parestesias, en particular de nervios craneales, Se deben a-
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zonas localizadas de anemia cerebral a consecuencia de la ma-
yor viscosidad sanguinea, una hemorragia o una trombosis, En
mé&s del 75% de los casos existe una esplenomegalia que se --
acompafia a veces de sensaci6n de plenitud en el cuadrante su-
perior izquierdo del abdomen. Es comfin la hipertensifn sist§
lica, pero no existe siempre. Las intervenciones quirfirgicas
para tratar problemas anadidos en pacientes con policitemia -
vera significa una morbilidad y mortalidad elevadas. Las com
plicaciones son menos frecuentes en los pacientes controlados
cuya hemoglobina y hematbcrito se encuentran dentro de los 1I
mites normales.

Aun con un tratamiento cuidadoso la policitemia vera-
predispone a las hemorragias y trombosis postoperatorias, a -
veces graves, incluso mortales.

d) Manifestaciones orales:

Una de las caracterfsticas mids clara es el color rojo

plirpura de orejas, mucosa bucal, encfas, lengua.

La lengua puede dar la impresién de haber sido pinta-
da con cristal violeta. Las encfas esté&n muy hinchadas, mu--
chas veces sangran esponténeamente‘pero no muestran tendencia
a las Glceras,.

Son comunes las petequias de la mucosa bucal. En los
individuos que sufren policitemia, las extracciones dentales-
pueden ocasionar grandes hemorragias,



- 75 =
e) Hallazgos de laboratorio:

En general existen siete millones de eritrocitos por-
mm3, o mids. Se conocen casos hasta con cifras totales de 16-
millones.

La hemoglcobina es alta entre los 18 v 24 g. por 100 -
ml. de sangre. También resultan altos los recuentos de leuco
citos v plaquetas, En los frotis se observan eritrocitos nu-
cleados y alteraciones de tamaio y la forma de los glébulos.

f} Tratamiento:

Cuando el hematbcrito es mayor de 60%, estd indicada~
la sangria ( flebotomfa ). La aplicacién de rayos X no se -~
aconseja, pues también tiende a disminuir la vroduccidn de -
glébulos blancos,

La terapfutica con P32 ( fosfato radioactivo) puede -
lograr una remisi6n de un afio o mds en 75% de los pacientes -
recurre a ella para suprimir la funcién de médula 6sea cuando
el hematbcrito es .superior a 60% o cuando el total de las -
plaquetas aumenta demasiado. En 3% de los pacientes que reci
ben tratamiento, aproximadamente, existe una tendencia z la -
aparicidén de leucemia; se considera que este riesgo es pegue-
fio en comparacifn con el que corresponde a los accidentes vas
culares en pacientes no tratados,

Se han obtenido respuestas sintomdticas v HematolGgi-
ca satisfactoria tras administrar por la boca 30 mg. de trie-
tilenmelamina ( TEM ) en promedio; las remisiones duraron de-

ocho a nueve meses, pero la mayor parte de los hemat6logos -

prefieren el tratamiento con P32. El tratamientc bucal con--

siste en:
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Mantener una buena higiene durante las etapas agudas.

Se observaron grandes hemorragiés a codsecuenqia de -
extracciones dentales, durante las fases de recuentos eritro-
citarios altos. En estos pacientes una hemorragia ligera no-
es de cuidado.



C) .ENFERMEDADES QUE
AFECTAN A 'L OS’

LEUCOCITOS
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1. LEUCOPENIA:
a) Definicibn:

Es la disminucién anormal de la cantidad de leucoci-
tos en el torrente sangufneo periférico. Esta reduccifn com-~
prende a los. granulocitos aunque puede afectar a cualquiera -
de los tipos celulares. -

b) Etiologfa:

La etiologfa de ese signo es muy variada caracterisag
dose en ciertas enfermedades por una reduccisn de cé&lulas -
blancas; se considera que existe leucopenia cuando la cifra -
total de gl6bulos blancos es inferior a 5x109/1. La mayorfa-—
de las leucopenias se debe a la disminucién de los leucocitos
neutr6filos. Las causas principales de la leucopenia neutro-
pénica son:

Las infecciones espelenomegdlicas que inhiben la madu
racién leucocitaria ( fiebre tifoidea, brucelosis, paludismo,
hepatitis viricas, lupus eritematoso diseminado ) todas ellas
integrantes del sfndrome de hiperesplenia neutropénica; infec

ciones muy tb6xicas que deprimen ripida e intensamente la gra-
nulopoyesis.

c) <Caracterfsticas clfnicas:

Se manifiestan por la falta de los tejidos o del orga
nismo en sf para responder al trauma o a la infecci6n de .una

nanera correcta, viéndose en peligro la integridad del indivji
duo.
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" d) Manifestaciones orales:

Las lesiones bucales estdn en relacifén al igual que -
las caracterfsticas clfnicas, con la incapacidad de los teji-

dos de reaccionar de la manera normal a la infeccifn o trauma

En razbn de las secuelas dque sobrevienen si no se re-
conoce la enfermedad el odont6logo debe conocer sus trastor--
nos.

e) Hallazgos de laboratorio:

La cantidad de leucocitos suele ser inferior a ————
5x10°/1,

f) Tratamiento:

El tratamiento de la leucopenia es inespecffico aun--
que se suele administrar antibifticos para combatir las infec
ciones, llega a sobrevivir la muerte por infeccibn generaliza
da.

2. AGRANULOCITOSIS:
a) Definicién:

Es una enfermedad grave de comienzo totalmente agudo-
cuyas caracterfsticas principales son la desaparicién practi-
camente absoluta de granulocitos de la sangre periférica jun-
to a un estado infeccioso con fiebre elevada Yy fenfmenos ne--
créticos de las mucosas,
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b) Etiologfa:

Se han propuesto muchas etiologlas, incluyendo causas
mds frecuentes que pueden llegarse a demostrar en la respues
ta alérgica a algln fdrmaco o substancia quimica. En la mayo
rfa de los casos es medicamentosa. El primer fdrmaco que se-
incriminé en la etiologfa de la agranulocitosis fue la amino-
pirina ( piramidon ).

c) Caracterfsticas clinicas:

El sfindrome agranulocitoso agudo estd integrado por -
la siguiente triada sintomitica:

1) Fiebre alta de tipo sé&ptico con escalosfrios;
2} Necrosis de mucosas;
3) Neutropenia absoluta.

Los pacientes se encuentran muy abatidos y con moles-
tias dolorosas en su faringe al tragar, o bien aquejan dolo--
res en la mucosa anal con sensacibn de ardor o irritaci6n,

Al explorar las mucosas del paciente se advierte casi
siempre que existen unas Glceras necréticas de color amarillo
grisfceo y bordes a tonos que, cual ocurre con los defectos -
gangrenosos, exhalan un fuerte hedor.

Los escasos granulocitos que restan suelen mostrar --
signos degenerativos con granulacifn exagerada, vacuolizacio-
nes y nficleo picnético.

La granulocitosis se produce a cualgquier edad pero es
mds comGn en adultos, en particular en mujeres. La enferme-=-
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dad suele atacar a quienes trabajan en profesiones sanitarias
y hospitales por ejemplo:

Médicos, odont6logos, enfermeras, asistentes y farma~
céuticos,

El rasgo m&s caracteristico de la enfermedad es la --
presencia de infeccib6n, en particular de cavidad oral, pero =~
también en aparato gastrointestinal, vias genitourinarias y -
piel. En cualquiera de estas localizaciones, la infeccifn va
acompafiada de linfadenopatfa regional,

Los signos y sintomas clinicos aparecen rdpidamente -

en la mayorfa de pacientes y la muerte puede sobrevenir en -
una semana.

d) Manifestaciones orales:

Las lesiones bucales constituyen una fase importante-
de los aspectos clinicos de la agranulocitosis. Aparecen co-
mo ulceraciones necrotisantes de mucosa bucal, amfgdalas y fg
ringe. La encia y paladar est&n particularmente afectadas, -
las Glceras no son muy dolorosas; presentan poco O ningin cam
bio inflamatorio en sus bordes y muchas veces muestran un fon
do verde amarillento, Estas Glceras pueden aparecer brusca o
progresivamente, se ha atribuido la aprici6n inicial de lesio
nes necr6ticas de encfa en estos enfermos a la falta de granu
locitos fagociticos en los tejidos, Pueden estar afectados -
de la misma manera la membrana periodbntica e incluso el hue-
50 alveolar,

Estas Glceras producen un oler caracterfstico del te-
jido necrético o en descomposici6n, distinto del olor met4li-
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co propio de las Glceras por fusoespiroquetas; sin embargo, =
cabe observar proliferaci6n de fusoespiroguetas’ con superin--
feccibn del tejido necroético,

e) Hallazgos de laboratorio:

La cantidad de leucocitos en la agranulocitosis suele
ser inferior a 2 000 c&lulas por mm3, con ausencia casi com--~
pleta de granulocitos o c€lulas polimorfonucleares. La canti
dad de hematfes y plaguetas suele ser normal, aunque a veces=-
hay anemia.

La médula Bsea es relativamente normal excepto la au-
sencia de granulocitos, metamielocitos y mielocitos. Los pro
mielocitos y mieloblastos est&n en cantidades casi normales y
por ello se concluye que el defecto b&sico es la maduracifn -
celular,

f) Tratamiento:

La agranulocitosis exige un tratamiento inmediato y -
enérgico. Debe suspenderse de inmediato cualquier medicacién
susceptible de ocasionar neutropenia maligna. Puesto que ca-
si cualquier f&rmaco puede ser responsable del cuadro, es pre
ferible, salvo imposibilidad absoluta, suspender toda la medi
cacibn que recibe el paciente y cuando se pueda, aplicar fér-
macos quimicamente distintos con accibén farmacolbgica equiva-
lente,

Como la depresibn de granulocitos suele sexr moment&--
nea, la terap&utica se enfoca principalmente a evitar las in-
fecciones secundarias hasta que se presente una regeneraci6n-
espontinea de la serie leucocitaria. El tratamiento de elec-



- 82 -

ci6bn es la administracién intramuscular  de 600 000 a -
1 000 000 de unidades de penicilina al dfa. También son efi-
caces los esteroides corticosuprarrenales que pueden darse -
por la boca junto con el esteroide, ademis se administra peni
cilina,

Se puede mantener una buena higiene dental con enjua-

gue alcalino. 8i hay mucho dolor, pueden aplicarse localmen~
te ciertos anestésicos.

También pueden ayudar los enjuagues bucales con baci-
tracina y neomicina.

3. NEUTROPENIA CICLICA:
a) Definicibn:

Es una forma rara de agranulocitosis caracterizada --
por una disminucibn peribdica o cfclica de los leucocitos neu
tr6filos polimorfonucleares circulantes,

b} Etiologfa:

Se le atribuye a una detencifn de la maduracifn de la
médula bsea, a las que acompafian manifestaciones clfnicas, -
gue remiten espontineamente solo para reaparecer sucesivamen-
te de manera cfclica. AGn as{ la etiologlfa de esta enferme~--
dad es desconocida.

Aungue algunos autores sugirieron-gue los factores =--
hormonales y alérgicos desempefiaban un papel en la etiologfa,
no hay pruebas suficientes.
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¢} Caracteristicas clinicas:

La neutropenia cficlica es una enfermedad rara caracte
rizada por una disminucién cfclica del nl@mero de neutr&filos,
que tiene lugar aproximadamente cada 21 dfas y se acompafa de
infecciones de la piel y las mucosas orales, fiebre y males--
tar. Se encuentra con frecuencia otitis media, ademds como -
artralgia, dolor abdominal y cefaleas que no son frecuentes.

Puede darse a cualquier edad aunque la mayorfa de los
pacientes son lactantes o nifos pequefios, ademds los pacien--
tes suelen presentar estomatitis, linfadenopatfa y conjunti--
vitis, presentindose todos los sintomas anteriores mas leves-
gue la agranulocitosis.

d) Manifestaciones orales:

Los pacientes con esta enfermedad tfpicamente presen-
tan una gingivitis avanzada, a veces una estomatitis con Glce
ras, que corresponde al perfodo de la neutropenia y se debe a
la invasidn bacteriana, principalmente desde el surco gingi--
val, en ausencia de un mecanismo de defensa.

Al volver a la normalidad la cantidad de neutréfilos,
la encfa adquiere un aspecto casi normal. En nifos el defec-
to repetido de la infeccifn suele producir una considerable -~
pérdida del hueso de soporte en torno a los dientes. Por lo
general no aparece la ulceracién que se observa en la agranu-~
locitosis. Aunque suelen observarse ilceras dolorosas aisla-
das que persisten de 10 a 14 dfas y curan con una cicatriz,
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"e) Hallazgos de laboratorio:

Es una enfermedad rara que se caracteriza por signos-
y sintomas clinicos y alteraciones sanguineas en forma perié-
dica., El ciclo tiene lugar cada 3 semanas aunque a veces pue
de ser cada varios meses ¢ hasta mayor intervalo.

El paciente presenta valores normales sanguineos, que
en 4 6 5 dias comienzan a revelar un s@bito descenso de la -
cantidad de neutr6filos compensados por un incremento de mono
citos v linfocitos, en el punto maximo de la enfermedad los -
neutr6filos llegan a desaparecer completamente. Sin embargo,
pronto las c€flulas comienzan a reaparecer, vy al cabo de 5 =~

dias la cantidad de c&lulas sanguineas vuelven a la normali--
dad. '

£f) Tratamiento:

No hay tratamiento especiffico para esta enfermedad --
aunque a veces la esplenectomifa resultS beneficiosa. A veces
sobreviene la muerte; por lo comin, a causa de una infeccidn-
sobreagregada, pero el pronbstico es mejor que en la agranulo

citosis., El paciente puede padecer su enfermedad periddica -~
por anos.

4., NEUTROPENIA CONGENITA:
a) Definicién:
La neutropenia congénita ( agranulocitosis gendtica -

infantil ) es una enfermedad rara que se da en la infancia, -

es un descanso congénito de los neutré8filos circulantes.
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b} FEtiologia:

La enfermedad se hereda como un rasgo autosémico rece
sivo que suele instaurarse en forma de infecciones recidivan-

tes pocos dfas después del nacimiento.
¢) Caracteristicas clinicas:

Los nifios tienen una resistencia disminuida a las bac

terias v pueden morir a una edad temprana por una infeccibén ~
masiva,.

La médula 8sea muestra depresifSn de la agranulopoye=--
sis y todos los nifios afectados tienen un alto nivel de globu
lina gama en el plasma, probablemente como respuesta a las =<
continuas infecciones. Las infecciones cuténeas y la otitis-
media dominan el cuadro clinico, se han descrito lesiones am-

pollafes llenas de un lfquido claro, no purulento, localiza--
das.énAlengua.

d) Manifestaciones orales:

Se encuentran ampollas en lencua, mucoéa bucal y la-~
bio inferior., Las lesiones reaparecieron a intervalos de 4 a
6 semanas durante un perfodc de 10 anos., Las infecciones fa-
ringeas y orales recidivantes fueron lo m&s destacado. Se =~
han déscritovgingivitis crénicas con encfas inflamadas, tume-
factas vy olor fétido, asi como graves lesioness orales con ne-
c¢rosis difusa de 1la mucosa.

¢) Hallazgos de laboratorio:

La neutropenia domina en cuadro en la sangre periféri
‘ca, '
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En algunos casos pueden faltar los neutré8filos casi -
del todo. El recuento total de leucocitos est8 notablemente-
disminuido y puede ser de hasta 1 000 por mm3. El estudio de
la médula 6sea descubre una eritropoyesis normal y un aumento
normal de megacariocitos, pero una disminucifén de las células
de la serie granulocfitica. En algunos casos existe la etapa-
mielocitica, pero tal vez falten las formas m&s maduras,

f) Tratamiento:

Al igual que la neutropenia cfclica no existe trata--
miento especifico.

5. SINDROME DE CHEDIAK-HIGASHI:
a) . Definicibn:

Es una enfermedad gen&tica rara en la que existen in-
fecciones cutdneas y ulceraciones orales asociadas a pancito-
penia,

b) Etiologfa:

Se debe a un trastorno en la formacién de los gr&nu--
los primarios de los granulocitos con liberacidn defectuosa -
de las enzimas lisosOmicas a los fagosomas, por 1o que la li-~
sis de los g&rmenes es incompleta o falta del todo. Ademds -
se ha descubierto que los neutr6filos son destruidos en parte
en el interior de la m€&dula 6sea ( aumento de la muramidasa )
y que existen alteraciones del quimiotactismo con comitantes,



- 87 -
~¢) Caracterfisticas clinicas:

Clfnicamente se caracteriza por albinismo, suele ser-
mortal en los primeros dfas de la vida, existe fotofobia, nis
tagmo, marcada susceptibilidad a infecciones, ademds existe -
translucidez del iris, disminuci6n de la secrecién lagrimal,-
se presentan adenopatfas y esplenomegalfa.

d) Manifestaciones orales:

Aquf se incluyen Glceras de la mucosa bucal, gingivi-
tis y glositis avanzada.

e) Hallazgos de laboratorio:

Se caracteriza por gr&nulos lisosSmicos gigantes en -
la mayorfa de las cé&lulas granulosas ( neutré6filos, monocitos
hepatocitos, células de los tibulos renales ).

Es f8cil observar las células sangufneas anormales en
les frotis sangufneos de rutina.

La enféfmédad se diagnostica por lo general en nifios.
Hay diversas anomalfas en los neutr6filos incluyendo~
neutropenia moderada. Ademis en estudios microbicidas se ob-
serva que los gr&nulos primarios gigantes se desgranulan con-

lentitud, y por lo tanto se retarda la muerte de las bacte--
rias fagocitadas,

La enfermedad se acompana de una fase acelerada con -
infiltracién linfohistiocftica en el hfgado, bazo, nervios vy
otros tejidos lo cual acarrea disfunciones, ademds el pacien-
te sufre de granulaciones atfpicas, leucocitos polimorfonu---
cleares periféricos linfocitos, también presentan cuerpos de-
inclusién,
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~ f) Tratamiento:

El tratamiento queda limitado a una répida terape(ti-
ca antimicrobiana para las infecciones, las cuales por lo ge-
neral se resuelven con lentitud.

El tratamiento antibibtico enérgico puede prolongar -
durante algunos lustros la vida de estos enfermos, gue suelen
sucumbir durante la fase linfomatosa a pesar del tratamiento-
citostédtico.

6. LEUCOCITOSIS:

a) Definicién:

La leucocitosis es un aumento anormal de la cantidad-
de leucocitos circulantes, esta enfermedad suele ser conside-
rada como una manifestacibn de la reaccifn del organismo a -~
una situacién patolégica.

b) Etiologfa:

Se produce por diversos factores dependiendc el tipo-
de leucocito que se encuentre aumentado asf{ tenemos que:

La neutrofilia se produce por:

1) Infecciones agudas: Incluyendo infecciones locali
zadas, en especial por cocos, ciertos basilos, hongos, espiro
quetas, virus y par&sitos. Ciertas infecciones generales co-
mo fiebre reumitica, difteria y viruela.
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2) Intoxicaciones: a) metab8licas: uremia, acidosis -
diabética, eclampsia, gota, guemaduras.

b) envenenamiento por productos -~

quimicos y medicamentos: plomo, mercurio, digital, adrenalina

-

venenos de insectos: arafia, viuda negra; protefnas extrafas.
3) Hemorragia aguda.
4) Estados no inflamatorios como trombosis coronaria.

5) Neoplasias malignas que crecen rapidamente, en es-
pecial en tracto gastrolntestinal, hfgado o médula &sea.

6) Hem6lisis sGbita de eritrocitos,

7) Normal en el recién nacido, durante el parto, des-
pués de un ejercicio agotador, después de vémito repetido, -
convulsiones, taquicardia paroxIstica.

8) Leucemia mielocftica'y eritremia.

La eosinofilia se produce por:

1) .Trastornos alérgicos: asma bronquial, urticaria, -
edema angioneurbtico, fiebre del heno.

2) Dermatitis, es especial pénfigo y dermatitis herpe
tiforme.

3} Infecciones parasitarias, en especial parisitos -
que invaden tejidos, por ejemplo: triguimosis por equinococos
con menos regularidad en parasitismo intestinal.
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4) Ciertas infecciones por ejemplo, escarlatina, co--
rea, eritema multiforme,

5) Ciertas enfermedades del sistema hematopoyético; ~
leucemia mielocftica crbnica, eritremia, después esplenecto--
mia, anemia perniciosa.

La basofilia se produce por:

1) Enfermedades sanguflneas: leucemia mielocitica cré-
nica, eritremia, anemia crénica, clorosis,

2) Esplenectomia.

3) Infecciones: inflamacibn crbénica de senos acceso--
rios, viruela, varicela,

4) Después de inyeccibn de protefnas extrafas.
5) Mixidema.

6) Algunos casos de nefrosis.

La linfocitosis se produce por:

1) Ciertas infecciones agudas: tosferina, mononucleo-~
sis infecciosa, linfocitosis infecciosa aguda.

2} Exantemas, después de la fase iniecial, en especial
en parotiditis v rubeola.

3) Infecciones crbnicas, como tuberculosis, sffilis -

secundaria y congénita, fiebre ondulante y hepatitis infeccio
sa,
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4} Durante la convalescencia de una Infeccifn agugda,

5} Tirotoxicocis ( por lo general sclo una linfccito-
sis )

6) Lactantes y nifios pequeiios en especial en presen--
cia de raquitismo y mal nutricién,

7) Leucemia linfocitica,

8) Linfocitosis relativa, en la mayorfa de estados -
asociados con neutropenia.

La monociltosis se produce por:
1) Ciertas infecciones bacterianas: tuberculosis, en-
docarditis bacteriana subaguda, brucelosis muyv rara en tifoi-

dea.

2) Durante remisiones de infecciones agudas y fases -
de recuperacibn de agranulocitosis,

3} Muchas infecciones de protozdarios y algunas ri---
ckettsias: paludismo; fiebre manchada de las ~—ontafas rocosas
tifo, kala-azar, tripanoscmiasis, flcera oriental,

4) Enfermedad de Hodgkin; tambi&n en enfermedades por
trastornos del metabolismo de lfpidos como lz z2nfermedad de -
Gaucher.

5) Leucemia monocfitica.

6) Envenenamientc <on tetracicretanc,



- 92 -
7. MONONUCLEOSIS INFECCIOSA:
a) Definicidn:

También llamada fiebre gangionar de Pfeiffer, es una-
poliadenopatfa aguda febril, no excenta de recidivas, gue in-
cide sobre todo en nifios v jbvenes. Es endemoepidémica y de
etiologfa infectocontagiosa. Evoluciona con un cuadro hemdti
co leucemoide ( con 15 000 a 60 000 leucocitos ) que presenta
aumento de elementos mononucleares ( linfomonocitarios y plas
mocelulares ) dificiles de clasificar y a menudo erroneamente
corisiderados como leucocitos.

La tetrada cfclica fundamental de la mononucleosis la
constituyen los siguientes datos:

1) Fiebre.

2) Adenopatfas cervicooccipitales dolorosas con esple
nomegalias.

3) Sindrome flog6tico amigdalofaringeo.

4) Leucocitosis linfomonocitaria atfpica con reaccifn
de Paul-Bunnell-Davidson positiva,

b) Etiologfa:

Se trata de una infectopatologfa contagiosa, atribu--
yéndosele al virus de Epstein-Barr ( VEB o de tipo herpético)

Existe una estrecha relacibn entre la enfermedad vy la
aparicién de anticuerpos contra el VEB. Son susceptibles a -~
sufrir mononucleosis infecciosa unicamente los individuos que
carecen previamente de anticuerpos contra el citado virus.
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El VEB coloniza los linfocitos B, para el gue estos
poseeh un receptor especial, Las células tfpicas, linfoci
tos reactivos de la mononucleosis infecciosa, corresponden en
cambio, al linfocito T gue responden a la infecci6én virica., -
La mononucleosis infecciosa es el prototipo de sindrome linfo
proliferativo autolimitado y muy probablemente su conocimien-
to nos ayudard a comprender el origen y causas de otros sin--
dromes linfeproliferativos m&s agresivcs tipo linfoma.

c) Caracterfsticas clinicas:

Después de un perfodo de incubacifn de 7 a 10 dfas, -
se inicia ripidamente y con escasos prodromos.

En general empieza con fiebre de 37.5° a 39°, sensa--
cién de disfagia anginosa vy .quebrantamiento, y al sequndo ¢ -~

tercer dfa de enfermedad brotan las adenopatfas dolorcsas pro

pias del proceso entre las cuales merecen especial wencién -~
las cerviccnucales, '

El infarto de los ganglios de la nuca suele ser ini--
cial y frecuentemente despierta dolores suboccipitales y re-~
trocervicales cen envaramiento nucal, que de no palpar cuida-
dosarente la regifén muchas veces induce a creer en una menin-
gitis desde esta recifn nucal las adenitis se exienden a la -
regifn laterocervical, axilas y epitroclea e ingles,

3

ri

e
%)

1 icivic son alge delorosas a la palpacifn des---
pués deSaparece. Tienen el tamafioc de alubias., La fiebre sue
le durar de uncs 4 a 10 dfas, los sintomas amigdalciaringeos-

varfas desce la leve sensacifn de sequedad y enrrcjecimiento-

orofaringeo a iz gran ccupacifn per una emigdalitis fleroncsa
© ulcerosa,
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Es muy caracterfstice de la infeccifn la aparicién de
una plrpura petequial localizada en el velo palatinc. El vi-
rus de la mononuclecsis adem&s de adenotropo es hepatotrepo -

causado ictericias hepatfticas ( hepatitis mononuclebsica ).
d) Manifestaciones crales:

En apariencia no hay manifestacicnes hucales especIfi
cas de la mononucleosis, si kien se producen lesiones secunda
rias. BSe han comunicado revisiones y estudio de lesiones bu-
cales de 140 pacientes con mononucleosis, déndose el porcenta
je siguiente:

Lesiones farfngeas: dolor de garganta 56%
faringitis y amigdalitis 35%
hipertrofia de amigdalas
y tejido linfoide farin-~

’ geo 16%
7 membrana de fauces y

faringe 31¢
Lesiones bucales: estomatitis y gingivi-
tis aguda 27%
membrana bucal, focal o
generalizada 9%
petequias palatinas buca-
les 5%
ulceracién bucal 38

También se observé edema de paladar blando y Gvula en
algunos pacientes también se destaca el hallazgo de hemorra--
glas petequiales del paladar blando, e€r la cercanfa de su - -
unifén con el paladar durc cowmc une manifestaci6bn temprara de
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la mononucleosis. Se describieron como petequias puntiformes
cuya cantidad variaba de una docena a varios centenares, que
aparecfan despuds de cotros sfintomas, las lesiones persistfan-
entre 3 y 11 dfas v desaparecfan de forma gradual.

e} Hallazgos de laboratorio:

El pnaciente presenta linfocitos atipicos en sangre -

circulante, asf comc un aumento del tftulo de anticuerpos ete
ré6filos.,

El tftulo normal de aglutininas y hemolisinas de la
sangre humana contra los eritrocitos bovinos no exceden de
1:8 sin embargo en la mononucleosis el tftulo puede elevarse
a 1:4, Bsto se refiere a una prueba de Paul-Bunnell positiva
v es caracteristico v patognombnico de 1la enfermedad. El au
mento de la cantidad de leucocitos también es comfin, y consis
te casi invariablemente en una linfocitosis,

Es interesante senalar que durante la fase agquda los
pacientes con nononucleosis infecciosa suelen tener un fndice

de sedimentacién normal.

f{} Tratamiento:

2

o hay tratamiento especffico para esta enfermedad.

t
t2 el reposs en cama y una dieta adecuada sean m&s beneficio-
SOs que otro tratamiento. La enfermedad suele durar entre 2

v 4 semanas y raras veces deja complicaciones,
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8. LEUCEMIA:
a) Definicién-Etiologfa:

Las leucemias son cuadros anotomoclfnicos de etiolo--
gfa desconocida, caracterizados por una proliferacién incon--
trolada de las c£lulas sanqufneas las cuales invaden la nédu-
la ésea, sangre periferica y otros Organos. En ocaciones la-
cifra de leucocitos aumenta considerablismente ( leuccsis leu-
cémicas ), mientras que en otras se mantiene dentro de los l£
mites normales o incluso puede disminuir ( leucosis aleucémi-

\

ca ;.

Por lo tanto lo que define una leucemia no es el au--
mento de leucocitos en médula 6sea v sangre perifé&rica, sino-
sus caracteristicas como, inmadurez, atipia, falta de diferen
clacién, mucho mas acusadas en las leucznmias agudas y créni--
cas.

Atendiendo a su evolucién, las leucemizs se clasifi--
can en agudas y crénicas., Las primeras empiezan v acaban --
abandonadas a su evolucibén espont&nea er. menos de 3 meses. -
Las segundas duran mds de 2 anos, con o0 sin remisiones esnon-
tdneas que pueden deparar intervalos de kienestar de varios -
meses,

En la actualidad la leucemia es la princival causa de
muerte por clncer en nifios entre los 4 v los 14 afios; repre--
senta casi el 50% de todas las muertes por c&ncer en los ni--
Aos de dicha edad. La leucemia aguda mata a miés de 2 000 ni
nos en los Estados Unidos.
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s¢ ocaleula que se diagnostica 10 000 casos nuevos a--

nuales,

En la tercera parte de los pacientes aproximadamente,
se encuentran menos de 12 000 glSbulos blancos por mm3. Cuan
do la cifra total de glb&bulos blancos es normal, pero se en--
cuentran c&lulas leucémicas en sangre periférica, ( o sea que
si solamente se encuentra en médula Ssea se trata de una leu-
cemia aleucémica ).

Los distintos tipos de leucemia pueden afectar a cual
guier grupo de edad. La frecuencia de la enfermedad es de 7-
veces mayor en individuos que muestran relacifn con sangufnea
con los enfermos. Videbaek encontré antecedentes familiares-
en 7.6% de los pacientes estudiados. La leucemia es m&s fre-
cuente en la raza blanca. En los estudios de Ulrich, resulté
1.7 veces m8s frecuente entre médicos que entre varones de ra
za blanca de la misma edad de la poblacifn general. Casi to-
das las muertes por tumores malignos entre los mé&dicos corrég
ponden a leucemias. En 206 radiblogos la mortalidad por leu-~
cemia resultS 3.9%, en comparacién con 0.44% entre médicos -
que no se ocupan de la radiologfa.

Las variedades m&s comunes de la leucemia son la gra-
nalocftica ( mislocftica ), linfocftica y monocitica, en las-
cuales se encuentra nfmeros anormales y formas inmaduras de -
granulocitos ( en general neutr8filos, linfocitos y monocitos
respectivamente ).

Los casos caracterizados por cé€lulas muy inmaduras -
suelen mostrar una evolucidén mis r8pida, y esta clasificacibn
resulta dtil desde el punto de vista pronbstico ademds del -
morfolégico.
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" Cuando las células leucémicas son tan inmaduras que -
no es posible saber a que variedad pertenecen, se habla de -~

leucemia de cé€lulas primitivas o bl&sticas.

Aunque la leucemia que ocasiona mds frecuentemente le
siones bucales parece ser la monocftica una revisi6n actual -
no comprobd® tal hecho.

Se ignora la causa exacta de la leucemia. Por mucho-
tiempo se considerd un tumor maligno de los tejidos hematopo-
yéticos.

Es completamente sequrc que la leucemia se debe a un-
virus en el pollo y el ratén; cada dia se fortalece la hipébte
sis de que la leucemia humana podrfa ser también una enferme-
"dad viral, desencadenada por una anomalfa bioquimica todavia-
desconocida de la célula, o que podria deberse a la falta de

alguna substancia intracelular de maduracién.

La exposicibn prolongada a dosis bajas de radiacién -
parece aumentar la predisposicibén a la leucemia, Tambi&n fue
ron implicados los elementos qufmicos como el benceno que le-
sionan a la médula Gsea.

Al parecer la leucemia no puede atravesar la barrera-
plasentaria. Las transfuciones accidentales con sangre leucé
mica no desencadenan la enfermedad en el receptor. De hecho-
se han utilizado con buenos resultados los granulocitos rela-
tivamente maduros, que pueden ser abundantfsimos ( 200 000 -
por mm3 ), en pacientes con leucemia granulocftica crfnica pa
ra administrarlos a pacientes con anemia apldstica y agranulo
citosis. El 80 a 85% de los pacientes con leucemia granulocl
tica crbnica, uno de los cromosomas ( el 21 ) result§ sorpren
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dentemente pequefio, se ignora la relacién entre esta anomalfa
cromosémoca v la patogenia de la enferﬁedad, péro los pacien-~
tes que presentan este cromosoma reaccionan mejor a la quimio
terapia antileucémica que los que no muestra dicha anomalia,

Todas las variedades de leucemfa parecen tener la nis
ma patogenia. El foco de produccién de las células anormales
varfa en las distintas formas de la enfermedad, con lo cual -
varfan también los cuadros clfnicos. Pueden aumentar mucho -
los mieloblastos sin grandes cambios de los leucocitos circu-
lantes ( fase aleucémica de la leucemia ). Por esta razén =

suele recurrirse para el diagnfstico el exédmen de médula 6Bsea

8.1 LEUCEMIA AGUDA:
a) Caracterfsticas clfnicas:

La aparici6n de la leucemia aguda es sdbita, caracte-
rizada por debilidad, fiebre, cefalea, tumefaccifn generaliza
da de los ganglio linf&ticos, hemorragias petequiales o equi-
m6ticas de piel y mucosas y signos de anemia. La linfadeni--
tis suele ser el primer signo de la enfermedad. Aunque se pu
blicé que las manifestaciones bucales eran las primeras, esté
comprobado que en por lo menos dos tercios de casos, los gan-
glios linf&ticos son palpables antes de haberse establecido -
el diagnbstico y tratamiento.

Muchos 6rganos como el bazo, hfgado y el rifibn se -~
agrandan debido a la infiltracién leucémica, en especial en -
casos de larga duraci6én. En la variedad fulminante, no hay -
tiempo para que se desarrollen alteraciones macrosc6picas. -
Las hemorragias suelen deberse a la reduccifén de plagquetas -~
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coinsidente con la lesifén de m&dula Osea y reduccidn de mega-
cariocitos. La infeccitn terminal es frecuente y puede guar-—
dar relacién con el apifionamiento del tejido mieloide que or-~
dinariamente produce granulocitos,.

b} Manifestaciones orales:

Al hablar de los sintomas generales de la leucemia, -
se mencionan las lesiones bucales m&s importantes, muchas ve-
ces precoces. El dentista tiene obligacién de pensar en una-
posible causa general frente a lesiones ulceradas de las en~-
cfas y tejidos bucales en especial si existe al mismo tiempo-
hipertrofia de las encfas y ganglio lfnf&ticos cervicales muy
grandes. Aunque la frecuencia de sIintomas bucales disminu---
yen.

Duffy y Driscoll explican la amplia infiltracifn leu-
cémica de las encfas por los traumatismos locales, pues es re
lativamente menor en los tejidos conectivos de zonas anodon--
tas. Resch, plensa que las lesiones bucales de la leucemia -
pueden obedecer a pérdida de factor de coagulacibn, de elemen
tos protectores en la sangre y a infiltracién de la mucosa -
por células leucémicas.

La hipertrofia gingival caracterfstica se debe en par
te a infiltracibn de la mucosa y tejidos de la encfa por leu-
cocitos anormales, y a pequenos infartos mfiltiples. No se in
siste en una deficiencia de Vitamina C como factor de hiper--
trofia en las encfas.

Los tejidos bucales se vuelven mis sensibles a la in-
feccibn secundaria por la flora bucal debido a que el conteni
do de &cido ascSrbico del plasma de los gl6bulos blancos des-
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ciende hasta un cuarto o quinto del valor normal. Los leuco-
> ’ ! ) >

citos inmaduros carecen de las propiedades fagocitarias y pro

tectoras de los leucocitos maduros.

Con frecuencia, el tejido hipertr6fico alcanza la su-
perficie de oclusién de los dientes. Puede haber hemorragia-
submucosa o no. Los abscesos de la pulpa, o mejor dicho la -
licuacidn de la misma, puede afectar dientes sin caries. Es-
tos pacientes con frecuencia se quejan de dolor sin causa clf
‘nica aparente. Se llegan a encontrar ffstulas en la regibn -
periapical. La infiltracién de células leuc€micas en el ---
periostio del diente produce grados variables de aflojamiento
vy movilidad de los dientes. Un elemento de diagnbstico clf{ni
co lo es el exudado de los frotis del surco gingival en donde

se encuentran leucocites anormales.,

También pueden encontrarse en la cavidad bucal infil-
traclones localizadas de células leucémicas en zonas distin--
tas de las encfas, aunque son menos frecuentes que en la piel
Se encontraron estos cGmulos locales en lengua, mejillas y &n
gulos de la boca.

Chaudry v colaboradores descubrieron en una leucemia-
linfitica crénica en un enfermo anodonto, una lesién anormal-
poco comin gue consistfa en crecimiento bilateral simétrico -
del paladar por infiltrado de células leucémicas,

c) Hallazgos de laboratorio:

El eximen hematolégico constituye la base del diagnés
tico definitivo de cualquier tipo de leucemia. 8Sin embargo -
existe la forma subleucémica y aleucémica de la enfermedad en
las cuales la cantidad de leucocitos de la sangre periférica-~



es normal y hasta subnormal pudiendo haber leucocitos anorma-

les ¢ inmaduros.

En la leucemia aguda, la anemia vy trombocitopenfa son
caracterfsticas de esta. Como consecuencia, a veces estid pro

longados el tiempo de coagulacién y sangrfa.

La cantidad de leucocitos puede ser subnormal, en el
comienzo del mal pero suele ascender en fechas terminales a -

100 000 o m&s cé€lulas por mm3.
d} Tratamiento:

En la leucemia, el tratamiento de las lesiones buca--
les, consiste en mantener la mejor higiene posible, aliviar -
el dolor v disminuir la irritacidén de las lesiones necr6ticas
Puede emplearse un enjuague tibio levemente alcalino. Es G--
til la antibioticoterapia parenteral para evitar reducir las-
lesiones ulceronecré6ticas de la boca, aungque no modifica la -
evolucidn de la enfermedad.

En ocasiones existen infecciones mic6ticas secunda—--
rias diffciles de combatir. Est&n contraindicadas las extrac
ciones, biopsias bucales y raspados profundos. En caso de do
lor agudo de los dientes se realizar§ un drenaje amplio -
abriendo la cédmara de la pulpa del diente afectado para permi
tir el drenaje por la o las rafces del diente.

Es importante hacer ver al médico la necesidad de un
tratamiento odont6logico profildctico en un paciente leucémi-

co durante alguna remisidn.
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N El tratamiento profil&ctico en cuestién debe compren-
der las medidas necesarias para lograr un estado de salud 6p-
timo de encias y tejidos period&nticos y para suprimir los -
dientes cariados.

El tratamiento prolonga la vida y disminuye las moles
tias del paciente. Actualmente es posible lograr remisiones-
completas en casi todos los pacientes con leucemia aguda y el
periodo promedio de supervivencia en centros especializados -
es vecino de 2 afos y medio,

Las medidas generales de sostén incluyen transfucio-=~
nes y una buena nutricién. Se lucha por mantener cifras de-
hemoglobina vecinas de 11 grs. por 100 mm de sangre.

8.2 LEUCEMIA CRONICA:
a) Caracterfsticas clfnicas:

A diferencia de la leucemia aguda la crfOnica se origi
na tan insidiosamente que puede estar presente durante meses-
o afios antes que 10s sintomas permitan descubrirla, no es ra-
ro que esta forma de leucemia sea encontrada en un ex&men --
hematoldgico sistemitico en el cual se observa una leucocito-
sis inexplicable, el paciente puede presentar rasgos como pa-
lidez anémica y demacracifn subgerente de una enfermedad debi
litante crénica. El agrandamiento de los ganglios linf&ticos

es comfin en la leucemia crbnica pero rara en la leucemia mie-
loide.

El curso prolongado de &sta da tiempo suficiente para
que haya una total esplenomegalia y hepatomegalia. También -
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puede ocurrir agrandamiento de las gléndulas salivales y amig
dalas, debido a la infiltracién leuc€mica y en consecuencia-
hay xerostomfa,

En la leucemia crfnica la piel suele estar afectada y
presenta petequias y equimosis. En otros casos; puede haber-
leucé&mides: pépulas, pGstulas, ampollas, zonas de pigmenta---
cibn, herpeszoster, prurito y sensacién de ardor. Finalmente
es posible que hava lesiones nodulares cutdneas compuestas de
células leucémicas. '

En algunos casos la leucemia cr6nica se observaron le
siones destructivas del hueso, y esto puede originar fractura
patolégica u ostiomielitis.

b) Manifestaciones orales:

Las lesiones bucales se presentan en ambas formas, -
aguda v crénica de todo tipo de leucemia.

c¢) Hallazgos de laboratorio:

La anemia y trombocitopenia tambi&n son comunes en la
leucemia crénica. La leucocitosis puede ser grande y no es -
raro que la cantidad de leucocitos ascienda a 500 000 c&lulas
por mm3 o mas. '

Por otra parte, puede haber una cantidad muy baja de-
leucocitos, En todas las formas de la discracia crénica, la-
f6rmula diferencial es elevada para el tipo de c&lula afecta-
da, y es frecuente que el 95% de la cantidad total de cé&lulas
sean leucsmicas,
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d) Tratamiento:

El tratamiento de las leucemias crdnicas es similar -
al de las leucemias agudas. - :



D) ENFERMEDADES 0 UE
AFECTAN A LAS

PLAQUETAS
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a) Generalidades:

Todas las enfermedades que afectan a las plaque-~-
tas presentan manifestaciones bucales semejantes. Suelen em
pezar por petequias, escape de sangre al espacio intercelular
visible inmediatamente por debajo de la mucosa bucal. Las pe
tequias son manchas rojizas de un didmetro inferior al de una
cabeza de alfiler y muchas veces presenta al principio cerca-
de la unibn de los paladares duro y blando,

A diferencia .de las lesiones de la telangectasis hemg

rrigica hereditaria, estas manchas no desaparecen al aplicar-
presidn,

Esto nos ayuda a distinguir las petequias o las manw--
chas ‘de tipo equimosis de las anomalfas vasculares. Al agra-
varse el trastorno plaguetario se presentan hemorragias fran-
cas en la cavidad bucal. En un principio, se producen en fo-
cos sometidos a traumatismos ligeros ( cepillo de dientes ) ;-
pero mds tarde pueden ser mds expontdneas sin causa desencade
‘nante demostrable, no es raro un sangrado capilar originado -
en la totuiidad de la encfa maryinal,

Se conocen también casos de hemorragia espontdnea en
la pulpa. La descomposicifén de la sangre en el surco gingi--
val y las zonas interdentarias produce un aliento fétido y -

forma un medio favorable para el desarrollo microbiano.

b} Clasificacién:

Las enfermedades de las plaquetas se dividen en tres-
categorfas principales:
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1) Trombocitopenias, con disminucién del n(merc de --
plaquetas circulantes.

2) Trombocitosis, con aumento del nGmero de piaquetas
circulantes.

3) Trombastenias, con un ndmero normal de plaquetas -
pero de funcién anormal.

Pueden sospecharse un trastorno plaquetario al obser-
Var petequias, equimosis o sangrado inexplicado en la boca, y
cuando los frotis de sangre periférica muestran disminucién,-
falta o exceso de plagquetas,

El diagnéstico definitivo requiere un recuento de pla
quetas, en caso de trombocitopenia y trombocitosis, y pruebas
de laboratorio sobre funciones plaquetarias, como retraccién-

del coigulo, adherencia de plaguetas y transformacifn de pro-
trombina, |

Con toda probabilidad las pruebas clinicas de funcibn
plaquetaria ( tiempo de sangrado, prueba del torniquete ) re-
.sultan anormales en las tres variedades patolbgicas.

1) PURPURA:
a) Definicibn:
Se define como una coloracibn violacea de piel y muco

sas debido a la extravasacifn espontdnea de sangre, en sf es
un sfntoma y no una entidad patolégica.
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Hay muchas causas de pQrpura vy las manifestaciones « -

P

clinicas son muy diversas.

Las plaquetas sangufneas desempefian una funcifn obvia
mente importante en el mecanismo de la coagulacién y si son -

P4

escasas o defectuosas puede originarse la pQrpura,

Por otra parte puede originarse la odrpura aunque --
haya cantidades adecuadas de trombocitos en sangre circulante

en tales casos, se debe a un aumento de la fragilida capilar-
que no tiene explicacibn,

b} Clasificacifn:

Esta variabilidad en la presencia o0 ausencia de pla--~

quetas en la pdrpura constituye el fundamento de la siguiente
clasificaci6bn: ‘

1) Pdrpura no trombocitopénica,
2) Pdrpura trombocitopénica.

Una erupcién purpirica demanda la bfsqueda inmediata-
de su etiologfa. La pﬁfpura se presenta en la piel con der--
mis vascularizada v casi siempre queda confinada a dicha ca--
pa. Las miculas purpfiricas desaparecen en forma gradual des-
pués de unos dfas o semanas dependiendo de su tamafio, Las -
manchas pequefias o puntiformes son llamadas petequias, las md
culas mds grandes se conocen como sugilaciones v las extensas
miculas purpiricas son llamadas equimosis,
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1.1  PURPURA NO TROMBOCITOPENICA:
a) Definicién:

La pfrpura no trombocitopénica constituye un grupo --
heterogeneo de enfermedades que tienen en comfin solo el hecho
de que pueden causar plrpura., Como lo indica su nombre, este
tipo no se traduce en cambios en las plaquetas sangufneas, si
no en alteraciones de capilares propiamente dichos que resul-

tan en un aumento de la permeabilidad.
b) Etiologfa:

Generalmente est& vinculada con enfermedades infeccio
sas con plirpura como:

1) Infeccibn meningococica.
2) Rickettsias.

3) Escarlatina.

4) Sarampibn.

5) Fiebre tifoidea.

6) Viruela.

7) Difteria.

c) Caracter{sticas clinicas:

La plrpura no trombocitop€nica se caracteriza por la-
apariciéh espontinea de lesiones purplricas o hemorr&gicas de
Piel, cuyo tamafio varfa desde minGsculas petequias puntifor--
mes rojas a equimosis vicl&ceas mids grandes y hasta hematomas
de gran extensién.
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La epistaxis, o hemorragia nasal, es una manifesta---
cién comfin de la enfermedad, como también lo es la hemorragia
en vias urinarias, que produce hematuria y hemorragia en el =-
aparato gastrointestinal, que da lugar a melena o hematemesis
Una complicacifn posible intracraneana gue puede terminar en
epilepsia. EI] bazo no suele ser palpable, si lo es hay que -
sospechar que se trata de una leucemia y no de una pfirpura no
trombocitopénica.

d) Manifestaciones orales:

Una de las manifestaciones notorias de la plrpura es-
la intensa y con frecuencla profusa hemorragia gingival que -~
ocurre en la mayor parte de casos, Esta puede ser espontinea
Y Suele originarse en ausencia de lesiones cuténeas.

Las petequias también aparecen en mucasa bucal, comun
mente paladar, como grupos de abundantes manchas rojas de so-

10 un milfmetro o menos de difmetro. La equimosis es ocasio-
nal.

La tendencia a la salida de sangre excesiva containdi
ca todo procedimiento quirfirgico bucal, en particular la ex--
traccibn dental, hasta que sea compensada la deficiencia.

e) Hallazgo de laboratorjo:
Se encuentra trombocitopenia, tiempo de sangrado pro-

longado. Tiempo normal de coagulacién de protrombina, retrac
cifn escasa del cofgulo y prueba positiva del torniquete.
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f) fTratamiento:

Sers la erradicacisn de las enfermedades infecciosas-
que provocan esta enfermedad.

1.2, PURPURA TROMBOCITOPENICA:
a} Definicibn:

Es una enfermedad en la cual hay una disminucién anor
mal de la cantidad de plaquetas circulantes, Cuando esto su-
cede, el paciente presenta hemorragias focales en diversos te
jidos y 6rganos, incluidos piel y mucosas,

b) Etiologfa:
Se conocen dos tipos de trombocitopenia:

1) Primaria o ideopitica donde se observa disminucidn
patente en el nfmero de plaguetas circulantes, pero la etiolo
gla especffica es obscura. Se ha sefialado que la actividad -
anormal del bazo es importante en su desarrollo.

2} Secundaria donde el ntimero de trombocitos circulan
tes puede ser disminuido como un resultado de alergia a las =

drogas, de tumores §seos, de infecciones graves y de otras ~-
causas mal definidas.

¢} Caracteristicas clfnicas:

El comienzo y el curso de la enfermedad son variables
Y al principio puede manifestarse por hemorragias cutf@neas -
ocasionadas por traumatismos pequeifios, que dan lugar a pete--
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quias, dreas de equimosis e incluso hematomas. La hemorragia
miede ser interna en el tubo digestivo, en el aparato genitou
rinario o intracerebral con resultados fatales,

d) Manifestaciones orales:
Similares a la plrpura no trombocitopénica,
e) Hallazgos de laboratorio:

La trombocitopenia puede ser grave y la cantidad de -
plagquetas suele ser inferior a 60 000 x mm3. El tiempo de --
sangrado estd prolongado hasta una hora o mds, el codgulo --
muestra fallas de retracci®n, la fragilidad capilar estd au--
mentada. La cantidad de eritrocitos y leucocitos es normal,-
salvo qde estén alterados ror episodios frecuentes de hemorra
gla o pancitopenia inducida por drogas o rayos X.

f) Tratamiento:

No hay tratamiento especifico para la enfermedad. La
esplenectomia a resultado ser positiva para la pdrpura ideopd
tica trombocitopénica. En la forma secundaria es necesaria -

eliminar el agente cusal y aquf no estd indicada la esplenec-
tomia,

A veces, despu8s de la extraccibn de los dientes, se-
neceslitan transfuciones sanguineas en pacientes con tenden---
cias hemorrégicas graves. Es importante hospitalizar a estos
pacientes antes de la intervencién quirQrgica, para que pueda

administrarse el tipo sanguineo necesario adecuado,
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8i fracasan los métodos usuales para controlar 1l1a
hemorragia puede ser necesario construir una férula de acrili
co gue cubra el drea y mantenga una presidn adecuada hasta -
que aparezca la coagulacién.

2} SINDROME DE ALDRICH:
a) Definicibn:

Este sfndrome es una enfermedad hereditaria rara que-
se produce en varones. La enfermedad suele presentarse en la
infancia o nifiez temprana, y casi es invariablemente mortal.

b} Etiologfa:

Enfermedad hereditaria transmitida como rasgo reseci-
vo ligado al cromosoma X. )

¢} Caracteristicas clinicas:

La enfermedad se caracteriza por pdrpura trombocitopé
nica, eccema, gue comienza en cara, y un marcado aumento de -
susceptibilidad a la infeccibn. Se pens6 que el eccema es de
naturaleza alérgica.

Estos pacientes presentan furinculos, otitis media,--
diarrea sanguinolenta e infeccidn respiratoria. La mayor sus
ceptibilidad a la infeccibn, se relaciona con una deficiencia
de anticuerpos asociada con la disgammaglobulinemia.
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i

d) Manifesﬁaciones orales:

Es frecuente observar hemorragias espontdneas de en--

cfa asf como del tubo intestinal y la nariz. También hay pe-
tequias palatinas,

e) Hallazgos de laboratorio:

Ademds de la trombocitopenia estos pacientes tienen -
un tiempo de sangrado prolongado, con una alteracifn del tama
o y forma de plaquetas.

f} Tratamiento:

No hay tratamiento especifico para la enfermedad y la
muerte suele sobrevenir dentro de los primeros afios de vida -
cono producto de la infeccién o hemorragia secundaria.

3} TROMBASTENIA FAMILIAR:

a}) Definicibn:

Es una enfermedad hemorrdgica hereditaria crénica, Su
etiologfa est§ transmitida como reseciva autosfémica. Se han-
descrito dos tipos de esta enfermedad:

1) De Glanzmann-Naegeli, caracterizada por plaguetas-
pequenias gue se aglutinan imperfectamente,

2) De Bernard-Saulier ( tipo o sfndromes de Revol ) -
caracterizada por plaquetas con anomalfas morfolbgicas y au--
sencia de profactor tromboplastinico,
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b} Caracteri{sticas clfnicas:

Los pacientes con esta enfermedad presentan caracte--
risticas generales de la pérdida excesiva de sangre, espontd-
nea o después de una lesidn traumdtica menor. Las hemorra---
gias purpGricas de piel son comunes como lo es la epistaxis o

la hemorragia intestinal. También se ha comunicado la presen
cia de hemartrosis.

¢) Manifestaciones orales:
La hemorragia espontéinea de la cavidad bucal, en par-
" ticular la gingival, es frecuente en estos pacientes, como -
también lo son las petegquias palatinas.

d) Hallazgos de laboratorio:

El tiempo de sangrado es normal o prolongado, en tan-

to que la retraccibn del codgulo estd entorpecida. Sin embar

go, la cantidad de. plaquetas es normal, asf como el tiempo de
coagulaci6n.

El defecto bddico reside en una generacién defectuosa
de difosfato de adenocina ( ADP ) que es necesario para la re
traccibn del codgulo,

e} Tratamiento:

No hay tratamiento especifico para dicha enfermedad.
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TROMBOCITOSIS:

a) Definicifdn:

™
)

n

una afeccifn hastante rara gue se caracteriza por-
un aumento de la cantidad de plaguetas circulantes, Como en-
la trombocitopenia se conocen dos formas:

l) Primaria o esencial.

2) Secundaria.

Puede haber trombocitosis secundaria despufs de una -
lesién traum8ticz, procedimientos quirQrgicos y partos, Ade-
mis se inform& que una cantidad de casos se dan en la asocia-
cibn con la policitemia v leucemia mieloide, tuberculosis y -

sarcoidosis, hiperadrenalismo y carcinoma bronquial con met&s
tasis Gseas,

b} Etiolecgla:

En su etiologfa no se ha establecido un criterio acer
tado, por lo que se considera desconocida.

¢) Caracterfisticas clfnicas:

Los pacientes con trombocitosis casi invariablemente-
presentan una tendencia hemorrigica en vez'de que la cantidad
de plaquetas esté elevada., La epistaxis y hemorragias gastro
intestinales son comunes asf como las genitov ‘narias y del -
sistema nervicsc central., También se encontr6 hemorragilia en
piel, |
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.d) Manifestaciones orales:

La hemorragia ginglval espontdnea es uno de los casos
mis comdnmente comunicados de la trombocitosis. También se
producen hemorragias abundantes y prolongadas después de ex
tracciones dentales,.

e) Hallazgos de laboratorio:

La cantidad de plaguetas estd muy aumentada y se ha-
sugerido que esa concentracifn elevada perturba la formacifn
de tromboplastina. Un caso publicadc en la literatura presen
taba 14 000 000 de plaquetas x mm3 por medio de una técnica-
cuyo valor normal es de unas 250 000 plaguetas. El tiempo de
coagulacidn, tiempo de protrombina, retraccifn del codgulo vy
la prueba del torniquete son normales. En la trombocitosis -
primaria la cantidad de eritrocitos y 1eucoci¥os es normal., -
Pero en la secundaria puede haber alteraciones en la cantidad
de éstos elementos,

£} Tratamiento:

El tratamiento mds com@n ha sido la administracién de

32

f6sforo radiocactivo { P ) y transfuciones de sangre en ca--

s0s de hemorragias intensas.



III’ CONCLUSIONES
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- Para que la salida de sangre excesiva no ocurra en un
vaso lesionado, se deben de poner en accifn los diferentes -
factores de la coagulacibn, que mediante diferentes reaccio--
nes quimicas van a producir un taponamiento'del vaso afectado

produciendo, un codgulo y deteniendo la pérdida de sangrado.

Este mecanismo que parece tan simple necesita de més-
de 30 substancias, entre procoagulantes y anticoagulantes, -
nmis un sistema de factores llamados factores de la coagula---
ci6n, comprendiéndose del I al XIII, que son poxr lo general -
proteinas producidas por el organismo mediante el higado. Por
lo tanto cualquier alteracién o disfuncifn que sufra dicho 6r

gano recaerd sobre el efecto de la coagulacidn retarddndola o
inhibiéndola.

Todo lo anterior se debe a que cualquier falla en di-
cho sistema provocard alguna enfermedad sanquinea, afectando-
la integridad del organismo del paciente. Debido a esto se -
debe la importancia del conocimiento exacto de las principa--
les caracterfsticas de las discracias sangufneas.

Los signos y sfntomas orales, como hemorragias, ulce-
raciones, Hipertrofia gingival y atrofia de las papilas lin-~-
guales, pueden ser causa primordial de alguna alteracién san-
gufnea. Asf como en una forma general, la-palidez, la anorex
ia o la cianosis, por mencionar algunas de las caracterfsti--
cas, El dentista debe tener conocimientos suficientes sobre-
éstas diversas alteraciones, para poder llegar a un diagnfsti
co acertado y asi evitar problemas que serfan irreversibles.

Asf como el buen funcionamiento del mecanismo de la -
coagulacidn y la formacién correcta de los elementos formes =
de la sangre, ya que un pequeio porcentaje de los pacientes -
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puede presentar estas caracteristicas en el consultorio den--
tal, y seri el dentista que mediante una minuciosa anamesis e
inspeccifn ayudado por los ex&menes de laboratorio pertinen--
tes logrard un diagnbstico diferencial certero, remitiendo a
los pacientes que lo necesiten a su hematélogo.

Asf como existen pacientes que padecen alguna enferme
dad sangufnea que no es posible atenderlos odontolégicamente-
sin riesgo. Existen también pacientes que desgraciadamente -
no podrén ser atendidos odontolégicamente debido a que se pue
de desencadenar mds r8pidamente su enfermedad ocaciondndole -
la muerte. A estos pacientes Gnicamente se le efectuaran tra
tamientos paliativos, en los que se incluyen buena higiene -
dental, profilaxis, obturaciones simples, etc. Ya que cual--
quier tratamiento mayor por ejemplo una extraccibn podrfa pro

vocar una hemorragia ¢ ‘serfa la puerta de entrada de alguna -
infeccibn.



v VOCABULARTIO



Acrestecia,

Adenitis.

Adenopatfas,

Albinismo,

Albiimina.

Amiloidosis.

Aminopirina.
Aniso,

Astenia.

Ataxia,

Autosoma,

Bilirrubina.
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Sensibilidad anormalmente exagerada, -
histeria. '

Inflamacibn de una glindula, ganclic o
grupo ganglionar. ‘
Enfermedad de los ganglios, especial--
mente de los linféticos.

Ausencia congénita m&s o menos comple-
ta de pigmento de la piel, pelos y =--
ojos debido a la no conversidn de la -
tirosina en melanina.

Protefna que existe en casi todos los-
tejidos vegetales y animales, soluble-
en agua y coagulable por el calor.
Degeneracifn amiloidea, degeneracifn -
ceria o lardicea, leucomatosis.
Antipirético,

Forma prefija con la significacién de-
desigual.

Falta o pérdida de fuerza.

Falta o irregularidad de la coordina--
cibn, especialmente de los movimientos
musculares, sin debilidad o espasmo de
estos,

Cromosoma ordinario no sexual.

Pigmento biliar rojo que se halla en -
estado de bilirrubinato sp6dico en 1la
bilis,

Biocatalizador.Grupo de substancias org&nicas de im--~

portancia de capital gue no poseen pro
piedades energéticas ni plasticas cuya
misibn es comparable a la de los cata-
lizadores de la qufmica inorgé&nica.



Brucelosis.

Carcinoma.

Cariorrexis.

Cefaléa.
Cianosis.

Clorosis.

Coiloniguia.
Cépula.
Corea.

Cortical.
Cromatina.

Delecciones,
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Enfermedad producida por gérmenes del-
género Brucella, fiebre melitense, =--
aborto contagiosc de las vacas, marra-
nas, etc.

Cdncer o tumor maligno, constitufdo -
por células epiteliales polimorfas con
tendencia a la infiltracién de los te-
jidos préximos y a las met8stasis.
Rotura del nlcleo celular; desintegra-
cién de la cromatina en gr&nulos amor-
fos en la necrosis celular.

Dolor de cabeza.

Coloracién azul de la piel v mucosas,
Enfermedad verde, cloranemia; anemia -
peculiar que afectaba a las jovencitas
va no se presenta.

Estado de concavidad de las uias.
Organo o parte que conecta.

Baile o danza de San Vito. Enfermedad
nerviosa convulsiva,

Relativo a la corteza.

Porcién m&s colorable del ndcleoc celu-
lar que forma una red de fibrillas.

En genética, forma de alteracién crome
sémica consistente en la pérdida de -
una porcibn de un cromosoﬁa.

Disgammaglobulinemia. Anormalidad en las gammaciobuli

Eclampsia.

nas hemdticas,
Ataque s@bito de convulsiones clonico-
ténicas, sequido generalmente de coma.




Erndémica,

Enfermedad, generalmente infecciosa, -
gue reina constantemente en &vocas fi--
jas en ciertos pafses por influencia de

una causa local especial.

Enterohepatitis. Inflamacién simultdnea del intestino

Enterorragia.

Erilepsia,

Epistaxis.
Epitréclea.

Equimosis,

Equinococo,

Eritema.

- Eritremia.

y el hfgado.

Hemorragia del intestino.

Enfermedad nerviosa esencialmente cronl
ca, que se presenta por accesos mds O -
menos frecuentes, caracterizados unas -
veces por pérdida sfbita del conocimien
to, convulsiones ténicas y cl6nicas y -
como y otras veces vertiginosa.
Hemorragia por las fosas nasales.
Céndilo interno, medial o menor del hG-
mero;.eminencia en la parte inferior e-
interna del hiimero encima de la tr6clea
en la que se fija el tend6n comGn de -
los mfisculos epitr6cleos.

Extravasacién de la sangre en el inte--
rior de los tejidos.

Tenia del perro y otros mamfferos; cuyo
huevo ingerido por el hombre u otros --
animales da origen al embridn hexacanto
o larva que, emigrado a otros &Srganos -
produce el quiste o tumor.
Enrojecimiento difuso o en manchas de -
la piel producido por la congestidn de
los capilares que desaparece momentdnea
mente por la presidn,

Enfermedad caracterizada por el aumento
de glébulos rojos de la sangre debido a
la produccifn excesiva de eritroblastos

‘por la m&dula 6sea.



-Esferocitosis.

Esplenectomfa.

Esplénico,
Esplenomegalia.

Estasis.
Esterasa.

Estercobilina.

Esteroide.

Estomatitis.

Estroma.

Exantema.
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Forma de anemia hemolftica caracte
rizada por la presencia de eritro-
citos esféricos.

Extirpacién total o parcial del ba
z20.

Relativo al bazo.

Aumento de volumen o hipertrofia -
del bazo.

Estancamiento de la sangre u otro-
1fquido en una parte del cuerpo.
Enzima que cataliza la hidr&lisis-
de un ester en alcohol y &cido,
Producto de reduccién de la bili--
rrubina, que da color oscuro a las
heces.

Substancia de importancia fisiolé-
gica, constitufdas por 4 anillos -
unidos de manera caracterfstica; -
2 anillos de 6 miembros de carbono
abajo y 2 anillos, uno de 6 y otro
de 5 miembros de carbono arriba.
Inflamacidn de la mucosa de la ho-
ca.

Tramo o armaz6n de un O6rgano, glan
dula u otra estructura, generalmen
te de tejido conjuntivo, gue sirve
para sostener entre sus mallas los
elementos celulares; debe diferen-
ciarse del parénquima o parte fun-—
cional.

Erupci6én, mancha cuténea.



Favismo,

Fibrina.

Flatulencia.

Flebotomfa.
Friable.

Furtdnculo.

Gastrectomia,

Gen.

Globina.

Glosodinia.
Glosopirosis.

Glutamina.

Granulocito.

Hematemesis,
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Enfermedad endémica en Cardena, coinci
de con la floracién de una variedad de
haba y caracterizada clinicamente por-
fenbmenos de hemflisis que a veces re-
visten mucha gravedad.

Substancia albuminuidea, protefna, de-
la sangre vy los lfquidos serosos del -
cuerpo.

Distensién del estfémago o intestinos -
por aire o gases.

Sangrfa, veneseccién,

Que se pulveriza o desmenuza fdcilmen-
te.

Inflamaci6n circunscrita del aparatc -
pilosebiceo de la piel.

Escisién total o de la mavor parte del
estfmago.

Unidad de material hereditario que ocu
pa un locus definido en un cromosoma.
Protefna constitutiva de la hemoglobi~
na, soluble en agua, en soluciones &ci
das y alcalinas y coagulable por el ca
lor.

Dolor en la lengua.

Sensacién de ardor en la lengua.

Amida del 4cido glutfmico cuya forma--
cibn es catalizada por la glutaminasa.
Célula que contiene grédnulos, especial
mente leucocito que contiene grSnulos-
bas6filos o eosinb6files en su proto=---
plasma.

vémito de sangre.



Hematoma.
Hematosis.

Hematuria.

Hemodilucibn.
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Tumor por acumulacién de sangre.
Arterializacién o aireacdién de la san-
gre en los pulmones,

Emisién por la uretra de la sangre pu-
ra o mezclada con la orina; sintoma de
enfermedades diversas. _
Aumento del volumen del plasma en rela
cibn al de los gldbulos rojos.

Hemoglobinuria.Presencia de hemoglobina en la orina,=-

Hemoptisis,

Hemosiderina.

Hepatoma.

sin hematfes o con muy pocos glébulos~-
rojos, sintoma de diversas enfermeda--
des infecciosas e intoxicacién en las-
que ha habido destruccifn de los glébu
los rojos.

Expectoracidn de sangre en cantidad ma
vOor o menor,

Pigmento amarillo obscuro gque contiene
hierro, producto de descomposicifn de-
la hemoglobina que se encuentra en los
focos hemorrégicos antiguos, y en de--
terminados estados patolb6gicos, infil-
trando las viceras, particularmente el
hfgado.

Tumor del higado.

Hepatomegalia. Aumento de volumen del higado,

Heterocigoto,

Individuo en el cual dos genes hem&lo-
gos de los cromosomas del mismo par -
son diferentes: uno es dominante v el-

<

otro recesivo,

Hiperesplenia, Aumento de volumen o hipertrofia del =

Hipocromasia.

bazo.
Coloracifn o pigmentacién disminuidas-
o diferentes.



Hipoplasia.

Hipoxemia.

Histidina.

Homocigoto,

Kala-azar.

Leucocitosis.

Leucemides,
Linfadenitis,

LinZadenopatfa.
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Disminucitn de la actividad formado-
ra o productora; desarrollo incomple
to o defectuoso,

Oxigenaci6n deficiente de la sangre.
Aminodcido esencial; &cido a-amino -
B-imidazolpropionico,

Individuo en el que los cromosomas -
presentan constitucién igual.
Enfermedad infecciosa caracterizada-—
por su cronicidad, fiebre irregular-
hipertrofia del bazo a menudo del --
higado, la presencia en estos y -
otros porganos de la Leishmaniadono-
vani, enflaquecimiento, anemia, leu-
copenia y aumento relativo de los =
leucocitos mononucleares, frecuente-
mente una hiperpigmentacidn peculiar
de la piel v elevada mortalidad.
Aumento transitorio en el nimero de-
los leucocitos de la sangre. Ocurre
normalmente durante la digesti6n y =~
en el embarazo y se presenta como -
sintoma en diversos estados morbosos
infecciones, hemorragias, apendici--
tis, etc,

Manifestacidn cutinea de la leucemia
Inflamacién de los ganglios linf&ati-
cos.

Término comdn para las afecciones de
los ganglios o del tejido linfético.



Linformatosis.

Lupus.

Micula.

Megacariocito.

Megaloblasto.

Megalocito.
Melanodermia.

Menarquia,
Menorragia,

Metamielocito.

Metaplasia.
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Hiperplasia del sistema linfoide.-
Desarrollo de linfomas mtiltiples -
en varias partes del cuerpo.
Afeccibn tuberosa de la piel y las
mucosas de formas distintas, carac
terizada por la produccidn de tu--
bé&rculos que se ulceran v por su -
tendencia a la extensién.

“tanchas blanquecinas de las sero--
sas después de la muerte.

Célula gigante de la wmédula Gsea -
caracterizada por su voluminoso ng
cleo lobulado.

Hematfe nucleado, gigante, que se-
encuentra en la anemia perniciosa-
denominada también célula icticide
Gl6bule rojo no nucleado gigante,
Coloracién negra u obscura de los~-
tegumentos por el dep6sito anormal
de melanina o de pigmentos de otra
naturaleza como la argiria.
Comienzo de la menstruacién,
Menstruacibén anormalmente profusa-~
y duradera.

Mielocito en el que se inicia el -
polimorfismo nuclear, anterior al-
leucocito granular, con nficleo en-
forma de haba o de U.

Produccibn, por las c€lulas de una
especile determinada de te-iido dis-
tinto del que produce normalmente;
cambio de un tejido en cotro.



Met&stasis.
Mielo.
Mieloide,

Mieloma.
Mielocito.

Mielosis.

Miliar.

Mixedema.

Monoblasto.
Moniliasis,

Nefrosis.

Neutropenia.
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Aparicisn de uno o varios focos mor-
bosos a otro primitivo,

Forma prefija del griego myelds, mé-
dula,

Semejante a la médula Ssea o fermado
por los elementos de ésta.

Tumor de la m&dula espinal u 6sea.
Célula tfpica de la médula Gsea, ori
ginada del mieloblasto, mayor que un
leucocito, de nficleo vesiQular v pro

toplasma con granulaciones neutrffi-
las,

Afeccifn degenerativa de la médula -
espinal por la influencia de infec--
ciones e intoxicaciones con afecta--
cidn de las funciones hemopovéticas.
Semejante & un grano o semilla de mi
jo caracterizado por la formacibn de
lesiones semejantes a esta semilla.
Estado trofoneur8tico, expresién cif
nica de la atrofia o insuficiencia~-
de la gléndula tiroides, caracteriza
do por la infiltracifn del tejido -
subcutineo por un ligquido semejante-
al moco, que produce un edema duro,
Célula que da origen al monocito,
Infeccibn con alguna especie de Moni
lia o Candida.

Enfermedad renal degenerativa, no in
flamatoria, de los tubos renales.
Deficiencia anormal de c&lulas neu--
tr8filas en la sangre, '



Nistagmo,
N6dulo.

Normoblasto.

Nuclebtido.
Oligocitemia.

Oliguria.
. Osteoporosis,

Pancitopenia.
Panmielopatfa.
PSpula.

Patognoménico.
Petequia,

Pignosis,
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Espasmo crénico de los mdsculos moto--
res del globo ocular.

Pequefia eminencia o vegetacifn, nudosi
dad. '

Eritroblasto nucleado, del tamafio de -
un eritrocito normal, que se observa -
en la leucemia mielé6gena.

Producto de hidr6lisis del dcido nuclé
ico por accibén de la nucleasa,
Disminucién en el nfimero de gl&bulos -
o elementos celulares de la sangre.
Secreci6n deficiente de la orina.
Formacibn de espacios anormales en el-
hueso o rarefaccién del mismo sin des-~
calsificacif6n , por la ampliacidén de --
sus conductos. .

Escace2 de todos los elementos celula-
res; de-la sangre, anemia apl&stica.
Alteraci6n simult&nea de los elementos
celulares de la sangre.

‘Elevacibn eruptiva pequena s6lida, vy -

circunscrita de la piel.

Dfcese del signo o siIntoma especifico-
de una enfermedad y que basta por si -
solo para sentar el. diagn8stico.
Pequeria mancha en la plel formada por-
la efusibn de sangre, que no desapare-
ce por la presifén del dedo.
Condensacibn, espesura, especialmente-
de generaci6n celular en la que el pro
tiplasma se hace mi&s denso y el tamano
de la cé€lula disminuye.



Poiquilositosis.

Policromatéfilo.

Pré&dromo.

Proeritroblasto.

Prolina.

Pldstula.

Recesivo,

Reticulocito.
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Estado caracterizado por la presen-
cia de poiquilocitos &ue son célu--
las irreqgulares especialmente eri--
trocito deformado y de mayor tama-
o, y se observa en las anemias per
niciosas.

Que tiene afinidad por varios colo-
res.

Signo, sintoma o estado precursor -
que indique el comienzo O aproxima=-
cién de una enfermedad.
Eritroblasto bas6filo, cé&€lula la --
mis joven g inmadura de la serie -
eritrocftica.

Amino&cido no esencial, importante-
componente de la substancia col&ge-
na del tejido conjuntivo. _
Pequena elevacifn cut8nea llena de-
pus.

Dfcese de los caracteres o caracte-
risticas en la ley de Mendel, que -
puede no aparecer en un hibrido, pe
ro que existen latentes v son capa-
ces de transmitirse, opuesto a domi
nante,

Eritrocito joven que muestra por <o
loraci6n vital una red de granula--

" ciones y fibrillas, considerado co-

mo elemento de formacifn meduvlar -
apresurada, pues son particularmen-
te numerosos en las anemias posthe-
morr&gicas, Célula de tejido reti-
cular.



Salvarsan.
Saturnismo,
Sérico,

Serotonina.

Sideremia.
Sugilaciones.
Tifico,

Tifus,

Tirotoxicosis.

Uncinariasis.

Urea.

Uremia.,
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Dihidrocloruro de 3.3 diamino-4,4 di-
hidroxiarsenobenceno.

Intoxicaci&n aguda o crbnica por el-
plomo o sus compueﬁtos: plumbismo.

De seda o relativo a la seda, relati-
vo a los sueros o producido per ellos
Substancia que se produce en el orga-
nismo en el curso del metabolismo del
tript6fano por oxidacibn y descarboxi
lacién.

Presencia de hierro en la sangre.
Equimosis cutfnea. Lividez cadavérica

Relativo al Tifus o de la fiebre tifg

idea en la sangre.

Enfermedad con estupor.

Tirotoxismo o envenenamiento por el -
queso averiado,

Enfermedad debido a la presencia en -
el intestino delgado de un gusano ne-
matodo, Ankylostoma duodenale, Uncina
ria americana.

Carbamida o carbodiamida; cuerpo cris
talino, incoloro, neutro, que existe-
en la orina y en pequefia cantidad en-
la sangre, quilo, linfa, etc. Se ge-
nera en el hfgado, es el principal -~
constituyendo nitrogenado de la orina
y el producto final de m&s .interfs -
del metabolismo protéicb.

Estado autotbxico producido por la =
presencia de componentes de la orina-
en la sangre, debido a la insuficien-
cia de las funciones renales.



Urobilina.

Urobilinégeno.

Urobilinura,

Vitiligo.

Xerostomia.
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Pigmento amorfo, perdusco, producto de
reducci6n de la bilirrubina, que se en
cuentra normalmente en el intestino vy
en la orina en muchos estados morbosos
Cromégeno de la bilis, cuyé descomposi
cifn produce la urobilinuria.
Presencia de urobilina en exceso en la
orina.

Leucodermia; afecci®n cutd&nea caracte-
rizada por la aparici6n de placas blan
cas rodeadas de una aureola obscura a-
consecuencia de la reparticién desi---
gual del pigmento cuténeo.

Sequedad de la boca por defecto de se-
creciones; boca seca, asialia.
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