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INTRODUCCTION

En los dltimos veinte afios, el mundo ha sido tes=-
tigo de un gran avance tecnolédgico y a su vez de un aumento
en la polucidén del medio ambiente, contamindndose los rios,
mares y lagos con desechos radiocactivos y sustancias tdéxi-
cas. Todo esto ha llevado a una crisis del ecosistema huma-

no.

Seguin nmuchos investigadores estd serfia la explica
cidén del aumento desmesurado gue han experimentado las en-
fermedades malignas (Linfomas, Sarcomas y en general todo
tipo de cédncer), dentre de las cuales se pueden contar un

grupo de discrasias sangufneas (Leucemias).

Segin esto no serfa tan infrecuente que el ciruja
no dentista fuese consultado por un paciente portador de una
de estas patologias relacionadas con discrasias sanguineas
y es por eso que es de fundamental importancia, gue conozca
las principales manifestaciones orales y sistémicas de dicha

enfermedad y su manejo desde el punto de vista odontolégico,

Es asi como consideramos Util realizar este semi-
nario de tesis sobre discrasias sanguineas y manifestaciones
bucales, con el propésito de gue su lectura y andlisis orien
te la actitud y preocupaciones a tomar antes o durante el -~

tratamiento de estas enfermedades,
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OBJETTIVO GENERAL

Realizar un estudio integral de los diferentes ti
pos de manifestaciones bucales de las discrasias sanguineas,
para orientar en su diagnéstico, prondstice, tratamiento y

conducta clinica a seguir.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

Tdentificar las diferentes manifestaciones bucales que

presentan las discrasias sanguineas,

Reunir antecedentes para informacidn bibliogrdfica al
alcance del odontdlogo general de los diferentes tipos

de discrasias sanguineas.

Tdentificar las manifestaciones bucales de mayor inci-

dencia en nuestro estudio elinico,

Proporcionar informacidén sobre la correcta indicacién,
utilizacidn e interpretacidén de los diversos exdmenes
complementarios de laboratorio a realizar ante la pre-

sencia de un paciente con discrasia sanguinea.

Lograr un manejo clfnico adecuado frente a un paciente

con una discrasia sanguinea,

Conocer la participacidn del odontdlogo en la atencidn
de un paciente con discrasia sangufnea en colaboracidn

con el médico tratante,

Comparar resultados obtenidos con los antecedentes bi-

bliogrdficos recopilados,
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GENERALIDADES

Los procesos metabdlicos de todas las células re-
quieren una constante eliminacidén de productos de desecho.
En las plantas y animales peguefios que viven en un medie a-
cudtico esto se realiza por simple difusidén, pero el hombre
v todos los animales de mayor tamafio han desarrollado un
sistema interno de transporte, es decir un sistema circula-
torio. El sistema circulatorio del honbre comprende corazén,

vasos sanguineos, vasos linfdticos, la sangre y la linfa.

La sangre se ajusta a la definicidén de tejido ya
que es un grupo de células similares especializadas en cum-

plir ciertas funciones,

El volumen de sangre de un hombre depende de su
peso, una persona gue pesa 70 Kg. tiene aproximadamente al-
go mds de L4 litros de sangre, Ademds de transportar los ali
mentos y el oxigeno hacia las células y de eliminar los re-
siduos de las mismas, la sangre cumple las siguientes fun-
ciones: transporta las secreciones de las gldndulas endocri
nas u hormonas; interviene en la regulacién de la cantidad
de dcidos, bases y agua de las células, desempefia un papel
importante en la regulacidén de la temperatura del cuerpo,
pués enfria a Srganos tales como el higado y los mudscules,
donde se produce un exceso de calor, y calienta la piel, en
la que es mayor la pérdida de calor; sus leucocitos consti-
tuyen una defensa importante contra las bacterias y otros
organismos patégenos, y su mecanismo de coagulacidén impide

la pérdida de este valioso fluido.



La sangre pese a parecer un liquido homogéneo, de
coler rojo escarlata, estd conpuesta en realidad por un 1li-
gquido amarillento, llamade plasma en el gque se encuentran
los elementos figurados: gldébulos rojos o hematfes, que dan
a la sangre su color; gldbulos blancos o leucocitos y plaque
tas sanguineas. Los elementos figurados constituyen cerca
del 45% de la sangre total, el 55% restante estd constitui-
do por el plasma. Al circular por los vasos sangulneos la
sangre se mezcla constantemente, de modo que el plasma y las

células sanguineas no se separan.

PLASMA: Es una mezcla compleja de protefinas, aminodcidos,
carbohidratos, grasas, sales, hormonas, enzimas, anticuer-
pos vy gases disueltos, Es muy ligeramente alcalino con un

PH de 7,4, Sus principales constituyentes son:

90 = 92% agua

7 -8 %  proteinas
0,1 % glucosa
0,9 % sales

Mientras la sangre circula por las células somdti
cas, su plasma constantemente recibe y entrega una anplia
variedad de sustancias., Sin embargo la composicidén de la san
gre se mantiene mas o menos constante; cualquier variacidn
de la misma hace que uno o mds drganos del cuerpo respondan

restaurando el equilibrio normal,

Entre los diferentes tipos de proteinas que con-
tiene el plasma se cuentan: El1 fibrindgeno que participa
en la coagulacidn.

- La albdmina y las globulinas regulan el conteni



do de agua de las células y los liquidos corporales.
- La Alfa, Beta y Gamaglobulina (participan en la

inmunidad).,

La presencia de estas proteinas hace que la sangre
sea seis veces mds viscosa que el agua. También participan
en la regulacién del paso de agua entre el plasma y el 1i-

quido intersticial.

El hidrato de carbono mds importante en la sangre
es la glucosa, su concentracién es de un 0,10% es transpor-
tada desde el intestine hasta el higado donde se almacena
en forma de glucédgeno y, por uUltimo a todas las células del

cuerpo en las que se metaboliza para obtener energia,

Las células del cerebro en especial dependen en
alto grado del constante suministro de glucosa, como mate=
rial energético, Si su concentracidén en la sangre cae por
debajo de 0,04% aumenta notablemente la irritabilidad de
ciertas células cerebrales y se producen contracciones mus-—
culares y convulsiones, Si la concentracidn de glucosa en
la sangre continda baja, las células cerebrales dejan de

funcionar y sobreviene un estado comatoso y luego la muerte,

GLOBULOS R0OJOS: Los glébuleos rojos o eritrocitos son dis-—

cos bicéncavos de unos 7 a 8 micrones de diametro y de 1 a
2 micrones de espesor, a diferencia de la mayoria de las cé
lulas no poseen ndcleo, Una armazdén eldstica interna mantie
ne la forma discoidal y hace que las células puedan incur-
varse y deformarse para pasar por los vasos sanguineos de

nenor diametro que el de ellas.



Los.eritrocitos no pueden desplazarse en forma ac
tiva, sino que flotan simplemente movilizadas por el efecto
impelente del corazdn. El hombre tiene aproximadamente
5.400.000 Gr. mm.3 de sangre, la mujer adulta aproximadamen
te 5,000,000 por mm,3 ., Los recien nacidos tienen un néimero
mayor de eritrocitos que llega de 6 a 7.000,000 por mm.3.
Esta cantidad decrece después del nacimiento y aproximada-
mente a los tres meses alcanza el valor normal para el adul

g 75 4 A

Cada glébulo rojo contiene 265 millones de mmlécg
las de hemoglobina, el pigmento rojo responsable del Ltrans-
porte de oxigeno. La hemoglobina es una proteina que contie
ne L4 Atomos de hierro, cada uno de los cudles es el centro
de un comple jo orgdnico llamado Hem. La sangre contienely nor

malmente de 15 a 16 g. de hemoglobina por cada 100 ml,

La hemoglobina forwa una unién inestable en el 02
cuyos dtomos se adosan a los dtomos de hierro de la hemoglo
bina formdndose la oxihemopglobina. Debido a esta propiedad
la hemoglobina no sélo transporta el 02 desde los pulmones

hasta los tejidos sino que también es fundamental en el

transporte de 002 desde los tejidos a los pulmones,

CICLO VITAL DE LOS GLOBULOS ROJOS

Los glébulos rojos se destruyen constantemente =a
la vez gque se forman otras nuevas, pero el ndmero total se
mantiene constante., Se originan en la médula dsea roja que
se encuentra en la cavidad central de algunos huesos. Otros

huesos contienen médula amarilla formada por célula modifi-



cadas para almacenamiento de grasas.

La médula roja consta de una red de células de te
jido conective y miles de pequefios vasos sanguineos en cuyos

endotelios se originan henaties,

La divisién celular normal puede producirse, por
supuesto, sélo en las células con nidcleos; las precursoras
de los hematies que se encuentran en los vasos sanguineos
de la médula son células no especializadas con nicleo y sin
Hemoglobina. Despuéds de su dltima divisién, cada célula se
transforma gradualmente en un gldbulo rojo madure, por un
proceso que incluye la pérdida del ndcleo, la forumacidn de
Hemoglobina y la adopcién de la forma de disco bicdéncavo,
Durante la foruacidn de los gldébulos rojos los vasos sanguil
neos de la médula se encuentran cerradas impidiendo el paso
de sangre, “uando las células estdn completamente desarro-
lladas, los vasos sangufneos se abren y las nuevas células

son arrastradas por el torrente circulatorio.

En la médula ésea hay miles de vasos sanguineos y
permanentemente hay algunos que estdn abiertos y otros ce-

rrados, ocupados en la produccidn de hematies,

En eciertos estados anormales los gldbulos rojos se
Ed & -} -
forman muy rapidamente y pasan a la corriente sanguinea,

cuando estdn adn inmaduras y tienen nicleo.

El promedio de wvida de los eritrocitos es de 127

dias esto se ha comprobado con experimentos marcando los he

'

matfes con isdtopos radioactivos.



Los eritrocitos son destruidos finalmente por cg
lulas del higado y del bazo, se desconoce la forma en que
estas células distinguen a los glébulos rojos viejos de los

jévenes,

Las moldéculas de hierro gue resultan de la hemo-
globina desintegrada se recuperan y vuelven a la médula {6sea

para ser usada en la sintesis de nuevas moléculas,

E]l Hem de la molécula sufre una degradacidén gqudmi
ca y es excretada por el higado en la bflis bajo la forma
de pigmentos biliares. Los pigmentos biliares son los prine-
cipales responsables del color de las materias fecales; si
las vias biliares quedan bloqueadas (por un cdlcule por ej.)
los pigmentos biliares no pueden pasar al intestino, y las

heces poseen un color gris arcilloso.

Todos los dias durante el dfa y la noche se produ
cen cerca de 15,000.000 de glébulos rojos por segundo, des—
truyéndosa un ndmero igual en el mismo tiempo. La velocidad
de formacidén de los eritrocitos aumenta por cualquier fac-—
tor gque disminuye la cantidad de O2 que llega a los tejidos.
La pérdida de hematies por hemorragia disminuye la capacidad
de la sangre para transportar oxigeno, y provoca el aumento
de la produccién de glébulos rojos, El estiimulo no es sim-
plemente, la disminucidn de la concentracidén de hematfes,
vya que si una persona cuya concentracién es normal se tras-
lada a una gran altitud durante unas pocas semanas, su nime
ro de hematfes aumenta de 6 a 7 willones por milimetro cibi

co,

Se ha de.ostrado experimentalmente que la caren-—



cia de oxigeno en la médula ésea roja no estimula la pro-
duccidn de hematies, Se presume que la carencia de oxigeno
en otros tejidos induce la formacidn y liberaciédn de alguna
sustancia que es transportada a la médula dsea y estimula

la produccién de gldébulos rojos.

La sintesis de hemoglobina y la produccién de he-
ma?ies no estdn necesariamente correlacionadas, Un déficit
de hierro, por ejemplo disminuye la sintesis de hemoglobina,
pero la produccidén de hematies se realiza con la velocidad
normal, o aun mayor, como respuesta al estimulo que repre-
senta la menor concentracidén de oxigeno en los tejidos. Las
cédlulas que se originan tienen menos hemoglobina que las
normales (se las denomina hipocrémicas), y por supuesto son
menos eficaces gque las normales para el transporte de oxigg

no.

Cuando la médula 6sea estimulada por la disminu-
cidén de la cantidad de hematies, aumenta la produccidn de
los mismos hasta lograr la normalizacidn de la cantidad exis
tente en la sangre circulante, queda eliminado el estimulo
que motiva el aumento de la produccidén ( es decir, la oxige
nacidn reducida de los tejidos), y la médula ésea retoma

gradualmente su ritmo normal de producciédn,

GLOBULOS BLANCOS

Existen 5 tipos de gldbulos blancos o Leucocitos
todos los cuales difieren notablemente de los hematies,
T i e
Tienen ndcleo y contienen hemoglobina (por lo tanto son in- =

coloros), y se desplazan activamente por medio de movimien-

tos ameboidales. Los leucocitos pueden desplazarse en contra

- 10 -



de la corriente sanguinea vy aln deslizarse a través de las

paredes de los vasos sanguineos y penetrar en los tejidos,

Los gldébulos blancos son mucho menos nuierosons
que los heunties, hay un promedio de 7.000 glébulos blancos
por mm3, pero fluctuan entre 5 y 9 o 10 mil en las diferen-
tes personas, Yy atin en la misma persona a diferentes horas
del dia. La cantidad de leucocitos es minima en las prime-

ras horas de la mafiana vy mdxima en horas de la tarde,

Las personas deficienterente mutridas tienen un
ntwero de leucocitos inferior a lo noirual, y una menor re-
sistencia a las infecciones y enferuedades, la disminucién

de leucocitos a 500 x mn3 o umenor es fatal,

Pueden distinguirse 5 tipos dé glébulos Llancos
entre ellos estdn:

a) Los linfecites, gue son gldébulos blancos wAs pequefios,
(difietro & a 10 micrones) poseen un nlcleo grande esfé-
rico o generalmente mellado, que se colora awul intenso
con el colorante de Wright., La pequefia cantidad de cito-
plaswa forma una delgada capa alrededor del nlcleo, DBl
citoplasma no posee grdnulos y se tifie de azul claro.

Les linfocitos son menos méviles que los demds leucocitos,

b) Los Monocitos: son los de mayor tamafio, miden aproximada
mente de 12 a 20 micrones de didimetro. El ndcleo se tifie
de color plrpura sucio y tiene una escotadura marcada,
que le da forma de haba o de herradura, Poseen una gran
cantidad de citoplasma sin grdnulos que se tifien de azul.
Son mds mdviles e ingieren bacterias y particulas de de-

secho,.

S I



Los neutréfilos (C), eosinéfilos (D) y Baséfilos (E) po
seen nicleos divididos en 2 a 5 1ébulos unidos por hi-

los de material nuclear; todos poseen grédnulos citoplas
mdticos evidentes y su didmetro oscila entre 9 y 12 mi-

crones,

Los nlcleos se tifien de pldrpura intenso, pero los granu
los citoplasmdticos se tifien de diferente manera en ca-
da uno de los tipos. Los tres tipos son wméviles y capa-
ces de ingerir bacterias, pero los neutrdfilos son mds
activeos gue los otros dos.

Los ndcleos de los neutréfilos de 3 a 5 lébulos y su ci
toplasma contienen pequefios grdnulos que se tifien de co

lor lavanda pdalide,

Los eosindéfilos poseen nidcleos con dos o tres lébulos vy
grandes grdnulos gue se tifien color rojo brillante con
la eosina que contiene colorante de Wright. Les nilcleos
de los basdfilos son por lo general bilobulados y su ci
toplasua contiene grandes granulos qgue se tifien de azul
oscuro. La proporcidn de leucocitos de cada tipo se de-
teruiina por la foruula leucocitaria,
Los valores medios de una persona normal son:

60 - 70 % neutréfilos

25 - 30 % 1linfocitos

5 - 10 ﬁ nonocitos

1 - U % eosindéfilos

0,5 % baséfilos

La principal funcidn de los leucocitos es proteger al
cuerpo contra los organismos patdgenos, Los neutréfilos .
destruyen a las bacterias que invaden el organismo, ingi

riéndolas de un modo similar al gue emplea la ameba para

- 12 -



ingerir particulas de alimento, (fagocitosis). Se ha ob
servado que los neutréfiles fagocitan entre 5 y 25 bac-

terias y los monocitos hasta 100 antes de morir,

Se cree que los leucocitos también participarian activa
mente en el proceso cicatricial pues tienden a acumular

se en las zonas de cicatrizacidn.

Los linfocitos, especificamente el linfocito B que deri
va de la célula plasmdtica, participan en la inmunidad
humoral, con la preduccidén de proteinas especificas lla

madas anticuerpos,.

Se ha viste que la cantidad de eosindfilos se ve eleva-
da en caso de infecciones por parasitos Ejemplo Trichi-

nella, nematelminto, que causa la triquinosis.

Tanbién se elevan su ndnero los estados alérgicos, tales
como la fiebre del heno, el asma, y la alergia por absor

cidn de proteinas extrafias.

La inyeccidén de corticoides, causa a los pocos minutos
una disminucidén de dicho ndmero, que se reduce a la mi-

tad (o wmenos) del valor normal,

El ndmero de leucocitos circulante aumenta en la mayo-
ria de las infecciones pudiendo elevarse el recuento a
mds de 20,000 leucocitos en mm3 en la apendicitis o en

la neumondia.

Los tejidos inflamados liberan una sustancia llamada
factor promotor de leucocitos, esta sustancia, va a
través de la sangre y llega a la médula ésea roja, don-
de estimula la produccidn y liberacidén de leucocitos,

particularmente neutréfilos,

@ 1§ &




Algunas enfermedades se caracterizan por el aumente de
un determinado tipo de leucocitos, y la férmula leuco-
citaria es dtil pura el diagnéstico, E1 ntimero de linfo
citos aumenta‘la tos convulsiva y en la anemia pernicipo
sa, en las quemaduras solares, en las enfermedades cré-

nicas como la tuberculosis, y en las personas gue viven

a gran altura o en los trépicos.

La fiebre tifofdea y el paludismo determinan habitual-
mente un aunento del ndmero de monocitos; la neumonia,
la apendicitis y otras infecciones bacterianas agudas

aunientan en foria tipica, el nimero de neutréfilos,

CICLO VITAL DE LOS LEUCOCITOS

Los distintos tipos de leucocitos se originan en
diversos érganos, Los linfocitos se forman en el bazo, las
amigdalas y los ganglios linfdticos; los monocitos, se origi
nan en la médula ésea y en el bazo, y los neutréfilos, eosi

néfilos y basdfilos se forman en la médula &bsea roja.

Si bien todos los leucocitos poseen ndcleo los
circulantes no se dividen, Los leucocitos no son destrufdos
por ningin dérgano en particular, Algunos son destruidos por
las bacterias y otros atraviesan la mucosa del aparato diges
tivo, o la del urinario, siendo eliminados al exterior por

las heces o la orina,

La vida de la mayoria de los Glébulos Elancos es
muy corta, dura entre 2 y 4 dfas. Se considera que el perdio
do de vida de un linfocito es mds corto aln, aproximadamen-

te de unas 4 horas, Este cdlculo se basa en gue el ndmero

s 8. 5




de linfoeitos gue entra en la sangre desde los conductos
linfdticos, cada 24 horas, es varias veces mayor que el ni-

mero total presente en cualgquier momento.

PLAQUETAS

Las plaquetas sangufneas, un tercer tipo de ele-
mentos figurades de la sangre, son importantes en la inicia
cién del proceso de coagulacién de la sangre, Son cuerpos
esféricos, incoloros, desprovistos de micleos, con un didme
tro aproximacdamente igual a la tercera parte del de los he=
matfes, Se cree que la nayorfa de ellos se origina por la
fragientacién de células gigantes, en la médula désea roja.

Su ciclo de vida se calcula en 4 dias.

LA COAGULACION DE LA SANGRE

Para impedir la pérdida accidental de sangre se
ha desarrollado un complejo mecanismo. &n el howmbre y en
otros vertebrados, como en muchos invertebrados, hay una se
rie de reacciones quimicas, en las que forma un codgulo sé-
lido para taponar el vaso lesionado, gue evitan la produc-
cidén de la hemorragia, La coagulacidn es escencialmente una
funcidén del plasma y no de las células sanguineas y entrafia
la transformacidén del fibrindégeno soluble, en fibrina inso-

luble,

El mecanismo de la coagulacién en realidad, es
bastante complejo, en él intervienen diferentes sustancias
contenidas en el plasma cuyas interacciones mutuas determi-

nan 3 grupos de reacciones; cada una de las dos primeras

= 15 =



reacciones produce una enzima requerida para la reacciébn si

guiente,

1) Plaquetas desintegradas liberan  Tromboplastina
———aly
Factor antihenofilico

2) Protrombina Tromboplastina Troubina

—
7

Ca, glob., aceleradora

SPCA
3) Fibrinégeno — 3 Trogbina — 3 Fibrina &

La primera parte de este mecanismo, incluye la de
sintegracién de las plaquetas sanguineas y la liberacidn de
una sustancia llamada tromboplastina. Cuando las plaquetas
se ponen en contacto con una superficie rugosa, tienden a
adherirse a ella y desintegrarse, La desintegracién es ace-
lerada por una globulina denominada'"factor antihemofilico"

que se encuentra en el plasma normal,

La tromboplastina formada en esta primera reaccién
actda enzimdticamente en la segunda, para convertir la pro-
trombina en trowbina, Esta es una reaccidén complicada, que
requiere la presencia de iones calcio y la de por lo menos
dos proteinas plasmidticas mds ("globulina aceleradora" y
factor sérico acelerador de la conversidn de la protrowbina
sérica o SPCA), La protronbina es una globulina plasmdtica

producida por el higado.

Finalmente la trombina formada en la segunda reac

cidn, actia enzimditicamente para convertir el fibrindgeno



en fibrina, proceso en el gue separa una peguefia porcidn de
la molécula de fibrindgeno, v el resto se polimeriza para
forimar largos filanentos de fibrina, gque aprisionan a los
glébulos rojos y blancos que contribuyen a dar solidez al
codgulo, pero gue no son escenciales para el proceso de coa

gulacidn,

w3 =



EXAMENES DE LABORATORIO HEMATOLOGLCO

A) HEMOGRAMA:

Il hewnogramna es la lectura de un frotis de sangre:
resume una apreciacidén semicuantitativa de los elementos fi
gurados (eritrocitos, leucocitos, plaquetas), porcentual |
de los leucocites (formula leucocitaria) y cualitativa (mor

fologfia de ellos).

Los frotis pueden hacerse con una gota de sangre
de la zona marginal del pulpejo del dedo, obtenida con una
lanceta, o umejor ain, pues la sangre fluye mds fdcil, con
una aguja de pequefio calibre, Luego de hecho el extendido
sobre un portacbjeto se tifie con la tineidn de May-Gruenwald
Giemsa (MD-G) o de Wright para su observacién al microsco-

pio.

La lectura correcta de un hemograma no es posible
en un extendido o frotis de sangre técnicamente defectuoso,

ni ailn por un hematélogo experimentado.

El hemograma traduce la normalidad anatomofisiold
gica de los centros hematopoyéticos y el equilibrio entre
la produccidén y destruccidn de los elementos figurados de
la sangre. 3Su alteracidn es la expresién de cambios fisiold

gicos o patoldgicos en el organismo.

VALORES NOKMALES DEL HEMOGRAIA

hombre mujer
Gldébulos itojos (XlOG) = 4,6-6,2 L,2 = 5,4
Leucocitos N2 normal = 5.000 - 7.000 por mm3
Eosindfilos % 1 -3



Baséfilos = A

Neutrdfilos

Baciliforues = 0 - 4

Seguentados = 60 - 70
Linfocitos = 20 - 30 (medianos o reactivos 1-3%)
Monocitos = h - 6
Innuneocitos o edlulas de Turk I

nwds de 8.000 por mm:3

1]

Leucocitosis
Leucopenia = menos de 5,000 por mm

léperleucocitosis = mds de 50,000 por nlm3 e

B) SEDIMENTACION GLOBULAR:

Los eritrocitos circulan en los vasos arrastrados
por la corriente sanguinea en suspensidn estable, rechazdn-
dose, al parecer por sus cargas elédctricas negativas en
equilibrio casi perfecto con las proteinas macromolecular<s
del plasma (globulina y fibrdégeno, principalmente). 51 se
mantiene in vitro la sangre incoagulable, los eritrocitos
se alraen agregindose en pilas de monedas o rouleaux (pseu-
doaglutinacidn) vy descienden por su propio peso con una ra-
pidez variable; es la velocidad horaria de sedimentacidn (
VHS), que se mide en una o dos horas en pipetas o tubos ca-

librados de lumen estrecho,

Dos son los procedimientos mds usados para deter-
siinar la velocidad de sedimentacidn.

l.- E1 de Westergreen, con una pipeta de 30 cm,

de largo y de 2,5 mm, de didwetro interior, debidamente ca-

librada en toda su extensidén y graduada en wum, (1 a 200).
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2,- El de Wintrobe, en el tubo de hematrocite, pre
via a la deterwminacidén de este examen por centrifupgacidén una
vez lefda la sedimentacidn, como anticoagulante se emplea
el citrato de sedio: 3,8 g. por 100 ml. de agua destilada o
agua hervida, concentracién que debe ser corregida si se
usa el ecitrate de sodio cristalizado del comercic en propor
cidn a las moléculas de agua que contiene, 5i son 5,5 en re
lacidén con el anihidride, debe pesarse 5,2 en vez de 3,8 g.

La relacidén sangre citrato de la mezcla debe ser
exacta (1 parte de sangre y 4 de citrate; y 0,5 ¥ 2 cm. o
0,4 y 1,6 em. respectivamente) y uniforme, ya sea en la mig
ma jeringa o en un tubo de ensayo. La pipeta se llena, sin
burbujas, hasta la marca 0 y se coleca verticalmente en el
sedinentdmetro, pues cualquier inclinacian acelera la sedi-
mentacidn; tanto es asi gque en un dngule de h50 se obtiene
enn 15 a 20 minutes la misma sedimentacidn gue en una hora,
pues los eritrociteos formando una masa compacta se deslizan
por la parte inferior de la pipeta como sobre un tobogan
sin la resistencia uniformenente distribuida de la colunma
ascendente de plasusa, wids notable en los sindromes de hiper

viascosidad,

Puede emplearse la sangre venosa oxalatada de la
muestra obtenida para los exdusenes hematoldgices, v con la
misma proporcidn de citrato: 1X4., La diferencia en mds de
esta alternativa no es significativa; no as{ la sangre hepa
rinizada que acelera apreciablenente la sedimentacidén globu

lar.

La lectura de la sedimentacidén se hace en una hora

La sedimentacidén de la segunda hora duplica la priunera, pe-
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ro la lectura en dos horas no tiene utilidad en clinica,
aungue ha sido sefialado que en las anemias autoinmunohemolf
ticas la sedimentacidén suele ser baja en la primera hora y
extraordinariamente elevada en la segunda hora por " accién
lenta " de los anticuerpos, a diferencia del mieloma en el

que a menudo es mdxima ya a la wedia hora.

La velocidad de sedimentacidén normal es de 3 a 7

mm, para el hombre y de 4L a 11 wm en una hora para la mujer.

VALORES NORMALLES DE LA SEDIMENTACION GLOEULAR

1 hora 2 horas 34 horas 24 horas
Hombres 3 9 15 55
Mujeres T 1.2 19 55

Principales aplicaciones clinicas de la sedimenta

cidén globular:

a) Diagnéstico diferencial en casos dudosos, entre la cri-

sis de angor y el infarto al miocardio.

b) Diferenciacidén de cuadros reumdticos inflamatorios de

los reumatisnios degenerativos o artrosis.

¢) En la tuberculosis también es un buen indice de la pro-
gresién o regresidén de la enfermedad, espontdnea o tera-
péutica, pero ademds es til para determinar el tipo clf

nico de ella.

d) El cdncer localizado es compatible con una sedimentacién
normal, Aumenta con su extensidn de vecindad o a distan-

cia (metdstasis), necrosis, ulceracidén, sangramiento o
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infecciones concomitantes, La coexistencia de una sedi-
mentacidén elevada con una férmula leucocitaria normal o
con discreta mwonocitosis y o eosinofilica, inexplicable
por una infeccién reciente (wicrobiana o viral) o una
mesenguimopatia identificable por sus sintomas propios,
debe en un adulto en la edad del cdncer sugerir esta po
sibilidad.mientras la fdériula leucocitaria suele norma-
lizarse rapidamente (dos o tres dfas) en las infeccio=-
nes tratadas con antibidticos especificos, la sedimenta
cidn baja lentamente y se mantiene alin alterada por tres
o cuatro semanas, Sedimentaciones persistentes elevadas
pueden ser el Unico signo resicdual de infecciones enmas
caradas, no debidanente identificadas y localizadas, an
tes de la antibioterapia, tal como absceso hepdtico, pe
rinefritico y ewpiema vesicular hallados "sorpresivamen

te" en las necropsias,

Ln las intervenciones quirirgicas la sedimentacidn
aunenta por reabsorcidén de exudados, de modo que este
hallazge no implica forzosawente una cowplicacidn infec

closa del post-operatorio.

51 bien

[

s cierto gque el aumento de la velocidad
de sedimentacidén eritrocftica exterioriza una perturba-
cidn orgdnica de la salud y gue su normglizacidén en el
cursoe de diversos cuadros patoldgicos son un indice dtil
de la rewisién y atn de la curacidn de ellos, no es me-
nos cierto gue, igual que otros exduenes inicialmente
normales o negativos, no excluyen enferuedades nalignas
como cancer incipiente o localizado. lFero atin en este

sencillo test de laboratorio, " tan dtil como la fiebre



y el pulso en el control inveluntario de una infeccidn",
es de gran utilidad diagnédstica y prondstica en la cli-
nica siempre gue sea correctamnente interpretado, con
criterio analftico, considerando las limitaciones inhe-
rentes a la complejidad de los mGltiples factores que

la condicionan y su inespecifidad,

C) HEMATOCRITO:

ks el voluwnen relativo de eritrocitos y plasma
sanguineo y se expresa por el volumen de glébulos rojos en
100 ml de sangre incoagulable, centrifugado (3.500 r.p.m. x
30 minutos) hasta volumen constante de dos lecturas conse-
cutivas. Los Henatrocitos son graduados siendo el mds usado
el de WINTROBE, kn el fondo del hematocrito se depositan
tras la centrifugacidén los gldbulos rojos; encima de ellos
los leucocitos que forman el plasma sanguineo cuyo coler o

transparencia es posible apreciar,

Los valores normales son:

llombre = 40 - 54%

Mujer = 37 - 47 %

D) HEMOGLOBINA

La valoracidn de la hemoglobina se efectda con un
método colorimétrico standar en el cual la hemoglobina se
mezcla con dcido c¢lorhidrico, para lo cual se usa un apara-
to equipacdo econ standars de vidrio y un tubo cuadrado de

comparacidn gue estd graduado en gramos por Hb por 100 ml.



de sangre total.

Valores normales de henoglobina:

lHowbre 13 - 18 g

Mujer 12 - 16 g%

E) EXPLORACION DE LA HEMOSTASIS:

LLa Hemostasia agrupa los diferentes mecanismos que
aseguran la prevencidn de los sangramientos espontdneos y
la detencidn de las hemorragias en caso de ruptura de la
continuidad vascular. En esta funcidn fisioldgica esencial
intervienen tres elementos: los vasos sanguineos (tiempo vas
cular, las plaquetas (tiempo plaquetario) y los factores
plasmaticos de la coagulacidén (tiempo plasmdtico). Los dos
primeros en conjunto constituyen la hemostasis primaria; el
tercero, la hemostasis secundaria o coagulacién, cualquiera

de ellos que falle da origen a trastornos de la hemostasis,

La exploracién de la hemostasis comprende un inte
rrogatoric minucieso gue permite conocer si se trata de una
afeccidn congénita o adquirida; una exploracidn fisica cui-
dadosa y una exploracién bioldégica, que puede ser mds o mne-
nos couplicada, Conviene, en una primera etapa, seleccionar
un nimero pequefio de exdmenes sencillos que permiten descar
tar las principales anomalias de la hemostasis, dejando las
téenicas nds complejas para ese pequefio mimero de casos que
lo requieran para precisar exactamente la naturaleza de la

afeccidn,

- 24 -



Entre estas tdenicas bioldgicas sencillas convie

ne setfialar:

l.- Tiempo de Coagulacién.
Método de Lee = White: Se extrae la sangre por puncidn
venosa, 9Se hace partir el crondmetro en el momento en
que aparece la sangre en la jeringa,., Se retira la aguja
v se vacia la sangre en dos tubos de coagulacidn guimi-
camente limpios y secos que estardn colocados en un ba-
fiomaria a 370 C.; tratando de no producir espuma. las

dimensiones de estos tubos es de 10 por un cm., ¥y la

cantidad de sangre es de 2 ml, por tubo,

Pasados 3 minutos con los tubos en el bafic, se seca un
tubo y se inclina un momento, volviendo a colocarlo en
el bafio. Se repite este proceso cada 1/2 minuto, y se
anota como tiempo de coagulacidn el tiempo transcurrido
hasta el momento en gue el tubo puede invertirse sin gue
fluya el contenido, HRepetir el procedimiento con el

otro tubo., Se anotan ambos resultados e informa el
tieuwpo de coagulacién en el primer tubo y en el segundeo

tubo,.

Se mide tawbidén el tiempo de coagulacidn del plasma re-—
calciflicado, que corresponde al tiewmpe que tarda en coa
gular el plasua oxalatado, cuande sze le agrega cloruro
de calecio, L1 valor normal, a 370 C. es de 1 a 2 minutos.

Se encuentra muy prolongado en la llemeofilia,

Tiempo de sangria.

i)
.
1

Método de Luke: Primero limpiar el 1lébulo de la oreja

o) N !
con alcohol de 70 vy dejar secar, Luego con una aguja o

e
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lanceta estéril pinchar el lébulo con una profundidad
que permita el flujo libre de sangre sin necesidad de
presionar y desde el momento en que aparece la prinera
gota se empieza el control del tiempo, absorviendo ca-
da 1/2 minuto la gota de sangre con un papel filtro
sin aplicarlo directamente sobre la herida, sino hasta
el momento en que la gota sea muy pequefia. Cuando seca
el sangramniento, se anota el tiempo transcurrido, el
que puede controlarse por el N? de gotas que aparecen
en el papel filtro, (tiempo en minutos = N? de manchas
en el papel filtro dividideo por 2). Tiempo normal = de

2 a 5 minutos.

Téenica de Ivy:; Es una téecnica mds sencilla. Se aplica
el manguito de un tensiémetro alrededor del brazo, y
se lo insufla con 40 mm, Hg. de presién., En una drea
del antebraze¢ sin vena visible se punza con lanceta a
resorte, a 2 - 3 mm. de profundidad; se absorve la san
gre cada 30 seg. con papel de filtro, hasta que no apa

rezca sangre; el tiempo normal es de hasta 8 minutos.

El tiempo de sangria depende de la cantidad y de la ca
lidad de las plaquetas, siendo en general un buen re-—

flejo de la tendencia hemorragipara in vivo.

Tiempo de Protrombina,

Método de Quick: BEs un wétodo, en una etapa, para apre
ciar si existe suficiente protrombina. Consiste en apre
ciar el tiempo que demora en coagular una nezcla de
plasma, de Tromboplastina tisular y calcio; la coagu-

lacidn ocurre en 11 a 12 seg. con sangre normal y este



resultado se expresa cominmente como "porcentaje de la
concentracidén de protrombina". Este indicador depende

de los factores que intervienen en la tromboplastina
formacién exégena, es decir: factor VII (proconvertina),
Factor X (Stuart), Factor V (proacelerina), Factor II

(protrombina),

Tiempo de Cefalina - Kaolin.

Lxpleora los factores plasmdticos de la Tromboplastina

formacidén - enddbgena, es decir, a la vez:

a) Los factores especificamente endégenos: factor XIT
(Hageman), Factor XI (PTA), Factor IX (Antihemoffli

co B), Factor VIII (antihemofilico A).

b) Los factores comunes a las vias endégenas vy exdge-
nas: Factor X (Stuart), IFactor V (Proacelerina),

Factor II (Protrombina), Factor I (Fibrindgeno).

Consiste en medir el tiempo de coagulacidén de un
plasma citratado en presencia de cefalina, que es
un substitute plaquetario, y de calcio., El tiempo
normal es variable segin los reactivos utilizados,
y debe infornarse el tiempo obtenido en el paciente
gue se estudia en relacidén con el de un testigo nor-

mal efectuado simultdneamente.

Recuento plaguetario.

s un exdmen delicade con un margen de error mids o me-
nos importante, El uso actual de aparatos automdticos
o semi-automdticos han permitido recuentos mds confia~

bles. En todo caso, siempre deberd efectuarse una apre
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ciacidn del nimero de plaguetas en el frotis de sangre
con tincién corriente. La cifra normal de plaquetas

fluctda entre 200,000 y 350.000 x mm2

Retractibilidad del Codgulo.

Consiste en observar la aparicién de retraccién del
codgulo en una muestra de sangre. l'ara ello se colocan
3 ml., de sangre en un tubo de ensayo, el gue se tapona
y se incuba a 37°C. Kl tubo se observa a la 1/2, 1,2,

L y 24 horas,

Normalmente la retractibilidad del codgulo comienza a
los 30 a 60 minutos de producida la coagulacidn y se

completa a las 4 horas,

Depende completamente de la cantidad y calidad de las

plaquetas circulantes.

Signo del Lazoj;

Consiste en someter a un periodo de hipoxia a los peque
fios vasos de una de las extremidades superiores median
te la colocacidén del manguite de un manémetro, mante-
niendo durante 5 a & minutos una presidn intermedia en
tre 1ln wdxima y la minima., Al cabo de este tiempo se
suelta el manguito; al restablecerse bruscamente la cir
culacidén y la presidén, las pequefias arteriolas, si es-
tan dafiadas se rompen, y aparecen petequias, las que

ze cuantifican en una zona previanente delimitada en 1la
parte anterior del antebrazo: drea milimetrada 2,5 cu.

de didmetro a 6 cm, por debajo del pliegue del codo,

5i el paciente tiene petequias antes de la realizacidn
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del examen, se marcan con ldpiz pasta y se cuentan las
nuevas que aparecen, El signo es positivo si aparecen
10 o mwds petequias y se relaciona con la integridad de

la pared de capilares y arteriolas,

Mielograma.

Es un procedimiento destinade a obtener una muestra de
médula sea, para lo cual se punciona con un trocar es
pecial el esterndén, la cresta ilfiaca, la espina iliaca,
la tuberosidad de la tibia, Con la muestra obtenida se
efectian frotis gque =e tifien con las tinciones corrien
tes o con tinciones especiales segln sea necesario para
estudiar las caracteristicas de las distintas series
hematoldgicas. El mielograma suministra informacidn 50
bre:

a) bLensidad celular, ain cuando no es un informe com-
pletamente confiable, porgue en los casos de apla-
sia wedular el dafio no es uniforme, y el trocar pue
de caer en un lugar donde existfa un foco de activi
dad medular, dando una falsa imagen de normalidad,

o incluso de aumento de la celularidad.,

b) Distribucién porcentual de las tres series., Normal-
mente existe un predominio de mds o menos 3:1 de la
serie granulocitica sobre la serie eritrobléstica,
que se explica por la vida muy inferior del gldébulo
blanco sobre el gldbulo rojo, Esta relacidén puede
verse modificada de acuerdo con el tipo de anecmia

que se trate,



Predominio de determinado tipoe celular dentro de
los distintas series. En el caso de la serie roja,
predominio de los eritroblastos policromatéfiles,o
de los baséfilos. En el caso de la serie blanca,
predominio de mielocitos, o promielocitos, o mielo-

blastos, etc.

Alteraciones nmorfolégicas de los precursores sangui

neos,

Presencia de células extrafias a la citologfa medu-

lar norwal (células leucémicas, células neopldsicas).

Estado de los depésitos de fierro, para lo cual se

tifie con tincidn especial la hemosiderina.



DISCRASIAS SANGUINEAS : Grupo de enfermedades Morfo-Funcio-
nales, de diferente naturaleza y gravedad gque comprometen
la fisiologfa normal de las estructuras hematopoyéticas.

Estas enfermedades pueden afectar, ya sea a la serie Hoja,
Blanca o Plaquetas.

ESQUEMA GENERAL DE DISCRASIAS SANGUINBAS

a) Por hemorragia aguda

_ _ : Congénita
Normociticas | b) Anemisa Hemolitlca'[;dquirida

L ¢) Por alteracién de la médula Gsea
Anemia perniciosa

a) Megalobldstica | .
| Macrociticas L%indrome de mal-

absorcibn
th) No Megalobléastica

(a) HipOcrémicas.{%erfopéﬂlca

nepHEEZ

No ferropénica

L Microciticas

b) Normocrémicas

POLICITEMIAS
=

- Linfobldastica
Mieloblédstica

Agudas | Monocitica

LEUCEMIAS \_Eritroleucemia

P
. Mielocitica
L.crénlcas ‘\Linfocitica

LEUCOPENT AS (" Agranulocitosis

L‘NeutrOpenia Ciclica
. 3 Hodgkin
LIaDANES {No Hodgkin

¢ AMMAPATIAS MONOCLONALES _[Mie“ma maltiple

Macroglobulinemia

S )
Idiopatica
PURPURAS TROMBOCITOPENICAS 4 Medicamentosa

\Secundaria

~
; 4 Hereditarias
TROMBOCITOPATIAS kﬂdquiridas

PURPURAS NO TROMBOCITOPENICAS
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ANEMTIAS

GENERALIDADES :

Se denomina anemia cuando el ndmero de glébulos
1rojos desciende bajo niveles fisijioldgicos. Este conlleva un
descenso del volumen globular o hematocrite y también un des

censo de la concentracién de Hemoglobina,

De los tres parémetros anteriores el que se puede
determinar con mayor presicidn es el hematocrito por lo tan
to, es ese el que se usa para establecer si existe o no ane

mia.,

Los sintomas y signos de la anewmia no son especifi
cos y pueden resultar engafiosos, por ello para el diagnds-

tico es necesario el examen de laboratorio.

SINTOMAS:
Cefalea, debilidad, diarrea, palpitaciones.

SIGNOS: Palidez de la piel y mucosas, taquicardia, soplos

cardfiacos.

Los glébulos rojos permanecen en circulacidn Apro
ximadamwente 120 dfas, después de los cuales debido al debi
litamiento de su umecanismo energético son destruides por el

sistewn reticulo endotelial,en especial el BAZO,

Existe un equilibrio entre la cantidad de hematies
producidos por la médula ésea y las destruidas por el bazo
que son aproximadamente 0,8 a 1% de la masa globular,esto du
rante un dia, Asd se logra wantener un ndmero normal de hema

tfes, Siendo la eritropoyetina el factor de regulacidn,
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Cuando este equilibrio se perturba en el sentido
que la destruccidén resulta mayor que la produccién se origi
na anemia. Este desequilibrio puede resultar de una de las

tres circunstancias siguientes,

a) Mayer destrucecidén glebular por Hemdlisis o pérdida por
hemorragia,
b) Disminucién en la produccién.

c) Causas a) y b) a la vez.

CLASIFICACIONLES

Fisiopatolémica:

I Anemias por pérdida de hematfies o por mayor destruccidn

globular,

1) Hemorragia aguda o crénica

2) Anemias hemolfticas.,

2.1l. be causa Globular.- A) Congénitas: esferocitosis he

reditaria. anemnia ovalocitica o eliptocitosis here-
ditaria, anemias enzimopdticas (glucosa-g- fosfato-

hidrogenasa, etc.) talasemia o hemoglobinopatias,

B) Adquirida: llemoglobinuria paroxistica nocturna.

2.2, De causa Extraglobular

a) Téxica (plouio, benceno, veneno de araiias, serpien
tes, hongos),
b) Infecciosas (paludismo, anaerobias)

¢) Medicamentosas (sulfamidas, alfametil dopa)

d) Inmunolégicas (isoinmunes - eritroblastosis fetal-

uutoinmunes).

e) Microangiopatias, hiperesplenismo.



I1 Anemias por disminucidén de la eritropoyesis.

1) Por carencias de factores esenciales para la eritropoye-
sis, carencia de hierro (anemias ferropénicas), carencia

de dcido félico o de vitamina B1l2 (anemia megalobldstica)

2) Por trastorno en la sintesis de la molécula de Hemoglobi
na.
Talasanemia o anemia mediterrdnea (también hemolitica) ,
Hemoglobinopatfas (también hemolitica), porfiria eritro-

poyética; anemia siderobldstica.

3) Por alteracién de la médula ésea(a) orgdnica
Anemfa aplédstica (primitiva o secundaria), mieloesclero-
sis; osteoesclerosis; leucemia ; mieloma; invasidn medu-

lar por carcinoma o linfoma,

(b) Funcional
Infecciones crénicas, neoplasias malignas, uremia, hiper

torioidismo,

IIT Anewias por aumento de la destrucecidn y disminucién de
la eritropoyesis.
Henioglobinopatias: uremia, anemia ferropénica, y anemia

megalobldstica.

CLASTIFTCACION MORFOLOGICA

Wintrobe propuso clasificar las anemias segin los
valores de las constantes corpusculares que se obtienen de
la relacidn entre cantidand de globulos rojos, concentracién
de hemoglobina, y hematocrito. Las dos constantes que intere
san para la clasificacidn son: (a) el volumen corpuscular

medio (VC#) y (b) la concentracién Hemoglobinica corpuscular



media (CHCM).

El VCM se obtiene con el siguiente cdlculo;

VCM= lHematocrito % x 10

Glébulos Rojos ( en millones)

La CHCM se obtiene asi:
CHCM = Hb (g/1lo0ml) x 100

Hematocrito %

Esta clasificacidén morfoldgica es de gran utilidad
porque ofrece una importancia gufa para encontrar la causa
de una anemia., En efecto dentro de cada tipo morfolégico sé
lo son posibles determinados etiologfas.

Ej: Si se trata de una anemia microcitica hipocrdémica habrd
que investigar prinmariamente carencia de fierro y en segun-
do lugar talasanewmia, siendo las restantes posibilidades muy
poco frecuente,

Tn base a esta clasificacidn hacemos el diagnésti-

co diferencial de la siguiente forma:

CLASIFTICACTION MORFOLOGICA DE LAS ANEMTAS

a) Por henorragias agudas

I) Norwociticas b) Anemia hemolftica - congénita

- adguirida

e) Por alteracidén médula bsea
- anemia apldsica
- invasién medular
~ leucemia o neoplasia

II) Macrociticas a) Hegalobldstica (déficit Vit.Bl2 o Ac,
Pélico)
— Anemia Perniciosa
- Sindrome Malabsorcidn

b) No lMegalobldstica



IIT Microciticas Hipocrdémicas

a) Ferropénica - Esencial o Clorosis
- Sindrome de Plummer Vinson,

b) No Perropénica - Talasanemia menor

- Anemia siderobldstica.

Normocrdnicas - Enf. crénicas
- Infecciones
- Neoplasias
- Urenia

T) Anemias Normocfticas

Pueden producir este tipo morfolégico.
a) Las hemorragias agudas
b) Las anemias hemol{ticas
c¢) Las anemias por alteracién orgdnica o funcional de la mé
dula d&sea,
Bl caso de la hemorragias agudas resulta clinica -

mente evidente,

En cuanto a las otras dos posibilidades hablan en
favor de la anenia hemolftica la presencia de: ictericia,
esplenomegalia, orina de color oscuro, aumente del ndmero
de reticulocitos, alteracidén de la morfologia globular e hi
perplasia eritoblastica de la médula ésea. Tambidn la exis-
tencia de hiperbilirrubinemia, urcbilinuria y aumento del

estercobilindgeno fecal.

83i el wecanismo fusra una alteracidn orgdnica o
funcional de la médula édsea el cuadro clinico variard segin

la causa de dicha alteracidn, 5i la patologia es orgdnica
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(aplasia medular, leucemia, mieloma , etc,) el examen cito-
légico de la médula Ssea nos dard el diagnéstico., Si es una
alteracidén funcional se deberd pensar en anemia secundaria

a otra enfermedad; infeccidén crénica, neoplasia waligna, ure
mia, hipotireidisme. Si con las consideraciones anteriores
se ha hecho el diagnéstico de anemia hemolitica se debe pen

sar en primer lugar en la de tipo congénito.

Para verificar esta posibilidad se buscan antece-
dentes familiares sugestivos, BEj. - el origen racial
- antecedentes personales
sobre la existencia de anemia,
- lctericia o esplenomega

lia,

El examen fisico puede darnos datos gue nos orien
ten a pensar que se trata de la de tipo congénito.
- Facies mongoloide,
= Ulcera de pierna o litiasis vesiéular en personas jévenes
y alteraciones esqueléticas. Estas se ven principalmente
en las radiografias de crdneo en las que se constata un au-
mento del espesor del diploe con una particular estriacidn

radial en la estructura ésea (crdneo en cepillo).

El examen de sangre ofrece datos de valor en las
anemias hemoliticas congénitas.
a) Microesferocitos y disminucidén de la resistencia globular
osmética en la esferocitosis hereditaria familiar.
b) Mds del 90% de ovalocitos en la anemia ovalocitica.
c¢) Planocites, dianocitos, drepanocitos y poiquilocitosis en
las Talasanemias y hemoglobinopatias en las gue ademds se

observa aumento de la resistencia globular osuética.



d) Incompatibilidad de Rh maternofetal y reaccién de Coombs

positiva en la eritroblastosis fetal.

Si no se encuentran datos en favor del cardcter congéni-

to de la anemia hemolftica se pensard en una adquirida dentro

de las cuales las mas frecuentes son de causa inmunolégica
(anemias hemolfticas autoinmunes) revelables por la positi-

vidad de la reaccién de Coomnbs,

(Por inmunofluorescencia indirecta se comprueban Gamaglo

bulinas adheridas a la membrana del glébulo rojo).

En el resto de las adquiridas el interrogatorio y

el examen clinico pueden revelar el diagndéstico etioldgico.

ITI Anemias macrociticas

Frente a una anemia de este tipo se debe estable-

cer si es o no megalobldstica.

Anemias megalobldsticas;

El frotis muestra poiquilocitosis macro-

Alt, en la sangre:

citosis y megalocitosis y neutréfilos de
tamafio grande con cinco o mds seguentos

nucleares (macropolicitosis),

Alteracidén en la médula &dsea:

Desviacidén megalobldstica de la eritropo

yesis metamielocitos gigantes,

Daficit Vit. Bl2

Aneinia Megaloblastica

Deficit dcido Félico
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1) Deficiencia de Bl2

-~ Carencia en la dieta

- Absorcidn defectuosa
por ausencia de [Fac-
tor intrinsecao,

-Anemia perniciosa
—-Gastrectomfia total
-Malabsorcidén del intestino
delgado.,

-Sindrome de malabsorcidn
-Asa ciega
=Parasitosis por Tenia

2) Deficiencia de dcido Félico

Carencia dietética

I

Malabsorcidén = Sindrome de uwalabsorcidn

- Asa ciega

Mala utilizacidn

- Tratamiento con antofélicos
- Tratamiento con anticonvulsivos

- Hepatopatfas

Aumento del consumo - Anemias hemoliticas severas

- DBmbarazo

Existen diversos métodos de laboratorio para saber si

la deficiencia es de Vit, Bl2 o dcido Félico.

Anemia Macrocitica No Megalobldstica

Causas: a) Anemia Hemolitica severa

b) Anemia por Hepatopatfa
) Primeras etapas de deficit de Bl2 o Aci. Félico.

Uremia y el hipotiroidismo en ocasiones,

IITI Anemias Microciticas

a) Normocréuicas: Son generalmente secundarias a enfermeda-

des crénicas (neoplasias, infecciones).

b) Hipocrdmicas : Bl - Anemia Ferropénica

B2 = Anemia microcf{tica, hipocrémica, no

ferropénica,
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a) Talasemia menor
b) Anemia que responde a la Piridoxina

¢) Anemia siderobldstica

Bl-La Anemia ferropénica o Sindrome de Plummer Vinson.

Es la wmds frecuente de las anemias, cuyo diagnédstico se
presume si el interrogatorio revela hemorragias erénicas, o
un sindrome de malabsorcidén, el laboratorio confirma la de-
ficiencia de Fierro si se comprueba:

a) Concentracién de Fierro plasmdtico inferior a lo normal

b) Aumento de capacidad total de jpransporte de Fierro del
plasma,

¢) Ausencia de hemosiderina en médula désea.

d) Sidercoblastos medulares en cantidad inferior al 10%,

Anemia No Ferropénica

Entre las no ferropénicas las mds frecuentes son
las talasamemias cuyo diagndéstico lo dan los antecedentes
familiares, raclales y personales; el examen fisiceo y radio
légico que pondrian de manifiesto las alteraciones propias
de dichas anemias congénitas, de la morfolegia globular con
planocitos, dianocitos y poiquilocitos,del aumento de la re
sistencia globular osmética y del aumento de la hemoglobina
fetal( talasanemia mayor) o de la hemoglobina A2 (talasane-

mia menor)

Anemia Ferropénica o Sindrome de Plummer-Vinson

Metabolismo del Hierro:

La cantidad de fierro en el organismo humano fluctida en-

tre los U y los 5 g, distribuidos como sipgue:



Hierro de la hemoglobina 2000 - 3000 mg.

Hierro plasniitico 3 mg,
Hierro de depdsito 1.500 mg,
Hierro de la mioglobina y enzima 300 wg.
TOTAL LOoOO - 5000 mg.

La dieta normal proporciona 10 mg, de Hierro por
dia de los cuales se absorve 1 mg. preferentemente en las

porciones proximales del intestino delgado

Favorecen la absorcidn - dcido ascérbico

-adecuada acides gdstrica

Dificultan la absorcidén - IMitatos

- Fosfatos de la dieta

El fierro es retenido por el organismo y no se ex
creta por la orina. No obstante se pierde aproximadamente 1
ng. diario por las concentraciones descamadas del epitelio

intestinal y las gldndulas sudoriparas,

Se postula el mecanismo de "blogueo mucoso" para
regular la absorcidn y excrecidén de Fierro. Cuando en el or
ganismo hay exceso de Fierro las concentraciones del epite-
lio intestinal se sobrecargan de ferritina (una de las for-
mas quimicas de depdsitos de fierro) y esto disminuye la ab
sorcidén mientras que la concentracidn al descamarse lleva
consigo mayor contenido de Fierro. En los casos de Ferrope-
nia ocurrirfa lo contrario, de cualquier forma los margenes
de variacidén no son muy amplios, la absorcidn sélo puede du
plicarse; la excresién cuando existe gran sobre carga sélo

llega a los 5 mg. al dia,
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£l hierro absorvide c¢ircula en el plasma ligado a
la Bl globulina llamada transferrina., La concentracidén de
Fierro normal en el plasma es de 80 - 160 mcg x 100 ml 1la
Transferrina es capaz de transportar 300 a 360 mecg/L00mlpor
lo gue normalmente el transporte s8lo se haga en un tercio

de su saturacién,

10 mg.
Intestino
~3
Absorcidn
1 me. Médula
idiia 25ng.  |6sea 25 mg.
depdsitos{5mg.l|Plasma| ' ———— it

circulantes

x Mg e /
25mg, A 25 mg.
|SRE .
[Excrecidn]

Solamente se necesita 1 mg., de hierro por dia pa-

ra eqguilibrar la excrecidn, tratdndose de adulto hombre,

En las mujeres la pérdida de sangre menstrual, el
embarazo y el parto suponen necesidades mayores,
Ej: Menstruacién exige un aporte adicional de 0,5 mg. a 1 mg.

diario.

Durante el embarazo pasan de la madre al feto unos
300 mg. de Fierro que es el contenido total en el momento
del nacimiento. Durante el parto por las hemorragias y la
sangre placentaria se pierden unos 150 mg. En conjunte emba
razo y parto producen una pérdida de 450 - 500 mg. que sig-

nifican 1,8 mg x dia.




Durante el crecimiente el contenido total de Fierro
debe aumentar de 300 mg.,—> 4000 o 5000 mg. del adulto lo

que implica unos 0,5 mg., de mds por dfa durante 20 afios.

Necesidades diarias de hierro en diferentes circunstans’
cias fisioldgicas

Basal Adicional Total
Varén adulto 1 - 1
mujer menstruante 1 0,5 - 1 1,5 = 2
embarazo y parto 1 1,8 2,8
crecimiento i} By 5 155

Etiopatogenia de la deficiencia de Hierro:

a) Dieta inadecuada
b) Malabsorcién
¢) Aumento de las necesidades de Fierro

d) Perdida excesiva de Fierro.

a) Dieta inadecuada: es causa poco frecuente en adulto pero

en lactantes y nifios es la etiologfa principal,

In los lactantes sc debe al escaso contenido de hierro
de la leche,especialmente la de vaca.

En los nifios, se debe a anorexias o malas condiciones ecg
némicas. Todo esto se agrava en awmbos casos por las nece
sidades de crecimiento.

En el caso de los adultos la anemia ferropénica se da sé
lo en la pobreza extrema, o por exclusién voluntaria de
alimentos ricos en fierro, carnes rojas, higado, frutas
secas, verduras de hoja, Los efectos de la dieta insufi-
ciente solo llegardn a manifestarse frente a un aumento

de las necesidades, Lj, embarazo y parto,
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La'Clorosis" es una forma especial de anemia fe-
rropénica que afecta a mujeres jévenes, el origen puede ser:
a) dieta insuficiente.

b) Aumento de necesidades por menstruacidén y cfecimiento,

b) Malabsorcién: Ocurre luego de :

- Gastrectomias,

- Sindrome de malabsorcién - esprue
~ eulfermedad celiaca
- esprue no tropical

-enfermedad orgdnica del in-
testino delgado,

En el caso de la gastrectomia, el fierro se sigue
absorbiendo en forma normal para el contenide de alimentos
ingeridos es menor. Algo parecido ocurre en los casos de
aclorhidria, La anemia se manifestard cuande aumentan los

requerimientos,.

En el sindrome de malabsorcidén la ferropenia se
combina con deficit de Bl2 y dcido félico agregandose asi

otros factores causales de la enfermedad.

c) Aumento de las necesidades de Fierro: Esto conduce a ane

mia ferropénica cuando se asocia a otras causas. Tanto los

embarazos como los partos pueden producirla,

d) Pérdida excesiva de Fierro: Se debe a hemnorragias y es la

causa mas frecuente en adulto. IEn los hombres debe pensarse
en: ulcera gastroduodenal, hernia hiatal, vdrices esofdgicas,
neoplasias gdstricas o intestinales, colitis ulcerosas y he-
morroides, muchas veces la pérdida de sangre sélo se pesgui-
za mediante la absorcidén de sangre oculta en materias feca~

les,
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En mujeres causa prinecipal es: hipermenorrea o me
trorragia as{ como los partos repetidos, En segundo término

debe pensarse en el aparato digestivo,

Cualquiera sea la causa de déficit de hierro el
efecto es el mismo, se dificulta la sintesis de hemoglobina
y por tanto se producen menos hematfes, siendo ademds peque
flos e hipocrémicos, Aparte de la anemia, habiendo carencia
de Fierro, suelen manifestarse otros trastornos en piel, fa
nerios, boca y tubo digestive cuya relacidn con la ferrope-

nia no estd bien establecida.

Para algunos autores serfian consecuencia de una
deficiencia en las enzimas que contienen hierro como catala
sas, peroxidasas, citocromo-oxidasa, mientras que para otros

no podria sostenerse tal relaciémn.

Manifestaciones clinicas:

Es mas comin en mujeres, puede darse a cualquier
edad, La clorosis y la anemia hipocrémica esencial deben in
cluirse dentro de la anemia ferropénica, son nada mds que
variedades de la misma con algunas caracteristicas dadas por

la edad y el sexo,

Sintomas: palidez, debilidad, palpitaciones, astenia.

A veces la causa de consulta puede ser alguna ma-
nifestacidén de la enfermedad causante de la anemia, como ser
hemorragias digestivas, hipermenorrea, metrorragias o sinto-
mas gastrointestinales, Con cierta frecuencia las enfermeda-
des relatan ardor lingual y odinofagia (dolor al daglutir)-
Cuando la disfagia es el sintoma predominante estamos ante
el sindrome de Plummer-Vinson que otros denominan Patterson-

Kelly o disfagia sideropénica que se observa en alrededor
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del 15% de las anemias ferropénicas. La disfagia puede lle=
gar a producir desnutricidén y es el sintoma fundamental, de

saparece con la ferroterapia.

La gran mayoria de pacientes gson mujeres en
la quinta década de la vida, la incidencia es alta en Sue-
cia., Ln el examen fisico se encuentra: palidez de piel y mu
cosas, ocasionalmente una esplenomegalia moderada, la piel
es poco elastica y seca, cabello escaso, seco,y quebradizo;
las ufias se presentan quebradi=zas, aplanadas, opacas y con
surcos longitudinales.A veces la deformacidén se acentida al
punto de tornarse céncavas (ufias en cuchara o coiloniquia).
En numerosos casos hay gastritis acompafiada de atrofia gds-
trica. En el 28 al 50% de los pacientes se encuentra aclor-
hidria histaminoresistente, La disfagia suele tener expre-
sidén anatémica,en el examen radiolégico del eséfago aparece
generalmente justo debajo del cartilago cricoides una pro-
veccidn de la mucosa hacia la luz en forma de una fina mem-

brana, que es una imagen bastante tipica.

- Manifestaciones bucales: En el 40% de los casos de ane-

mia ferropénica se ve cierto grado de atrofia papilar de la
lengua, acompafiada de dolor, ardor y quemazdén pero nunca es
tan notable como en el caso de anemia perniciosa. La lengua
se presenta atréfica (lisa y depapilada) al principio en su
punta y bordes luege en toda su superficie. Sobre las zonas
atréficas pueden observarse grietas erosiones o ulceraciones
gque son las que producen el dolor. La lengua se presenta pd
lida y pierde su tono muscular, la encfa también es pdlida

y en algunos sectores hay gingivitis., La mucosa yugal mues-

tra adewds su palidez.



Existe frecuentemente queilitis angular y por
ello el paciente evita abrir la boca, La boca, se estrecha

v recuerda la forma gue adopta la de un pez.

La disfagia (sintoma predominante), la aclorhidria
junte con la anemia ferropénica y las manifestaciones lin-
guales ya descritas son los elementos caracteristicos para
el diagndédstico. Las alteraciones ungueales son tambidén im-

portantes,

La leucoplasia y las epiteliomas de lengua en di-
cho sindrome son una complicaeién posible, peroc las \lceras

mds comunes son las de faringe y eséfago (parte superior).

Wynder y Fryer, en un documentado trabajo, se re-
fieren a la edentacidn que es de frecuente observacidn en
el sindrone de Plummer-Vinson y poco consignada por lo gene
ral. Entre 133 pacientes 20 habian perdido totalmente su den
tadura antes de los 30 afios, Observamos que los niveles de
Fierro eran normales en 68 casos sobre 109 por lo gque pien-
san gue los sintomas bucales no guardan relacidén con esa dis

minucidén,

Para estos autores no se precisa hallar ferropenia
para el diagndstico de sindrome de Plummer-vinson. Viensan
que diferentes carencias nutricionales y en especial defi-
ciencias en verduras, frutas secas y proteinas pueden desem

pefiar un papel importante en la sintomatologia.

La atrofia de la lengua afecta principalmente a
las papilas filiformes y en segundo lugar a las fungifornes,.
El sindrome de Plummer-Vinson estd caracterizado por ane-
mia hipocrdémica microcitica y ferropénica, La disfagia es

su sintowa fundamental., También se la conoce come sindrome
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de Patterson-Kelly. Se acompaiia frecuentemente de gastritis
con aclorhidria y coiloniquia (ufias en cuchara o concaves).

Las alteraciones linguales son muy corrientes.

Laboratorio:

En el frotis de sangre se observa anisocitosis,
microcitosis e hipocromfia, En los casos poco acentuados la
anemia puede ser normocitica y sin alteraciones significati

vas de la morfologia globular,

El fierro sérico estd por bajo los valores nor-

males y la capacidad de transporte (transferrina) aumenta,

La médula ésea wuestra hiperplasia eritoblastica
el nimero de sideroblastos (eritroblastos con corplsculos
de fierro no hemaglobinico) es inferior al 10% (valores nor

males 20 - 50%).

Diagnéstico:

Una vez hecho el diagndéstico de anemia ferropéni-
ca se impone buscar la causa de la misma hacia una mejor te
rapéutica y para no correr el riesgo de pasar por alto una
lesidn maligna, 5i se trata de lactantes o nifios se sospe-

chard de una deficiencia dietética; lo mismo en el embarazo.

En el caso de tratarse de un adulto se buscard san
gre en las materias fecales, ademds de realizar un examen
proctolégico y estudio radiogrdfico del aparato digestivo.
En las mujeres es menester un estudio genicolégico y de re-

sultar negativo se procede como ya se indicé para el hombre,

£l diagnéstico de sindrome de Plummer- Vinson se

hace cuando:
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- S5e trata de una mujer.

- Sintoma predominante es disfagia
- Gastritisatrdéfica

- Aclorhidria histamino resistente
- Ufias en cuchara

- Alteraciones radiogriaficas esofdgicas.

Tratamiento:

Consiste basicamente en la ferroterapia, esta de-
be hacerse en la mayoria de los casos por via bucal, usando

sales inorgdnicas bivalentes (ferrosas).

La absorcidén se realiza mejor en ayunas pero en
estas condiciones también aumenta la intplerancia, en conse
cuencia se prefiere suministrar los comprimidos durante o
inmediatamente después de las comidas, Debe comenzarse con
la tercera parte de la dosis aumentando hasta el total en el
curso de 3 - 4 dfas; de esta manera la intolerancia gdstri-

ca e intestinal resulta muy poco frecuente,

El tratamiento debe mantenerse en iguales dosis
hasta 1 o 2 meses después de haberse normalizado los valo=-

res sanguineos, con el objeto de restaurar los depésitos.

La falta de respuesta terapéutica es muy rara; en
los casos en que ocurre hay generalmente esteatorrea; en o-
tras ocasiones aquella no se debe a un defecto de absorcidén

sino a la persistencia de hemorragias,

Las transfusiones de sangre sélo estdn indicadas
en los casos graves en los gque no se puede esperar la res-

puesta terapéutica, mds lenta de la ferroterapia,

La via parenteral para administrar el hierro estd
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indicada cuando:

1) El paciente no tolera el hierro por irritacidén gdstrica
o intestinal.

2) Es incapaz o no quiere seguir las instrucciones para su
toma.

3) Mala absorcién de hierrc por el tubo digestivo.

k) Se necesita una rdpida restauracidén de los depésitos,

Prqndstico:

Es bueno en los casos de causa dietética, en los

producidos por aumento de necesidades y malabsorcidn,

Cuando la etiologfa es una hemorragia digestiva o
genital, el prondstico dependerd principalmente de 1la enfer

medad motivante de la misma.
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ANEMTA APLASTICA

Es la anemia acompafiada de leucopenia y tromboci-
topenia, producida por insuficiencia hemopoyética. Esta in-
suficiencia se evidencia en general por la desaparicidn, en
la médula dsea, de los elementos inmaduros precursores de

los hematfes, granulocitos y plaguetas,

Ftiopatogmenia

En la mitad o mds de los casos no puede descubrir
se ningdn factor etioldgico; se hace entonces el diagnésti-
co de anemia apldstica idiopdtica. En la mayorfia de los res
tantes se puede relacionar el comienzo de la enfermedad con
la accidén de un agente fisico o quimico agresor de la médu-
la dsea y , en unos pocos casos, con alguna otra patologia

anterior o contempordnea con la aplasia,

Los agentes fisicos o quimicos agresores de la mé
dula dsea se clasifican en dos prupos. LEl primero couprende
a todos los agentes, que en dosis suficiente originan siem-
pre aplasia, la gue, ademds, puede ser producida experimen-

talmente en animales. Perlenecen a este grupo:

l.- Radiaciones ionizantes (radioterapia, radioisotopos de

uso terapéutico).

2.~ Medicamentos antineopldsicos: mostaza nitrogenada y sus
derivados, antifdélicos y antipurinas, uretano, daunomi-
cina, vinblastina y vincristina, colchicina y sus deri-

vados,
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3.- Benceno.

El segunde grupo estd formado por aquellas sustan
cias que sdélo dan lugar a aplasia en unas pocas personas,
probablemente por idiosincrasia, en forma independiente de
la dosis y por mecanismos aln desconocidos, En este grupo
hay sustancias que han sido demostradas como causantes de
anemia apldstica en un ndmero considerable de casos (CAF,
MESANTUINA, ARSENOBENZOLES, SALES DLE ORO, TRINITROTCLULNO)

y otras en forma sélo ocasional (Sulfamidas, LEstreptomicina,
Tetraciclinas, Anticonvulsionantes, Clorpromacina, bMeproba-

mato, Fenilbutazoné, Tetraclorure de Carbono ¥y DDT).

También se ha visto anemia apldstica consecutiva-
mente a Tuberculosis de los érganos hemopoyéticos, hepatitis

viral, timoma y panhipopituitarismo.

La pancitopenia congénita o sindrome de Fanconi
es una forma particular de anemia apldstica en la gque sin

duda intervienen alteraciones genéticas.

Manifestaciones clinicas

Es una de las enfermedades hematoldgicas mds fre-

cuentes,

La distribucidén es igual en aubos sexos y puede
presentarse a cualquier edad., El comienzo suele ser lento en
la mayoria de los casos, Si aparecen primero y de manera im-
portante sintomas hemorrdgicos o una infeccidén, la inicia-
cién puede ser aguda, Las manifestaciones eclinicas son con-
secuencia de la pancitopenia; por lo tanto, encontraremos

anemias, sindrome hemnorrdgico e infecciones con predominio
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de alguno de estos, segin la serie hemopoyética mds afecta
da. La anemia es progresiva, sin elementos clinicos parti-
culares, L1 sindrome hemorrdgico es de tipo petequial-equi
mético, con ocasionales hemorragias mucosas como es carac-—
teristico en los trombocitopenias en general, Las infeccio
nes no suelen ser sintomas de comienzo; son debidas a la
disminucidén de las defensas tisulares antimicrobianas cau-
sadas por la neutropenia., Las mds frecuentes son las esto-
matitis o amigdalitis ulceronecrdticas, neumonias, bronco-
neumonfas, pielonefritis y abscesos gliteos provocados por
inyecciones, En algunos casos la fiebre y el estado séptico
son las iUnicas evidencias de un proceso infeccioso, no pu-
diende encontrarse su localizacidn, IEn el exdmen fisico es
caracteristica la ausencia de dolores &éscos, esplenomegalia,
hepatomegalia, adenopatfias e ictericia, al punto que la exis

tencia de alguno de estos signos hard dudar el diagnéstico,

Manifestaciones bucales

n la muceosa bucal se observa palidez y con fre-
cuencia pdrpura (petequias y equimosis) de variada locali-

zacidén y ocasionales hemorragias.

A uienudo se hallan procesos infecciosos de diver
so grado, wuchas veces con lesiones necrdticas que al eli-
minarse por esfacelo, dejan ulceraciones de color grisdceo,
de bordes pdlidos y marcada halitosis, Las ulceraciones

muestran poca reaccidn inflamatoria periférica.

Su localizacién por orden de frecuencia es: amig-

dalas, paladar, lengua y pared posterior de faringe, encias
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y nucosas yugal y labial.

Laboratorio

La anemia generalmente es acentuada, de tipo nor-
mocf{tico - normocrdmico, sin alleracicnes particulares de la
morfeologia globular y con numero de reticulocitos bajo, No

hay hiperbillirrubinemia y la ferremia es alta,

La leucopenia es constante, afectando principal-
mente los neutréfilos (neutropenia). No se ven leucocitos

inmaduros ni anormales en los frotis de sangre,

La trombocitopenia es también constante, de grave
dad variable y constituye una de las alteraciones mds rebel

des al tratamiento.

Diagnéstico

El fundamento clinice del diagndéstico es la pre-
sencia de anemia progresiva y manifestaciones hemorrdgicas,
espleno o hepatomegalia, dolores o sensibilidad ésea e ic-
tericia con ausencia de adenopatfas. Si ademds el laborato
rio demuestra pancitopenia y médula apldstica, el diagnds-
tico serd de certeza si en presencia de un cuadro clinice y
hemoperiférico de anewia apldstica, la médula 6sea es nor-
mal o hiperpldsica, se impone realizar un examen Ferrocind-
tico, Si en este aparecen las cuatro alteraciones sefialadas
mds arriba podrd igualmente afirmarse el diagnéstico a pe-

sar de no existir la citologfa nedular corriente,

El diagndéstice diferencial debe hacerse con otras

entidades capaces de preducir pancitopenia, como la aneula



megalobldstica y las leucocis agudas aleucémicas, que po-
drdn distinguirse principalmente por su distinta citologia

nmedular,

Tratamiento

La profilaxis es fundawental para diswminuir el nd
mero de casos de origen téxico-medicamentoso, En los enfer-
mos en gue se deban usar medicamentos antineopldsicos o ra-
dioterapia habrd gque dosificar cuidadosamente; en cuanto a
los fdrwacos que pueden llevar a la aplasia, por particular
sensibilidad de los pacientes se procurard administrarlos
dnicamente en los casos en gue no puedan ser reemplazados

por otros,

Cuando la enfermedad estd ya establecida tanto en
la forma idiopAtica como en la medicamentosa, hay dos tipos
de medidas terapdéuticas: las sintowmdticas y las que procu-

ran hacer que la médula recupere su funcién,
La terapdéutica sintomdtica se hace mediante;

1l.- Transfuﬁioneﬂ de sangre total, cuando la hemoglobina

descienda por debajo de valores criticos (6 grs./l00ml)
2.~ Antibidticos para combatir las infecciones,

J.= En caso de hemorragias con gran trombocitopenia se re-
currird a las transfusiones de sangre fresca en equipo

de plﬁstico o bien plasima enriquecido en plaquetas.

Para restituir la funcidn nedular se han logrado
progresos con el uso de los estercides anabolizantes, espe-

cialmente la oximetolona. LEn los enfermos que no respondan
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a la oximetolona y en los que se compruebe un componente he
molf{tico con secuestracidén esplénica, estard indicada la es
plenectomia, Salvo en casos excepcionales no se debe inten-

tar el transplante de médula é6sea,

Pronéstico

Cuando la etioclogia es tdéxico-medicamentosa, la
oportuna supresidén de la sustancia agresora puede hacer gue
la médula retome su funcidén, si el proceso no estd muy avan

zado,

En la mitad de los casos restantes el tratamien-
to con esteroides anabolizantes podrd llevar a la curacidn.
En los que luego de varios meses bajo este tratamiento no

haya respuesta, el prondstico resulta azaroso,
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ANEMIA PERNICIOSA O DE ADDISON BIERNER

Es una anemia megalobldstica de lento desarrollo,
acompafiada de aquilia gdstrica, v con frecuencia de altera-

cidén neurolégica .

Se debe a la falta de secrecién gdstrica del fac-
tor intrinseco cuya ausencia impide la absorcién de vitami-

na Bl2,

Antes del advenimiento de la hepatoterapia era
una enfermedad incurable y progresiva, que llevaba a la muer
te en forma segura. Por tal razdén se le denominé perniciosa
calificative gque hoy resulta inapropiado por el cambio radi

cal en el pronéstico,

~

L
Etiopatogénia:

ista clientificamente probado que la deficiente ab
sorcién de vitamina Bl2 se debe a la falta de secrecién del
factor intrinseco, Tanto la vitamina B1l2 como el dcido féli
co participan en la sintesis de dcideos nucleicos. La defi-
ciencia de cualquiera de ellas disminuye la sintesis de ADN
v ARN retardandoe el crecimiento y divisién celular. Los te-
jidos mas perjudicados son los de rdpido recambio celular
como el hematopoyético y el epitelial, La deficiencia de B1l2
produce también sintomas neurolégicos que no ocurren cuando
falta Unicamente dcido félico. Esto se le atribuye a que su

carencia altera el metabolismo del dcido propidnico,

La necesidad fisioldgica de esta vitamina es de un
microgramo al dfa, El factor intrinseco es una glucoprotei-
na segregada en el fundus y cuerpe gastrico, por las célu-

las parietales o principales. Tienen gran afinidad con la



vitamina B1l2 con la que forma un complejo indispensable pa
ra su absorcidén, Esto tiene lugar en la porciédn terminal del
ileon,

Desde las células intestinales dicha vitamina pa

sa a los capilares linfdticos y en especial a los sangulneos,

En el plasma hay proteinas llamadas transcobalami
nas I y II que tienen afinidad por la vitamina Bl2 y que se
encargan de su transporte, El lugar de depésito es el higa-

do y de allf es llevada a los tejidos que la utilizan,

Es muy probable que la mayorfia de los casos de ane
mia perniciosa obedezcan a causas autoinmunes por lo gue se
formarfian anticuerpos contra la mucosa gdstrica y las célu-
las de la mucosa gdstrica, As{ en un 80% de pacientes con
anemia perniciosa fueron encontrados anticuerpos séricos con
tra las células parietales del estdémago, mientras que en un
SO% de los casos existian anticuerpos séricos contra el fac
tor intrinseco, El1 tratamiente con corticoides puede produ-

cir en algunos pacientes una buena respuesta hematolégica

ademds de una mejoria en la absorcidn de vitamina B12, Tam-
bién se acompafia a veces de disminucidén de la atréfia del
epitelio gdstrico, reaparicidén de la secrecidén dcida y baja

de los anticuerpos contra el factor intrinseco,

Los casos de anemia perniciosa que no presentan
anticuerpos podrian deberse a una falla gendtica en la sin-
tesis de factor intrinsceco, Se ha observado mayor frecuen-
cia de anemia perniciosa entre familiares de los enfermos,
tanbién se han encontrado anticuerpos contra la mucosa géds-
triea en el 30% de los mismos, Todo esto hace pensar en la

existencia de factores genéticos predisponentes a la forma-
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cién de anticuerpos.

Manifestaciones Clinicas: La anemia perniciosa es

m&s comin en raza blanca, afecta especialmente las zonas del
norte de EBuropa. Se presenta mayoritariamente sobre los 40
afios, distribuyéndose en forma igual en hombres y mujeres

en la nifiez es excepcional. El cuadro clinico se instala len
ta y gradualmente y en el periocdo de estada, existe una tria
da! Anemia, glositis, alteracidn neurolégicas de los miem-
bros inferiores. Lo mds usual es gue predomine la anemia.

El examen fisico, muestra un paciente con palidez de mucosas
y de piel adeuds por regla general no ha perdide mucho peso,
la palidez se acompafia de un tinte amarillento causado por
la hiperbilirrubinemia, Cuando la aneuia es severa se asocia
con fiebre no atribuible a ningin proceso infeccioso, La sin
tomatologia gastrointestinal es frecuente principalmente dis
pepsia vy diarrea., La gastroscopia revela gastritis atrdéfica.
Las manifestaciones cardiovasculares son también frecuentes,
taquicardia, soplos funcionales, e insuficiencia cardfaca,
esto se explica por la anemida severa v por la avanzada edad

de los pacientes,

Las primeras evidencias del compromiso neuroldgico
son subjetivas; adormecimiente ¥y hormigueo en los miembros
inferiores, antaxia, reflejos ostectendinosos disminuidos o
aumentadeos. Este conjunto semiolégico, conocido con el nom-
bre de sindrome neuroandmico, se debe a degeneracidén de los
cordones posteriores y laterales de la médula, pero también
pueden estar comprometides los nervios periférices. Los pa-
cientes con anewia perniciosa estdn mds propensos al cédncer

gdstrico,
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Manifestaciones bucales: La lengua de la anemia

perniciosa se llama lengua de llunter (que la describié en

1900).

En su periodo de estado es roja, depapilada y do-
lorosa, Puede agrietarse. Estos cauwbios pueden preceder a

la aparicién de la anemia.

En un primer momento se produce un estado inflama
torio de la lengua, que se observa difusamente enrojecida
con algunas grietas., Existe atrofia de las papilas filifor-
mes v fungiformes. Los pacientes sienten sensacidén de esco=-
zor guemazdén e inclusive dolor, que se acentfia al ingerir
alimentos picantes o dcidos, muy frios o calientes. Conden-
za afectando la punta de la lengua para tomar luego los bor
des y el dorso, A veces hay pérdida del gusto y sequedad bu
cal, en estos casos la lengua se presenta lobulada y Tisura
da. En anemias de larga evolucidédn se ve una disminucién del
tamafio del drgano lingual que aparece roja lisa y brillante,
En ocasiones pueden verse zonas leucopldsicas. Otro éigno
caracteristico en la anemia perniciosa es la palidez marca-

da de la encia con zona de gingivitis.

Para algunos autores las estomatitis recurrentes
no especificas pueden ser un signo de anemia perniciosa. Se
manifiesta por eritema y pequefias ulceraciones en la mucosa

yugal, labial, borde lingual, cubierta por fibrina.

Todos estos cambios pueden preceder en afios o meses
a la aparicién de la anemia. Al comienzo las manifestaciones

pueden presentarse periddicamente.

Teniendo en cuenta que algunos de los sintomas vy

signos bucales observados en la anemia perniciosa se aseme-



jan a los hallados en la anemia ferropénica, en la deficien
cia de dcido félico, en el sindrome de Sjégren, el sindrome
de malabsorcidn y otros estados carenciales (pelagra), las
mismas sélo tienen valor a los efectos de orientacidn, ya
gue el diagndédstico de certeza depende exclusivamente de los

andlisis de laboratorio,

Laboratorio: En el examen citoldgico de sangre se

encuentra una anemia megalocitica y macrocitica generalmen-
te severa que se acompaiia con frecuencia de leucopenia ¥y

trombocitopenia,

La secrecién gdstrica es escasa, e inclusive me-
diante la inyeccidén de histamina no se obtiene dcido Clorhi

drico libre.

Esta aclorhidria histamino resistente es constan-
te y si no se la encuentra el diagnéstico de anemia pernicip

sa resulta muy poco probable,

La prueba de absorcién de vitamina Bl2 ( test de
Sehilling) marcada con cobalto radiactivo pone de manifies-
to la acentuada disminucidén en la absorcién intestinal, que
se normaliza al agregar factor intrinseco a la ingestidn de

vitamina B12 por wvia bucal,

Diagnéstico: LBl diagnéstico de certeza estd dado

por el laboratorio que debe demostrar la siguiente triada.

1) Anemia megalobldstica.
2) Aclorhidria histamino resistente.
3) Deficiencia en la absorcidén de vitamina B1l2 corregible

por el agregado de factor intrinseco,

La anemia megalobldstica es similar a la produci-



da por otras patologias,

La aclorhidria histamino resistente es constante
pero no especifica, pués se puede encontrar en otras patolg
gias y en personas sanas. La deficiencia de la absorcidén de
Bl2 se encuentra tambiénl en el sindrome de malabsorcidn y
en algunas otras patologias del intestino delgado pero la
normalizacidén de la misma producida por el agregadoe de fac-
tor intrinseco es privativa de la anemia perniciosa y de al

gunos gastrectomizados,

Tratamiento: En un comienzo (1926) consistia fun
damentalmente en la hepatoterapia, se realizaba ingiriendo
una cantidad considerable de higado y concentrados o extrac
tos hepdticos por via bucal o parenteral, Finalmente al ais

larse la vitamina B1l2 la hepatoterapia fue abandonada.

La vitamina Bl2 para uso terapéutico existe en
dos forwas: la cianocobalamina y la hidroxicobalamina. En
el tratamiento de la anemia perniciesa puede usarse por via
bucal o intramuscular. En el primer caso la dosis debe ser
muy alta. Pero alin asi no hay seguridad sobre la cantidad
finalmente absorvida. Por lo tanto el tratamiento parente-

ral es de eleccidn indiscutible,

Prondstico: Si no hay lesiones neurolégicas gra-

ves, el pronéstico es excelente con un adecuado tratamiento.
No obstante, hay un riesgoi la mayor frecuencia de carcinoma
gdstrico que en estos pacientes es 3 a 4 veces mayor gue en
el grupo de personas de similar edad. Se aconsejan contro-
les periddicos y repetidos de sangre oculta en materias fe-

cales, citologia gdstrica, e inclusive examen radiogrédfico.
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ANEMIAS DE MENOR

IMPORTANCIA ESTOMATOLOGICA

Esferocitosis hereditaria. Talasanemia. Hemoglo-
binopatia. Anewia Drepanocitica. "Sickle cell Anemia" o Ane

mia falciforme., Anemias hemoliticas autoinmunes,

Estos procesos no dan practicamente lesiones en

la mucosa bucal,

l.- Esferocitosis hereditaria

Sinonimia: Ictericia hemolitica de Minkowski-Chauffard.
Es la mds frecuente de las anemias congénitas. Es heredita-

ria, autosdémica dominante,

Etiopatogenia: Ll defecto congénito causante produce

una particular anormalidad en la forma de los hematies, que
aumentan de espesor,tendiendo a ser mds esféricas, Estos es
ferocitos tienen resistencia osmdtica y wecdnica disminui-
das, su vida es breve y son atrapades, selectivamente, por

el bazo.

Manifestaciones clinicas: La enfermedad aparece, en ge

neral, por igual en ambos sexos, la edad de presentacidn es
variable: puede presentarse después del nacimiento o en la

vida adulta.

Es una anewia hemolftica crdénica leve o de moderada se
veridad, excepto cuando se producen las llamadas "ecrisis'",
durante las cuales puede tornarse grave., Los tres sintomas

cardinales son: anemia, ictericia ¥y esplenomegalia.
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l.aboratorio: Anemia de mediana intensidad (hamatocri

to entre 25 y 35%) de tipo normocitico y normocrdémico, con
reticulocitos de 5 al 20%, Hematfes con tendencia a ser mds

esféricos y con mayor espesor,

Diagnéstico: Ante un cuadro compatible el diagnésti-

co positivo de esferocitosis hereditaria se hard al compro-
barse en los exdmenes de laboratorio que se trata de una ang
mia hemolitica con microesferocitos y disminucidén de la re-
sistencia globular osmética, encontrdndose ademds la enfer-
medad en alguno de los padres, hermanos o hijos del pacien-

te.

Tratamiento: La esplenectomia es la terapetdtica de e-

leccidn,

Pronéstico: Is de curso benigno, pero de producirse

las "e¢rdsis" la vida puede correr peligro.

2.= Talasanemia

Sinonimia: Anemia mediterrdnea, anemia de Cooley. Es
una anemia congénita relativamente frecuente en familias ori
ginarias del Mar Mediterrdneo, especialmente Grecia e lta-
lia. Se hereda en forma recesiva: los heterocigotos no tie-
nen sintomas o cursan una enfermedad leve (talasanemia me-
nor), mientras que los homocigotos padecen una forma grave
(talasanemia mayor), que generalmente las lleva a la muerte

antes de llegar a la adultez,

Etiopatogenia: El defecto reside en un gen regulador

que actuando sobre las cadenas polipeptidicas de la globina

difieculta la sintesis de la hemoglobina.



Manifestaciones clinicas: La gravedad depende de si la

enfermedad es heredada en forma homocigota o heterocigota:
En el primer caso se trata de una afeccién grave, que se ing
tala en la nifiez, con anemia grave, esplenomegalia volumi-
nosa y deformaciones llamativas del sistema &éseo, propias

de las anewmias hemolfiticas congénitas: facies mogoloide, au
mento del espesor del diploe de los huesos craneales, con
particular estriacién radial, visible radiogrdédficamente (
crdneo en cepillo) y aumento de los conductos medulares de
los huesos largos, con adelgazamiento de la cortical. Gene-
ralmente lleva a la muerte antes de llegar a la vida adulta,
En los heterocigotos puede no existir manifestacidén clinica
alguna (talasanemia minima) 0 bien una anemia poco acentua-
da (microcitica hipoecrémica) con esplenomegalia e ictericia

leve (talasanemia menor).,

Manifestaciones bucales;

En un 80% de los casos se observa osteoporosis genera-
lizada de los maxilares, con una peculiar alineacidn " en
escalera" de las trabéculas del séptum interdentario., La mu

cosa bucal es pdlida, casi de color amarillento.

Poyton y Davey han observado la boca de 16 casos de ta
lasanemia, Los exdmenes radiogrdficos dentales que realiza-
ron han puesto de relieve lo siguiente: las raices son cor-
tas y afiladas, la ldmina dura del hueso alveolar es delga-
da, las trabéculas bseas estdn esfumadas y los espacios me-
dulares ensanchados, lo que ocasiona la aparicidén de espa-
cios radioldcidos. Los maxilares evidencian osteoporosis;

en el superioer la sutura inltermaxilar aparece fuertemente



marcada con premaxilar prominente, mientras que en la nan-

dibula la capa cortical es muy delgada.

Raplan y col, en 50 casos en nifios, comprobaron que el
6L47% presentaba deformaciones de los maxilares, el 32% gingi

vitis, y habia defectos dentales en el 8,73%,

Laboratorio: Ln la Talasanewia menor hay anemia micro-

cifica hipocrdémica leve y a veces el numero de hematies pue
de sobrepasar los valores normales, pero el hematocrito v
la conecentracidén de hemaglobina estdn reducidos, Los gldébu-
los rojos son achatados hipocrdmicos, de desigual tamafio,

claros en el centro con el aspecto de cartones de tiro al

blanco.

Diagnéstico: En la talasanemia mayor el diagnéstice de

certeza se logra al comprobar alteraciones morfolégicas glo
bulares y la presencia del trastorno en progenitores, herma
nos e hijos, La talasanemia uenor puede confundirse con una
anemia ferropénica debido a su tipo microcitico e hipocrémi

CO.

Tratamiento: No es mucho lo que se puede hacer en la ta

lasanemia wayor. Cuandeo la hemoglobina desciende por debajo
de los 7 g. estd indicada la transfusién sangufnea. En algu
nos casos la esplenectomia puede disminuir la severidad de

la anemia., La talasanemia menor no requiere tratamiento, pe
ro debe contrelarse al paciente mediante hemogramas periddi

cos,

FProndstico: Malo en la talasanemia mayor., En la wmenor

el promedio de vida es semejante al de la poblacidn normal.



3.~ Hemoirlobinopatias

Se producen por alteracidn de un gen estructural de la
molécula de hemoglobina., Esta alteracién molecular, aunque
sea minima, produce modificaciones fisicoquimicas de la he=-

moglobina patoldgica resultante, modificando asf su funcidn.

Se heredan en forma recesiva y en aquellos casos gue en
la anomalia congénita hemoglobinica llega a producir enfer-
medad, s6lo la padecen los homocigotos. En nuestro pafs 1la
hemoglobinopatia mas frecuente estd representada por una com
binacién de talasanemia wds hemoglobinopatfa 5, llamada ane
mia microdrepanocitica, que se ve en familias oriundas del

sur de ltalia,

Diagndstico: Se basa en el examen electroforético de la

hemoglobina, fundanentando en el hecho que las moléculas pa
tolégicas tienen una movilidad electroforética wmayor o me=-

nor que la hemoglobina A normal,

b,- Anemia Drepanccitica "Sickle Cell anemia" o Anemia Fal-

ciforme"

Es una anemia hemolitica crénica que se observa en al-
gunos individuos de raza negra o mestizas, caracterizada
por la presencia en la sangre de hematies en forma de media

luna ( o falciformes),

La afeccién es congénita y hereditaria y mds frecuente

en las mujeres. El test de falciformacidédn es positivo.

Adends de la ictericia leve existen crisis abdominales

dolorosas que a veces se asemejan a un abdomen agudo,

Son muy frecuentes y caracterfsticas las dlceras crdéni
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cas de las piernas por Llrombosis, Puede aparecer parélisis
de los nervios craneales por igual causa, A menudo se com=
prueba esplenoc y hepatomegalia. Se agrandan los huesos por
la reparacién compensatoria que quiere desarrollar la médu

la &sea.

Boca: La mucosa bucal sélo muestra palidez de tinte a=-
marillento y los dientes no estdn wayormente alterados. So-
bre 22 pacientes Robinson y Sarnat comprobaron que 18 tenfan
hallazgos positives en las radiograffas intrabucales, de los
huesos maxilares y que s6lo 3 los exibian en los huesos lar
gos, Las trabéculas dseas de los maxilares se modifican sig
nificativamente., Hay osteoporosis con una peculiar alinea-

cién en escalera de las trabéculas del septum interdental,

Mittelman y col. encuentran anormalidades dseas, parti
cularmente en el maxilar inferior observan grandes 4reas ra
diolidcidas, especialmente en la regidén de los premolares y

molares,

Il aspecto general recuerda vagamente un ameloblastoma,
Goldslay y Starats, mediante citologfia bucal, describen cam
bios nucleares senejantes a los hallados en la anemia perni

ciosa y el esprue,

Tratamiento vy prondstico: Es grave. Las Trombosis son

frecuentes y fracasa la mayoria de los tratamientos.

5.= Anemias Hemolfiticas autoinmunes,

Es la mds frecuente de las anemias hemolfiticas adquiri
das., Se produce cuando sc¢ desarrollan anticuerpos contra

los propios hematies. s
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Ltiopatogenia: No se conoce bien el mecanismo por el

cual se desarrollan los anticuerpos, pero cualquiera gue sea
el misimo, en la mayoria de los casos de anemia hemolitica
autoinmune se puede denostrar la presencia de anticuerpos
(gamaglobulina) adlieridas a la membrana globular, mediante

la prueba o test de Coombs,

En menos de la mitad de los casos de anemia hemolitica
autoinnune, el proceso es secundario a algunas de las si-
guientes enfermedades, enfermedad de lodgkin, linfosarcoma
o reticulosarcoma, lupus eritematoso sistémico, neumonia
atipica primaria, rnononucleosis infecciosa, teratoma ovAri-
co, sarcoidosis y algunos carcinomas, En estas circunstan-
cias hablaimos de anemia hemolftica autoinwmune secundaria.
En los deuds casos, los mds numerosos, cuando no se descu-
bre ninguna enferniedad de fondo, hacemos el diagndéstice de

anemia hemeolfitica idiopdtica,

Manifestaciones clinicas:

La forma idiopdtica puede aparecer en cualguier ecdad Y
predonina en pacientes del sexo fewmenino. El cuadro clinico
nuestra anewia, ictericia leve y esplenomegalia. En los ca-
505 secundarios se agregan las manifestaciones propias de

la enfernedad primitiva.

Laboratorio:

Anemia normocitica o levemente macrocitica con reticu-
losis, Existe aumento de la bilirrubina plasmdtica a predo-
minio indirecteo mientras que la eritrosedimentacidn acusa
una gran aceleracién. La prueba de mayor valor diagnéstico
es la de Coombs, cuya positividad certifica el diagnéstico

de anemia hemnolitica auvtoinmune.
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Diagnéstico:

Se basa en la presencia de anemia hemolitica adquirida,
con la prueba o test de Coombs positivo. Adn en el caso de
negatividad se podrd hacer el diagnéstico si el cuadro cli-
nico es caracteristico vy no se encuentra otra causa para la

anemia.

Tratamiento:

El uso de los corticoides consiguid un avance positivo
en el tratamiento de estas enfermedades. La dosis de 80 =~
100 mg., de Prednisona por via bucal durente 2 a 3 semanas
consigue frenar el proceso henolitico en la mayorfia de los
casos, A partir de entonces se comienza a reducir la dosis
a un nivel minimo compatible con la detencidn de la hemdli-
sis, Otros recursos terapéuticos lo constituyen la esplenec
tomia v los inmunosupresores, En los casos secundarios de

la enfermedad causal,

Pronéstico:

En la forma secundaria el pronéstico depende principal
nente de la evolucidén de la enfernedad bdsica. En las idio-
paticas puede producirse la muerte durante los primeros epi

sodios o bien hacerse crénica sin amenaza para la vida.

La curacidén completa y definitiva no es nmuy frecuente,
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POLITGLOEBOLIE:ALS

— GENERALIDADES::

Clasificaciédn: relativas y absolutas o verdaderas (se

cundarias y primitivas),

— POLICITEMIA VERA

1 _ Generalidades y Clasificacién

Se denomina Poliglobulia o Eritrocitosis al aumento
del ndmero de glébulos rojos, hemoglobina y hematocrite por
encima de los valores fisioldégicos, Este aumento puede ser
relativo o absoluto., Es relativo cuando se produce disminu-
cién de la masa o volumen plasmdtico, sin variaciones en la
masa globular; es absoluto cuando hay un aumento real de la

volemia globular.

Para saber a cual de las dos (relativa o absoluta) se
debe la poliglobulfa, se determina en forma cuantitativa la
volemia globular, el método mds utilizado es el que se vale

51

de la marcacidn eritrocitica con C7 .

Poliglobulias relativas:

Llamadas también falsas, se producen siempre que haya
pérdida o desplazamiento del agua corporal, existe la "Poli-

globulia de alarma" gue es una eritrocitosis relativa que

se produce por una disminucién crénica de la masa plasmiti-
ca, se describe en varones de edad mediana, con exceso de

peso y personalidad ansiosa y tensa.,

Poliglobulias absolutas:

Llamadas también verdaderas, se clasifican en dos ti-

pPos.
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a) Las Poliglobulias verdaderas secundarias, debidas a al-

gin factor conocido,

b) La Poliglobulia verdadera primitiva, sin causa conocida,

denominada policitemia vera o enfermedad de Vaquez-Osler

? _ Policiteuia Vera

Sindénimo: Enferiiedad de Vaquez - Osler,

Es una poliglobulia verdadera o absoluta de causa des-
conocida, asociada generalmente con aunento de leucocitos y
plaguetas. Es mds frecuente en el hombre que en la mujer y

se manifiesta con preferencia entre los U0 y GO afios,

Etiopatogenias;

La etiologfa es desconocida, Se la incluye actualmente

dentro del grupo de enfermedades mieloproliferativas.

El papel patogénico de la eritripoyetina en el desarro
lo de la enfermedad continda siendo objeto de controversia,
Bl aumento de la masa globular se debe al incremento de la
eritropoyesis que es el doble o mds de lo normal, segin las

determinaciones ferrocindéticas.

Manifestaciones Clinicas:

La enfermedad suele instalarse en forma insidiosa, con

cefaleas, vértigo, disnea de esfuerzo o dolor anginoso.

Es muy comtin el prurito, sin lesiones de piel que 1lo

expliquen y que se acentda notablemente al bafiarse.

También son frecuentes los sintomas gastrointestinales

como dolor epigdstrico, nauseas, hematewesis y melena,

En el exauen fisico se destaca el color eritrociandti-
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co de piel y wucosas, gue se¢ aprecian mds en la cara, nanos
y lengua, Las conjuntivas aparecen congestionadas, el fondo
de ojo muestra venas distendidas y de coler pdrpura oscuro.
En alrededor de la mitad de los pacientes se encuentra hiper
tensidén arterial y en parecida proporcidén esplenomegalia,

generalmente discreta.

Manifestaciones Bucales;

Bl aumento de la masa globular y la replecidén vascular
originan &l color r0jo, a veces rojo azulado, que puede ob=-
servarse lLiuy bien en la lengua, paladar, mucosa yugal y en=-
cfas, Puede acompafiarse de plirpura y atrofia de las papilas

linguales,

La lengua es prande seca, roja y de aspecto escrotal,
S5e visualizan vasos gruesos, especialmente en su cara ven-
tral. Existe tendencia a las hemorragias espontdneas; por
lo tanto, las extracciones dentarias y otras intervenciones
quirdrgicas deben ser practicadas con suma precaucién, ya
que puede producirse una hemorragia incoercible, cowmo consg
cuencia del aumento de los glébulos rojos y la relativa dis

minucidén de los factores de la coagulacién,

Diagnéstico:

Ante una poliglobulia, el aumento concominante de leu-
cocitos y plaquetas, la presencia de prurito y esplenomega-
lia, el color de la piel y de la mucosa bucal sugieren el
diagnéstico de policitemia vera, La confirmacién se hard al
encontrar volemia globular aumentada, que descartard las po
liglobulias relativas, IEn los casos dudosos habrd que in-
vestigar la posibilidad de hipernefrome, tunor cerebeloso,

mediante los exdamenes pertinentes,
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Tratamiento:

No se conoce todavia tratamiento curativo de la Polici
temia Vera. La terapéutica que se utiliza estd destinada a
disminuir el elevade numero de hematfes, leucocites y pla-
quetas, responsables de los sintomas y de los riesgos trom-

béticos y hewmorrdgicos, Existen para esto tres métodos.

a) Flebotondia
b) Quimioterapia

¢) Radioterapia

a) La flebotomia es el wedio mds rdpido de disminuir
el volumen globular. Las extracciones de sangre de unos 500
ml. por vez, se hacen en forma semanal o dos veces por sena
na hasta que el hematocrito descienda hasta alrededor del
55%.

b) La quimioterapia es de efecto wds lento, ya que ac-
tia frenando la preduccidn globular., La guimioterapia puede
efectuarse con derivados de las mostazas nitrogenadas, espe
cialmente Busulfdn y el Clorambucil, en dosis menores que

las utilizadas para el tratamiente de las leucemias.

c¢) La radioterapia externa estd prdcticamente abandona
da en la actualidad, no asi la irradiacidn interna, que re-

sulta nuy eflfectiva utilizando el pjg.

Las desventajas de la quimioterapia son: que necesita
un control mwds frecuente del paciente, y gue no es tan efec
32

tiva como el P para disminuir la eritropoyesis,
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PRONOSTICO

La Policitemia Vera librada a su evolucién natural im
porta un grave riesgo vital., n una revisién de 250 casos,
la mitad de 49 pacientes no tratados murieron dentro de los
18 meses de la aparicién de los primeros sintomas, la mayor

parte a consecuencia de trombosis,

En cambio la sobrevida media de los tratados con irra-
diacidén fue de 12 1/2 afios., Ll riesgo de los no tratados es
por lo ftanto, muy grande, acentiandose mds adin en el caso
de ser sometides a alguna intervencidén quirdrgica durante o
después de la cual las complicaciones trombdticas o hemorrd

gicas son casi inevitables.

Los pacientes sowetidos a tratamiento adecuado pueden
vivir muchos afios libres de molestias, la muerte puede pro-
ducirse finalmente por trombosis, hemorragias o por trans-
formacidén de la enfermedad en leucewia aguda o crénica o en

Mielofibrosis.
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LEUCEMIAS O LEUCOSIS

Es una superproduccidén progresiva de leucocitos

gque aparecen en la circulacidén en forma inmadura.

Puede ocurrir a cualquier edad, con leve predomi-

nio del sexo masculino.
Cifra normal de Leucocitos: 5,000 - 10.000

En las leucemias esta cifra puede alcanzar a

100,000 (agudas) = 500,000 (crénicas).

Etiologfas:

s desconocida, Pero existen varieos fédctores gque
parecen intervenir en la produccién de la enfermedad, entre
ellos los mds importantes son:

- radiaciones jonizantes.

- virus

Sea cual fuere el agente etiolégico, la consecuen
cia de su actuacién es el desarrollo de una progenie celu-
lar anormal del punto de vista biolégico, morfolégico y bio
guimico que se sustrae a los controles que rigen el creci-

miento de los tejidos normales,

Estas células andrquicas invaden primeramente los
érganos hemapoyéticos, reemplazando a las series celulares
normales ¥y, a medida qgue avanza la enfermedad pueden coloni
zar en cualquier tejide, trastornande progresivamente el

funcionamiento del organismo hasta provocar la muerte,
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Histologda:

Leucemias son hiperplasias heteromorfas del SRH
con produccién exagerada de células linfoides, mieloides, o

monocitos,

Generalmente los dérganos linfoides corrientes (
ganglios linfdticos, bazo) son la parte productora de leuce
mias linfoides, pero en ocasiones también son excitados segc
tores del SRH no productores de linfocitos, tal como la piel

v mucosas generando las llamadas Histioleucemias linfoides,

Los mismo puede ocurrir con las leucemias mieloi-
des generalmente iniciadas en los sectores mieloides del
SRH (médula 6sea) ¥ luego extendidos a sectores paramieloi-
des (inclusive piel, que no interviene en la produccidén de

células mieloides en condiciones normales).

Las leucewias de monocitos se originan en cualguier
sector del SRH, pero generalmenlte el punto de partida son

los sectores linfoides del niismo.

La linfopoyesis o mielopoyesis exagerada, determi

na el pasaje de formas inmaduras al torrente circulatorio,

Las leucemias aleucémicas son agquellas en las que
no se produce el pasaje de células inmaduras al torrente
circulatorio y la hiperplasia celular gueda acantonada en
los tejidos que le dieron origen., Estas hiperplasias linfoi
des o mieloides no se pueden separar y delimitar de los lin
fomas, De ahi que se combinen linfomas con cuadros leucéiicos

linfobldsticos, linfociticos o monociticos,
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Clasificacidén:

)
a1
o
-

A) Agudas: Llevan a la muerte generalmente antes de un I

Predominan células bldsticas (inmaduras).

B) Crénicas: También llevan a la muerte, pero en un tiempo
mds largo. Las células predominantes en sangre y wédula

son macduras o semimaduras, con escasos blastos,

Leucemias Agudas: Se dividen segin la estirpe ce-

lular proliferante.

1) Leucenia aguda linfobldstica.
2) Leucemia Aguda Mielobldstica,
3) Leucemia Aguda Monocitica.

4) Eritroleucemia.

Leucemias Crénicas:

1) Leucemias crénicas Mielocitica,

2) Leucemia Crénica Linfocitica.

MANTRESTACLONES BUCALLES EN GENERAL:

En cualguier tipo de Leucewia Aguda o Leucemia Crgd
nica pueden existir manifestaciones bucales, pero son mas

frecuentes en la Leucenia Aguda,

Las lesiones de la mucosa bucal observadas al co=-
mienzo de la enfermedad cobran importantisimo valor, porque
pueden conducir al diagndstice presuntivo de la enfermedad

(especialmente las agudas),

Las lesiones bucales mAs frecuentes son:
a) Hipertreofias, especialmente gingivales por hiperplasia
linfoide,

b) Necrosis y ulceraciones por trombosis wvascular.
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c) Alteraciones purptricas ¥y hemorrdgicas producidas por
trombocitopenia.

d) Lesiones inflamatorias por infecciones agregadas.

@) Palidez de la mucosa buecal y color cianético de la en-

cia por la anemia.

El prondéstico en las leucemias gue presentan le-

siones bucales es peor,

LEUCEMIAS AGUDAS

Generalidades:

Ll tipo mds frecuente es el linfobldstico que ocu

rre en nirfios de corta edad,

Le siguen en frecuencia la forma mielobldastica que
aparece a cualquier edad, especialmente alrededor de los Lo

afios,

La leucemia monocitica (se ve en edad media) y eri

troleucemia son de baja incidencia.

Manifestaciones clinicas:

El cuadro clinico es similar en todos los tipos.
Sintomatoleogia rdpida, Paciente se queja de molestias vincu
lables a la anewia, que os generalmente severa (debilidad
decaimiento, palidez) y suele presentar elementos purpiri-

cos en la piel y hemorragias en las mucosas,

La anemia, hemorragia vy plirpura son consecuencia
del ahogo de la médula Ssea por la infiltracidn leucémica,
lo gque da lugar a la falta de formacidn de glébulos rojos y

plaquetas,

En otros casos la enfermedad se inicia con un cua
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dro febril (principalmente en los nifios).

Iin ocasiones las primeras manifestaciones son bu-

cales (dolor, aparentemente dentario u 65@0).

Si no es tratado, se agrava la anemia y el sindro

me hemorrdgico, aparecen adenopatias(principalmente en la

linfnbléstica) y progresivo deterioro del estado general,

No son raros los sintomas neuroldgicos, por com-

promiso meningeo,.
IExiste baja resistencia a los procesos infecciosos.

l) Leucemia Aguda Linfobldstica: Es la mds frecuente. Muchas

veces existe dolor y tumefaccién a nivel mandibular,

Toda la mucosa bucal es difusatiente pdlida. Las
encias, presentan aumento de volumen desde la encia libre y
adherida hasta la unidén mucogingival. Tienen color rojo vio
ldceo, ciandtico y superficie brillante., De consistencia

blanda edematosa,

Pueden presentar taubién ulceraciones necréticas

(sobre todo en la encia libre) que produce gingivorragias,

5i se practica una extraccién la hemorragia puede

Ser severa.

En las mucosas masticatorias y de revestimiento
sujetas a traumatismos (vestibular a nivel de la lfnea de
oclusidén, y paladar) ulceraciones aftoides, pdrpura (pete-

quias, equimosis) as{ como hematomas.

Suelen verse codgulos en el interior de la boca,

especialmente en la encia,

Por la frecuente asociacidn con candidiasis se ven
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a menudo seudomembranas blancas,

Existe tawbién halitosis, lengua saburral y xeros

tomia.

Las papilas fungiformes desaparecen inicialmente.
La infiltracidén del periodonto produce movilidad

cdentaria.

Las ulceraciones a veces simulan alftas o herpes.
Deben ser examinadas con todo detalle, pues son de importan
cia fundamental para el diagnéstico precoz de un proceso tan
+ « F » . i
grave, Son ulceraciones necrobioticas superficiales, peque=

flas, redondas u ovales de 1/2 cm. de didmetro.

Los infiltrados, cuando interesan vasos importan=
tes de la mucosa yugal, pueden producir procesos trombéti-
cos difusos y llegar a perforar, por necrosis de los tejidoes
la mejilla, tal como sucede en el noma, El dolor en esos ca

sos es fétido,

En enfermos tratados con citostdticos pueden desa
rrollar ulceraciones iatrogénicas gue deben diferenciarse

de las provocadas por la propia enfermedad,

Ll exdmen debe completarse con la inspeccidn de
las amigdalas palatinas, as{ cowmo las linguales, papilas fo
liadas y ganglios regionales, cuyo aumento de volumen es ca

si constante en la variedad linfoide de leucemia aguda,

En los nifios un gran porcentaje presenta adenopa-
tias cervicales, antes que los signos y sintomas permitan

el diagnéstico.
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2) Leucemia Mieloide: No existe mayor compromiso de las zo-

nas linfoides de la mucosa bucal, salvo las gingivales
en su iniciacidén, ni de los ganglios linfAticos regionales,
Si existe alguna adenopatia es probable que guarde relacidén
con algiin proceso local infeccioso secundario; ademds no
son miltiples o importantes como en la Leucenia Linfoide a-

G‘uda .

3) Leuceumia Monocitica Aguda: Is de baja frecuencia, pero es

la que presenta mayores nanifestaciones bucales,

Los infiltrados consisten en gran edeina y espesa-
miento de la mucosa, sin hemorragias ni ulceraciones, A ve-
ces la gran hiperplasia gingival sdédlo deja visible el plano
oclusal de los dientes. La encia aparece aumentada de volu-
men, blancda, edematosa, de color rojo intenso, sin dlceras

ni heuworragias.

Existe enfermedad periodontal avanzada, por infil

tracidén del ligamento,

No obstante la ausencia precoz ¥y total de polinu-
cleares, los signos bucales no se asemejan a los de la agra

nulocitosis,

La histopatologia demuestra una mucosa de aspecto
papilomatoso, cuyo corion estd invadide wmnsivamente por cé-

lulas leucémicas.

h) Britroleucemia: s una forima especial de leucemnia, gene

ralniente de curso agudo, caracterizada por una importan-
te participacidén de la serie eritobldstica en el proceso

proliferativo,



En casos poco frecuente es exclusivamente la se-
rie roja la que resulta afectada, tratdndose entonces de la

mielosis eritrémica aguda,

Lo mds comin es que se asocien alteraciones leucé
micas de la serie granulocitica correspondiendo sélo a estos
casos el nombre de eritroleucemia que, sin embargo es usado

también en las mielosis eritrémicas,.

L1 cuadro clfnico es similar al de las leucemias
agudas: anemia de rdpido desarrollo, fiebre de curso irregu
lar, hepatosplenomegalia y manifestaciones hemorragicas,

evolucionando hacia la muerte en pocos meses,

Existe pancitopenia y numerosos eritroblastos en
diverso grado de maduracidén, con frecuentes alteraciones en
su morfologia, como ser desviacién megalobldstica, formas
polinucleadas o con nficleos lobulados. En general aparecen
también mieloblastos y otros granulocitos inmaduros, a veces

con bastoncitos de Auer.,

En la médula dsea se encuentra una proliferacidén
mixta granulocitica-eritrobldstica, con predominio de la se

rie roja, cosa que jamds ocurre en otras leucemias agudas,

Se observa, adends, una caracteristica citogquimi-
ca de gran ayuda diagnéstica: algunos eritroblastos y eritro

citos son anormalmente PAS~ positivos.

£l tratamiento y prondstico son similares a las de

la leucemia aguda mieloide,

En la mucesa bucal, particularmente en la yugal,
se¢ observan elementos elevados, blanquecinos, que se pueden

desprender y que son de cardcter necrético. Puede verse adg
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mds, elementos purpiricos. algunos también necrdéticos, Otros

elementos tienen aspecto aftoide.

Histoldgicamente los vasos estdn repletos de gld-

bulos rojos inmaduros, lLxisten perivasculares.

Cuadro Hemdtico:

En todos los tipos de leucemia aguda son constan-
tes la anemia y la trombocitopenia, por lo comin acentuadas.,
El nimero de leucocitos puede ser muy elevado, discretamente

aumentado, normal o subnormal.

Lo mds caracteristico en la férmula leucocitaria
es el hallazgo de un nimero variable de blastos, es decir,
de los elementos leucocitarios mds inmaduros, con lobulacio
nes nucleares, vacuolas o granulaciones citoplasmdticas ba-

ciliformes llamadas bastoncitos de Auer.

En algunos casos no se encontrardn células inmadu
ras ni anormales en la sangre (leucemias aleucémicas) pero
8 " rd s .
siempre apareceran en gran numero en la médula ésea, siendo

esta condicién indispensable para el diagnéstico,

Ante una leucemia aguda corresponde establecer a

cual de los cuatro tipos antes indicados pertenece.

Los elementos para la diferenciacién son en parte
citomorfoldégicos pero, principalmente citoquimicos, empledn
dose con tal fin las reacciones de peroxidasas, suddn black,
del dcido periddico de Schiff (PAS) y fosfatasa alcalina leu

cocitaria.
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Diagnéstico:

Si el exdmen del frotis periférico deja alguna du
da, el exdwen citolégico de la médula dsea por puncidén sue-
le ser de valor definitorio, al mostrar un alto porcentaje

de blastos,

Tratamiento:

Tiene por objeto disminuir al mdximoe posible el
niimero de eélulas leucédmicas, para lo cual se hace un enér-
gico tratamiento de ataque hasta conseguir la remisidén, se-
guido de una terapia de sostén con diferentes asociaciones
de drogas y periddicas reinducciones que consiste en aplicar

un tratamiento similar al de ataque cada 3 - 4 meses,

- Tratamiento de ataque: Vincristina

Daunomicina

Prednisona

- Tratamiento de mantenimiento:

Metotrexato

Mercaptopurina

- Reinducciones: Cada 3 meses el primer ailo y luego

cada 6 meses se interrumpe el tratamiento de mantenimiento
y se hacen las'reinducciones", de 8 dfas de duracidén, con el
siguiente esquema terapdutico: |

Vineristina

Daunomicina

Prednisona

Prondstico:

En la leucemia aguda linfobldstica el prondstico

mortal lha caubiade, por el uso de dropgas de wayor actividad,
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La sobrevida media ha mejorado de 3 meses a 20 meses en la

actualidad.

Son factores de mejor prondstico:
a) Edad entre 1 y 10 afios.

b) Ausencia de blastos en sangre,

En las leucemias agudas mielobldstica, monocitica
o eritroleucemia, el pronéstico no se ha modificado, la so=-

brevida no suele pasar de 6 meses a partir del diagndstico,

Las leucemias con alteraciones bucales dan menor

supervivencia.

LEUCEMIAS CRONICA

Manifestaciones clinicas:

Son mds frecuentes que las agudas, Ocupa el pri-
mer lugar la forma linfocitica, que afecta a adultos de am-
bos sexos, con preferencia mayores de 40 afios., La leucemia
crénica mielocitica le sigue de cerca en incidencia y ocu-

rre principalmente entre los 20 y 40 afios de edad,

En la Mielocitica, las alteraciones iniciales son

decaimiento general, leve astenia y molestias o dolor en hi

pocondrio izquierdo, por el aumento de tamafio del bazo,

En la linfocftica la primera manifestacién es ca-

si siempre la aparicidén de adenopatias., Estos pueden ser

también pulmonares,

En el perfodo de estado de la mielocitica se ve
una gran esplenomegalia y dolor a la presién en el tercio in

ferior del esternén (signo de Craver), y en la linfocitica,
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macroadenopatias generalizadas, hepatoplenomegalia y, con

frecuencia hipertrofia amigdalina.

En la linfocftica las manifestaciones de piel son

frecuentes, pudiendo ser inespecificas como ser prurito,
erupciones wmaculares o papulares y herpes zdéster, o bien es

cificas, por infiltracidén leucémica.

En la mielocitica, en cambio las lesiones de piel

son raras, cuando aparecen presagian un mal pronéstico, lo

mismo que el hallazgo de adenopatias,

La anemia y los sintomas hemorrdgicos no suelen
verse sino en las etapas avanzadas de las leucemias crdéni-

cas.

Manifestaciones bucales:

No son tan importantes ni frecuentes como en las

leucemias agudas.

Leucemia Linfoide Crénica:

Las lesiones predominan en las encfias, donde es
frecuente la macrulia, con caracteres histoldgicos de espe-

cificidad leucéumica o de simple gingivits hipertréfica.

Las hemorragias y los coagulos, especialmente en
las encias, son frecuentes y se producen prolongadas pérdi-
das sanguineas, sobre todo, si se hacen extracciones denta-

rias.

Prdcticamente todo el resto de la mucosa es paAli-

da.

Pueden verse Lawbién zonas necréticas y ulceracio

nes congestivas,
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Las adenopatfas del cuello acompafian casi siempre
a dichas manifestaciones y en ocasiones se observa el aumen
to concomitante de las gldndulas salivales y lagrimales,

constituyéndose el sindrome de Mikulicz,

Las lesiones hiperpldsicas predominan en las =zonas
linfoides. A veces hay infiltraciones cutdneas y de conjun-

tivas.

Leucemia Mieloide Crénica:

Se observan especialmente ulceraciones necrdéticas
en mucosas yugal, labial y en el pilar anterior, Existen a-

dewds, manifestaciones purpldricas.

La asociacidén con moniliasis es muy frecuente, No

hay adenopatias,

llistolégicamente, ademds de un infiltrado semejan
te a las células circulantes pueden observarse alteraciones

vasculares purpdiricas que recuerdan una vasculitis aldérgica.,

Cuadro Hendtico de las leucemias Crénicas:

La anemia plaquetopenia son poco acentuadas o ine
xistentes en las primeras etapas de las leucemias crénicas,
E1l ndmero de leucocitos es habitualmente muy alto, alcanzan

do con frecuencia wds de lDO.DOO/mmB.

Las formas aleucdmicas son muy raras en la mielo-

citica, pero suelen verse en la linfocitica.

La férmula leucocitaria en la leucemia crdénica
mielocftica se caracteriza por la presencia de gran ndmero
de granulocitos inmaduros, preponderando las formas intermg

dias, especialmente los mielocitos,
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A diferencia de las agudas el ndmero de bastos es

esScaso,.

En la linfocftica el frotis de sangre nuestra pre
dominio variable de linfocitos (50 - 95 %). Estos son, la
mayor parte de las veces naduros y con escaso citoplasmaj
en ocasiones se encontrard una cierta proporcién de linfoci

tos juveniles, pero raramente linfoblastos.

La médula dsea en las leucemias crdnicas presenta
alteraciones similares a las observadas en la sangre circu-

lante,

Diagnéstico:

Los cuadros c¢linicos y citoldégico de sangre sue-

len ser suficientes para establecer el diagndstico,

En la leucemia crdénica mieloeftica el diagnéstico
diferencial que se plantea con mayor frecuencia es con laé
reacciones leucemoides (por infecciones, neoplasias, atc.)
en las que también puede haber leucocitesis pronunciada vy

con granulocitosis juvenil.,

La diferenciacidn se hace en el laboratorio niedian
te la reaccidén citoquimica de la fosfatasa alcalina, leuco-
citaria pues los neutréfilos en la leucemia crénica mieloci
tica tienen actividad fosfatdsica subnormal en tanto gue en
las reacciones leucemoides esa actividad es alta. Queda, por
dltimo, un recurso diagndstice al qgue se apelard cuando los
demds métodos no brinden resultado concluyente. Se trata
del examen citogenético que, en la leucemia crdénica mieloci
tica, nos proporciona una alteracidn especifica y casi cons
tante: la supresién parcial de un cromosoma del par 21 (crg

mosoma Filadulfia).
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La Leucemia Crénica Linfocitica se puede confun-
dir con la mononucleosis infecciosa y la macroglobulinemia
de Waldenstrom, La citologia medular normal y la presencia
Ac., heterdfilos en titulaciones altas (positividad de la
reaccidn de Paul - Bunnell) caracterizan a la mononucleosis;
el proteincograma y la inmuncelectroforesis nos darin, an el
caso de una macroglobulinemia un pronunciade aumento de la

Ié’,‘M L

Tratamiento:

- Tratamiente de leucemia crdnica mielocitica

. Busulfdn 0,08 mg/Kg diarios, por via bucal, la normaliza-
¢ién del cuadro clinico se logra en 1 a 3 weses. Luego se
puede continuar con un tratamiento de sostén, empleando
cdosis nenores de la droga.

Otras terapéuticas de wenor uso son:
- Radioterapia scobre el bha=zo.

- Administracidén parenteral de radiofésforo.

- Tratamienteo de Leucemia Crdnica Linfocitica:

En las fases iniciamles puede ser conveniente la

abstencién terapédutica.

El tratawmiento serd necesario cuando el estado ge
neral seid walo, o s5i existen grandes adenopatias o megalos-
placnia o anemia hemolftica secundaria, En este caso la pri
nera eleccidn terapéutica seri:

- Clorambucil: 0,1 a 0,2 mgr/kg. diarios por wvia bucal por

1l a 3 meses,

Otras alternativas son:

- Radioterapia sobre grupos ganglionares y/o sobre barzo.



- Fésforo radiactivo por via parenteral,

- Corticoesteroides, que ademas del efecto antileucémico es
td indicado en caso de asociarse anemia hemolfitica autoin
mune o trombocitopenia,

Dosis habitual: Prednisona, 60 mgr/dia, que se disminuye

a 20 mgr. como tratamiento de mantenimiento.

Tratamiento sintomdtico comin a todas las leucenias

La anemia requerird transfusiones de sangre total

con objeto de mantener el hematocrito por encima del 25%,

Las manifestaciones hemorrdgicas se deben casi
siempre a trombocitopenia., Para elevar el nlmero de plague-

tas se hacen transfuciones de sangre.

Deben prevenirse las infecciones nediante riguro-

sos cuidados higénicos del enfermo y de su medio ambiente,

Si se produce una infeccidn se debe aislar el gér
men responsable y tratar al paciente con el agente indicado

por el antibiograma,

Por la gran eliminacién de dcido trico que tienen
los pacientes leucémicos y que se acentda al iniciar el tra
tamiento existe un relativo peligro de nefropatia urdtica.
Para esteo se deben indicar abundantes bebidas alcalinizadas
(2 - 3 1t./dfa) y adwinistrar, como antiuric.sdrico, allopu

rinel, 400 wmgr/dia,

Tratamiento bucal comin a todas las leucemias

Hemorragias: Las espontdneas provienen a menudo de

las encfas. Se tratan con taponamientos,

Se colocan subgingivalmente esponjas de gelatina



reabsorvible (Spongastan ) o celulosa oxidada (Oxicel ),
saturadas con trombina que quedardn en el sitio 2 o 3 dias
¥y que se removeran después con cuidado, mediante un explora
dor. 8i las medidas locales fallaran se hacen transfusio-

nes de sangre fresca.

Si hay que realizar una extraccién dental, { que
en las formas agudas sélo se hace en casos de emergencias)
y se temen hemorragias post-operatorias, se prefabricard un
aparato de acrilico., En el alvéolo se colocard una esponja
de gelatina saturada con soluciones de trombina y penicili-

na y sobre ésta, ese implemento premoldado,

Para combatir la infeccidbén, ademds de la antibio-
terapia general y de la correcta higiene bucodental realiza
da por el enfermo y el dentista, se aconsejan pincelaciones

con azul de metileno particularmente en las encias,

El dentista, con téenica cuidadosa, sacard los cdl
culos o factores irritativos gingivales y eliminard los te-=
jidos necréticos que se desprendan facilmente, pero sélo -
cuando el paciente haya iniciado el tratamiente correspon-
diente a la leucenia. Usard continuamente antisépticos o an

tibidticos locales,

Si hay moniliasis se tratard con Nistatina, median
te colutorios con una solucién de 1 comprimido de 500,000
unidades en 30 ml de agua y para su profilaxis, complejo vi
taminico B, en especial cuando se ha prescrito antibidticos

y corticoides,

Prondstico:

- Leucemia Crdénica Mielocf{tica: 5i bien el tratamiento pro-

- 8 =



duce remisidn de los sintomas, no se ha logrado aumentar mu
clio la sobrevida wmedia que es de 3 a 6 afios, La muerte por
transfornacidén bldstica, por mielofibrosis o por alguna en-

fermedad intercurrente,

= Leucemia Crénica Linfocftica: Es algo me jor el pronédstico

gue en el resto de las leucemias.

El promedio de supervivencia, segin diversas esta
disticas, fluctdia entre 3,5 y 6,5 afios; por arriba del 20%
de los casos se extiende a wds de 10 aiios, y en algunos pa

cientes su sobrevida es la de una persona normal,

In la mayoria de los enfernos la nuerte se produ-
ce por inltercurrencias infecciosas, problema al que estdn

especialmente propensos.



LEUCOPENTIAS

La Leucopenia es una reduccidn anormal del nimero
de leucocitos del torrente sangufneo periférico, Esta dismi
nucidén afecta sobre todo a los granulecitos, aunque puede
estar involucrado cualguiera de los tipos celulares. La etio
logia de las leucopenias es extremadamente variado, Dentro
de las leucopenias, se describen la neutropenia ciclica y la

agranulocitosis,

l.- NFUTROPENIA CICLICA

Se trata de una enfermnedad de observacién rara,
de etiologia desconocida, caracterizada por un descenso pe-
riédico (aproximadamente cada 21 dias) en el ntmero de neus
tréfilos cireulantes, como resultado de una detencidn idio-
pdtica de la maduracidén en la médula bésea. Va acompafiada de
manifestaciones clinicas discretas, que desaparecen espontd

neamente para luego reaparecer en cada oportunidad.

Aspectos Clinicos: Es mds frecuente en nifios, pero puede ob

servarse a cualquier edad, Los sintomas son similares a los
de la agranulocitosis, pero wds moderados; fiebre, malestar
general, dolor de garganta, alteraciones bucales y adenopa-
tias. Pueden asociarse infecciones cutdneas, conjuntivitis y
artralgias. En contraste con los otros tipos de agranulocito
sis, la infeccidén bacteriana abrumadora no es un aspecto im-
portante, debido a que el nimero de neutrdéfilos es bajo du-
rante un corto tiempo,

Aspectos Bucales: Lo mds representativo de esta enfermedad

lo constituye una gingivitis severa, algunas veces estomati--

tis con ulceracién, lo cual corresponde al perfodo de la neu
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tropenia y se debe a invasidén bacteriana, fundamentalmente
proveniente del surco gingival, en ausencia de un mecanismo
de defensa. Con el regreso de los neutréfilos a la normali-
dad, la encia asume un aspecto clinico casi normal. En los
nifies, la agresidén repetida de la infececidn a menudo condu-
ce a una pérdida considerable del hueso de sostén alrededor

de los dientes (periodontitis prepuberal),

No ocurre con frecuencia la diseminacidén de 1la ul
ceracidn intensa que por lo regular se ve en la agrdnulocito
sis., Sin ewbargo, puede haber tdlceras dolorosas aisladas que

persisten por 10 a 14 dias y sanan sin dejar cicatriz,

Aspectos de Laboratorio: El descenso del recuento de neutrd

filos se produce cada 3 semanas, aungue en algunos casos los
intervalos pueden ser de varios meses o aln de mayor dura-

cidn. A los 4 o 5 dias de comenzar el ciclo de la enfermedad
los neutréfilos comienzan a descender, compensados por el au
mento de monocitos y linfocitos. En su perfodo de estado los
neutréfilos descienden a unos pocos o bien pueden desapare-

cer por completo, para luego de pocos dias retornar a la nor

malidad,

Bl mielograma muestra que ain los granulocitos in-
maduros desaparecen o disminuyen antes de que lo hagan en la

sangre perifdérica,

Tratamiento y Pronédstico: No existe un tratamiento especifi-

co, se lhian utilizado con éxito discreto: dcido félico, vita-
mina Bl2, corticosteroides y rivoflavina, En casos severos

la esplenectomia suele ser de utilidad,

A veces ocurre la nmerte, por lo regular por una
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infeccidén intercurrente, pero el prondstico por lo general
es bastante mejor que el de la agranulocitosis, Los pacien-

o=

tes pueden sufrir su enfermnedad periddica por aifios.

2,=- AGRANULOCITOSIS

Es una enfermedad grave gque afecta a los leucoci-
tos de la sangre, A menudo se clasifica segin la etiologia,
como primaria o secundaria,

- Primaria: etiologia desconocida.

- Secundaria: Por ingestidn de fdrmacos

Los sintomas clinicos y de laboratorio en las dos

formas son idénticas.

Aspectos Clinicos: La agranulocitosis ocurre a cualquier

edad, pero es algo ds comin.en los adultes, en particular
en las uujeres, Con frecuencia afecta a los trabajadores de
la salud ( wmédicos, dentistas, enferueras, farmacedticos)

probablemente porgue tienen un fdcil acceso a los férmacos
ofensores y con {recuencia usan muestras de drogas en forma

imprudente.

La enfermedad comienza con fiebre alta, acompafia-
da con escalofrios y dolor de gavganta. Il paciente sufre de
nalestar, debilidad y postracidén. La piel aparece pdlida y
anémica o, en algunos casos, ictdérica., El aspecto mas carag
terfistico de la enferuedad es la presencia de infeccién, so-
bre todo en la cavidad bucal, pero también del aparato gas-—
trointestinal, genitourinario, respiratorio y de la piel. La
linfadenitis regional acompafia a la infeccién en cualquiera

de estos lugares,

Los signos y los sintomas clinicos se desarrollan
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con rapidez en la mayor parte de los casos, por lo regular
en el lapso de unos pocos dias, y la muerte puede ocurrir en
una semana, por septicemia o bronconeumonfa, debide a la fal

ta de defensa granulocitica.

Aspectos bucales:; Las lesiones bucales constituyen una fase

importante de los aspectos clinicos de la agranulocitosis,
Aparecen como ulceraciones necrosantes de la mucosa bucal,
de las amipgdalas y de la faringe., En forma particular estdn
afectadas la encfa y el paladar, Laslesiones se ven como 4l
ceras necrdéticas dsperas y que estdn cubiertas por una mem-
brana de color gris e incluso negro, lo caracteristico de
éstas zonas ulceradas es que no se hallan rodeadas por un ha.
lo eritematoso, porque no existen granulocitos para la res-

puesta inflamatoria,

Adeuwds, con frecuencia los pacientes manifiestan

salivacidn excesiva.

Es obvio gue todos los procedimientos quirdrgicos
bucales, en particular la extraccién dental, estdn contrain

dicadas en los casos de agranulocitos.

Aspectos de Laboratorio: El nfimero de glébulos blancos de

la sangre con frecuencia es de menos de 2,000 células por
mm3, con una ausencia casi completa de granulocitos o de neu

tréfilos (por debajo del 5%),.

Los eritrocitos y plaquetas por lo regular son nor

males, a veces existe anemia,

La eritrosedimentacidén estd muy aumentada., La mé-
dula ésea es relativamente normal excepto por la ausencia de

granulocitos, metamielocitos y mielocites., Por lo regular
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hay promielocitos, mieloblastos, en ndmeros casi normales;
sin embargo, y por esta razén, parece que el defecto bdsico

es una detencidn en la maduracidn de las cdélulas.

Tratamiento y Prondstico: Bl tratamiento de la agranuloci-

tocis no es especifico, pero debe consistir principalmente

en el reconocimiento y suspensidn de la droga causal y en

la administracién de antibidticos para controlar la infecciédn
La muerte por lo regular estd relacionada con una infeccidn
masiva, IEn la actualidad, aunque es una enfermedad grave,
tiene un buen prondstico si se descubre el agente responsa-

ble,
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LINFOMAS

El sistema linforeticular consta de componentes
linfociticos v reticuloendoteliales los cuales tienen su ori
gen a partir de las células mesenquinatosas primitivas exis
tentes no sélo en el tejido linfoide, sino ademds en la ma=-
voria de los tejidos del cuerpo. Los tumores pueden seguir
las dos lineas de'diferenciacidén, a partir de células linfo
cfticas o reticuloendoteliales o awmbas a la vez, llay tumores
de tipo citoldégicos puros y otroes en los que existen elemen

tos de ambas lineas.

Los principales tipos son la enfermedad de Hodgkin
y el Linfoma no Hodgkin, las formas mds raras son el linfo-

ma de Hurkitt y la micesis iungoide,

ENFERMEDAD DE HODGKIN

Es una enfermedad crénica con proliferacién linfo
rreticular de causa desconocida que puede aparecer en forma
localizada o diseminada. Su tratamiento eficaz depende de
la precisidén de la extensidén y etapa en que se haya la enfer

medad.

I'recuencia y etiologia: Esta enfermedad tiene una
relacidn de varones a mujeres de 1,4:1., Es rara antes de
los 10 afios, la mdxima aparicién de la enfermedad es entre
los 15 y 3 afios asi como después de los 54, La enfermedad
se parece a una reaccidén de injerto contra huésped de grado

bajo, se ha pensado en virus como causa de la afeccidn,

El diagndstico de la enfermedad se basa en la iden
tificacidén de células reticulares multinucleadas (células

de Reed - Sternberg) en ganglios linfdticos o en otras zonas,
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Los infiltrados de la enfermedad de Hodglkin son
heterogéneos y consisten en células reticulares anormales,
histiocitos, linfociﬁos, monocitos, células plasmdticas y
eosinéfilos. Se diferencian cuatro clasificaciones segin his
topatologia.

a) Predominancia de linfocitos: wuchos linfocitos y pocas

células de Reed-Sternberg.

b) Celularidad mixta: infiltrado mixto y un ndmero modera-
do de células de Reed-Stern_
berg.

c) Esclerosis nodular: Similar a la celularidad mixta pero
los nédulos de tejido Hodgkin
estdn rodeados por tejido
fibroso denso que muestra bi
nefrigencia a la luz polari
zada.

d) Deplecidén de linfocitos: pocos linfocitos, muchas célu-
las de Reed-Sternberg y fi=-
frosis extensa o infiltrado
anormal de células reticula

res.,

Sintomas y Signos

La mayoria de los pacientes presentan adenopatias
cervical y mediastinica, sin problemas sistémicos, al avan-
zar la enferimedad se ven otros sintowmas, variables segin el
ritmo de progreso que puede ser lento (predominio de linfo=-
citos o esclerosis nodular a veces), agresivo (celuridad mix

ta o deplecién de linfocitos), o intermedio (celularidad mix
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ta o esclerosis nodular),

Como inicio puede haber prurito intenso, fiebre,
sudor nocturno y pérdida de peso (cuando se invaden ganglios
internos), También a veces hay fiebre de Pel-Ebstein Tiebre

alta alternada con dias o semanas de temperatura normal,

La invasién ésea puede provocar dolor por lesio-
nes osteobldsticas u osteolfticas. La pancitopenia es provo
cada por invasidén de médula; también puede haber invasidn
epidural puede causar paraplejia. Se encuentra también a ve
ces compresidén sobre nervios simpdticos. Se puede presentar
obstruccién por masas tumorales de vias linfdticas y sangui
neas provocando edemas y congestidnj; al obstruir vias bilia

res puede haber ictericia asi como obstruir vias renales.

Hay un defecto progresivo de la inmunidad tardia
o mediada por células (linfocites T) se ven infecciones bac
terianas, virales, etc. En enfermedad mds avanzada se alte-
ra la inwunidad humoral (produccién de anticuerpos por célu
las B), se ven sefiales de caquexia, falleciendo los pacien-

tes generalmente por septicemia.

Laboratorieo: Se puede observar leucocitosis poli

morfonuclear ligera a moderada, también al principio puede
existir linfocitopenia. En un 20% de los pacientes hay eosi

nofilia y puede haber trombocitosis.

En enfermedad avanzada suele haber anewia general
mente hipocrdmica y microcfitica; el hierro se utiliza defec
tuosamente caracterizdndose un hierro en suero y médula 6sea

y baja capacidad de fijacidén del hierro,.

Puede existir hiperesplenismo (sobre todo en pa-

cientes con esplenomegalia).
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El aumento de fosfatasa alcalina sérica indica al
teracidén de médula bsea o hepdtica., La enfermedad activa se
puede captar por aumento de fesfatasa alcalina, haptoglobi=-

na sérica, el ESR y el cobre sérico,

Diagnéstico:

El aumento de tanmafic de ganglios cervicales y me-
diastfnicos; puede o no existir fiebrej; sudores nocturnos vy
pérdida de peso, indican enfermedad de Hodgkin que se debe
comprobar mediante biopsia y dewostrar las células de Reed-

Stermberg. Cuando no existe adenopatia se puede detectar

por biopsia de médula, higado o tejidos parenquimatosos,

Puede ser dificil diferenciar la enfermedad de

otras con signos y sintomas similares,

Etapas de la enfermedad de Illodglkin

Etapa 1: La enfermedad se limita a un grupo de ganglios.
Ltapa 1IT; La enfermedad afecta dos zonas anatémicas de gan-
glios linfdticos al mismo lado del diafragua.

Etapa IIT: Ixiste enfermedad a ambos lados del diafragma en
ganglios linfdticos o bazo,

Ltapa IV: Invasién extraganglionar como médula dsea, pulmén
o higado,

Subclasificacién E; Invasién extraganglionar vecina a un gan
glio, Tawbién se anota (A) ausencia de sintomas generales y
(B) presencia de ellos, Esta clasificacién es importante c¢o

mo diagndéstico para el tratamiento a efectuar,
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Tratamiento:

Para la mayorfa de los pacientes se aplica radio
v quimioterapia curativas, En la enfermedad ganglionar,
3500 a 4000 RADS en 3 a 4 semanas pueden erradicar el 95%
del mal en el campo irradiado, esto taubién se hace en gan-
glios vecinos pues en 2/3 de los casos se disemina por con-

tiguidad linfdtiea.

In etapas I y IIA se puede usar radioterapia solo
de caupe alto (dreas sobre el diafragma) cura el 90% de los

casos.,

Las etapas 1IB y IIA se usa radioterapia, en cam-
bio en las IITA y IIIB se trata con quimioterapia y radiote

rapia.

In enfermedad extraganglionar la quimioterapia
combinada sobre todo con MECLORETAMINA, VINCRISTINA, PROCAR
BACINA y PREDNISONA (programa MOPP) tiene como resultado la
remisién en 70 a 80%, de estos la mitad permanecen curados
cince a diez afios, Otros fdrmaces utilizados son VINBIASTINA

DBLEOMICINA, DACARBICINA, NITROSUREAS y ESTREPTOROCINA,

Linfoma No lodgkin

(linfomas walignes, linfosarcomas, sarcomas de cé
lulas reticulares).
Es un grupo heterogéneo de enfermedades, consiste
. - [ . o .
en proliferacidn neoplasica de células linfoides que suelen

diseminarse en el cuerpo. Puede ser de evolucidén rdpida o

lenta bien tolerada,

Un 50% de nifios y 20% de adultos con la enfermedad

desarrollan cuadro de tipo leucémico.
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s mds frecuente gque la enfermedad de Hodgkin, o-
curra en todas las edades y aumente la frecuencia con los
afios, no se sabe la causa pero se sospecha de etioclogia vi-

rals

PATOLOGIA

Existen sistemas de clasificacidn, en general la
supervivencia mds prolongada se relaciona con arguitectura
ganglionar folicular o nodular y cdélulas linfoides pequefias;
tipos celulares mds grandes o indiferenciados suelen ser de

peor prondstico.

Clasificacién de Rappaport: Es histoldgica y se

basa en el grado de diferenciacién del tumor y la presencia
o no de nodularidad. Las grandes células inmaduras se deno-
minan "histiocitos" y los pequefios "linfocitos" o "células

indiferenciadas",

l.- Linfoma malignoe tipo Burkitt indiferenciado o no Burkitt
(tipo p190morf0).

2.=- Linfoma maligno tipo histioci{tico.

3,- Linfoma maligno, linfocitice - histioceitico mixto,

4,- Linfoma maligno, linfocftico (bien diferenciade o mal di

s" — .
farenciado ) i

5.- Linfoma maligno, lonfoblAstico.

Todas las clases se dividen en nodular o difusa ex

cepto 1 vy 5 que sélo ocurren en fase difusa,

Clasificacidén de Lukes y Collins: Se basa en la cé

lula de origen, las divisiones son:;

- Tipos de célula T (derivadas del Timo) incluyen el Sarco
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ma inmunobldstico y el linfoma de células contorneadas (si-

milar al linfoma linfobldstico).

- Tipos de células B (derivadas de médula ésea) incluyen los
linfomas bien diferenciados de células linfociticas, plas
mdticas, con centre folicular y sarcoma insunoblédstico de

células B.

Un tercer caso abarca casos raros de origen histio
cfticos ( o de monocitos) y un cuarto caso incluye los no

clasificados,

Sintomas y Signos:

Muchos pacientes presentan adenopatia asintomdtica
cervical, inguinal o ambas; ganglios con consistencia de cau
cho, duros y posteriormente se fusionan, en la mayoria de
los pacientes la enfernedad es diseminada. Pueden estar afec
tadas las amfigdalas el mediastino y retroperitoneo, puede com

primir drganos.

EXl linfouma histioecftico y linfocitico afecta en un
porcentaje a piel y huesos, cuando afecta la zona tordxica
o abdominal el 33% de los pacientes presenta ascitis quilosa
o derrame pleural por destruccién linfdtica. Al haber enfer
medad disewinada se presenta fiebre, pérdida de peso, sudor
nocturno y astenia. La anemia afecta en un comienzo al 33%

de los pacientes para terminar afectando a la mayoria.

En 20 a 40% de linfomas linfoefticos y 10% de los
histiocfticos se desarrolla una fase leucéwica, En 15% de
los pacientes hay hipogamaglobulinemia lo que predispone a

infecciones graves,
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51 Linfoua no Hodgkin en nifios puede ser indife-

renciado histioecitico difuso o linfobldstico.

Diagndstico: L1 linfowa no Hodgkin puede confun-

dirse con la enfermedad de llodgkin, leucemias, etc. El diag
néstico se establece con la extirpacién de tejido y su estu
dio histoldgico: se ve destruccidn de la arquitectura del
ganglio e invasidn de cdpsula,grasa por células neopldsicas

caracteristicas,

Los sintomas generales tienden a ser menos comunes
en el linfoma no Hodgkin que en el Hodgkin, también la infil
tracidén de dbrganos es mds difusa pudiendo afectar médula y
sangre. Se realiza biopsia de wédula para ver posible afec-

cidén.

Ll pronédstico y respuesta al tratamiento dependen

de manera importante de la histopatologia,

Tratamiento:

En etapa 1 se puede curar con radioterapila, en eta
pas mds avanzadas se ocupa radio y gquimioterapia (casos menos

faveorables),

Agentes quimicos usados son la ciclofosfamida, vin
cristina, prednisona, doxorrubicina, procarbacina, metotrexa

to, bleomicina.
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LINIFFOMA DE BURKITT

s un linfoma de células B altamente diferenciada
que tiende a afectar otros sitios ademds de ganglios, siste
ma reticuloendotelial., Este linfoma a diferencia de otros
presenta una distribucidén geogrdfica especifica, que lo ha-
ce counin en Africa Central y rara vez en E,E.U.U, Se sugie
re conio posible causa un insecto vector no identificado y un
agente infeccioso tipo virus (se piensa en el virus de Eps-

tein Barr tipo herpes).

Se clasifica en etapas: A y B indican afeccién en
sitios extraabdominales dnicos o niltiples. La C indica en-
fermedad intraabdowinal incluyendo rifiones y génadas,., La
etapa D es igual a la C pero con invasidén o zonas extraabdo
minales incluso SNC y médula ésea, Es mejor el pronéstico

cuando se extirpa el tuwor abdominal,

Como tratamiento se indica la quimioterapia inten
siva interiitente (altas dosis de ciclofosfamida sola o en
dosis mds bajas junto a metotrexato y vineristina) con esto
se logra superviveuncia a largo plazo sin enfermedad en 70 a

80% de pacientes en etapa A y B y 30% en etapas C y D,

MICOSIS IFUNGOIDLIE

Es un linfoma crénico raro, de células T que afec
ta principalmente la piel y en ocasiones drganos internos,

A diferencia de otros linfowmas su inicio es insidioso,

Puede haber examtena pruriginoso crénico de difi-
4
cil diagnéstico, al coumienzo en placas para luego diseminar

se, hacerse nodular e invadir todo el cuerpo, puede
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existir ulceraciones de las lesiones,.

£1 estudio anatomopatolégico se retrasa porque
las células del linfoma aparecen en lesiones de piel en for
ma gradual, Generalmente se descubre sobre los 58 afios y su
supervivencia a diferencia de otros linfomas es mds prolon-
gada (7 a 10 afios) después del diagnéstico. En algunos pa-

cientes se presenta una fase leucéuica (sindrome de Sézary)

Para controlar la enfermedad se utiliza radiotera
pia y mostaza nitrogenada tépica, las lesiones cutdneas se
tratar con luz solar vy esteroides tépicos. El tratamiento
sistéuico con alquilantes y antagonistas del Acido félico

produce vepresidén pasajera de la enfermedad,

MANIFESTACIONES ORALES DE LOS LINFOMAS

Las lesiones de linfoma son raras en la regidn o=

ral, pueden ser primarias o secundarias, tnicas o wiltiples

El paladar y las apéfisis alveolares son el lugar
de predileccidn del tumor, existiendo tumefaccidn dura o

blanda existiendo a veces dolor de intensidad wvariable.

Puede existir anestesia de la regidn, tambien en
ocasiones deben extraerse dientes vecinos al tumor por estar
méviles v sin sostén. Luego de la extraccidn el alveolo no

cura llendndose de tejido tumoral.

Existe destruccidén bsea y tumefaccidn de tejido
blande por infiltracidn. Pueden aparecer dGlceras (en forma

de sacabocado).

El aspecto radiogrdfico de las lesiones osteoliti

cas no es diferenciable de otras causas.
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In afeceidn de maxilar superior generalmente se
afecta el Seno Maxilar y destruccidén de paredes de éste,

puede haber obstruccién nasal y tumefaccidn,

La afececién de tejido blande es comdn en unidn de
paladar duro y blando por existir acduulos de tejido linfoi
de, esta infiltracidn se ve azulada ¥ a veces se ulcera.

Es frecuente la infeccidn por Cdndida en fases ter

minales,
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GAMMAPATIAS MONOCLONALES

Son generalmente primitivas, no reaccionales, ma-
lignas y se originan en una proliferacién hiperpldsica des-
controlada de las cédlulas que sintetizan a las Ig, los lin-

focitos y plasmocitos.

Las dos entidades wds importantes de este grupo
son el plasmocitoma o mieloma miltiple y la macroglobuline-
mia de WALDENSTROM, En realidad son hiperplasias reticulo~
histiocitarias por el origen de las células que fabrican

las gammaglobulinas,

Mieloma Pdltiple, Plasmocitoma o Infermedad de

Kahler

Ls una enfermedad producida por proliferacién hiper
plédsica de las plasmocitos en la médula 6sea, gue origina
sintomas éseos y alteraciones caracteristicas de las pro

tefinas plasmdticas,

Etiopatogenia:

Su origen es desconocido, Se supone que estimulos
repetidos de la produccidén de anticuerpeos, como por ejemplo
cuando existen focos infecciosos crénicos, pueden favorecer

2l desarrolle de la enfermedad.

La relacidén entre la proliferacidn plasniocitaria
0 - 4 3
y las alteraciones proteicas es evidente puesto gue las Ig
que aurnentan en el plasma, son las G o las A, producidas por

los plasmocitos.

Las proteinas de bajo peso molecular que suelen apa

recer en la orina (protefnas de BENCE~JONES=) se interpre-
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tan como fragmentos (cadenas livianas) de dichas Ig.

Las alteraciones dseas y hematoldgicas resultan

de la proliferacidn intramedular.

Manifestaciones Clinicas: El1 proceso es mds fre-

cuente en varones que en mujeres, y Se presenta casi siem-

pre después de los 40 afios de edad.

El sintoma mds comin es el dolor, la mayoria de
las veces provocado por compresién radicular al colapsarse
las vértebras invadidas por la lesidén. También el dolor
puede resultar de frecuentes fracturas espontdneas, Ll exa
men radiogrdfico muestra las cldsicas lesiones osteoliticas
"en socabocado", sin ninguna reaccién osteobldstica, loca-
lizadas preferentemente en crdanec, columna, costillas y pel

vis.

El reemplazo del tejido hematopoyético médular pue
de producir pancitopenia y dar asi anemia y hemorragias es
pecialmente de las encias y nasales (por la trombocitope-

nia).

Con cierta frecuencia se asocia insuficiencia re-
nal, relacionada con la eliminacién urinaria de proteinas
de Bence-Jones, La nefropatfa es de tipo tubular, no se a-.
compafia de hipertensidén y puede llevar a la anuria., Es fre-

cuente la anemia, hepatomegalia y disminucién de peso,

En algunos casos aparecen tumoraciones mielomato-

sas palpables,

La ubicacidén del proceso puede ser extramedular,
y en casos excepcionales invadir los plasmocitos de la san_

gre provocando leucemia, Hay caso de plasmocitomas solitarios

- 111 -



aunque se piensa gque la enfermedad se hard miltiple después,
Alrededor del 20% de los pacientes por enfermedad de Kahler

tienen amiloidosis primitiva sistémica,

Laboratorio;

El examen citoldégico de sangre revela anemia., Es
rara la presencia en las extendidas de plasmocitos anorma-

les,

La velocidad de sedimentacién globular estd gene-

ralmente muy aumentada,

En el exdmen de médula dsea por puncidn-aspiracidn
se encuentran casi siempre alteraciones caracteristicas:
aumento mds o menos acentuado del niimero de plasmocitos y ,
principalmente, alteraciones morfolégicas de los mismos
que se presentan inmaduros y con grandes nucleolos (células

del mieloma).

Las anomalias protéicas se verdn en la electrofore
sis del plasma que mostrard un aumento de globulinas en for-
ma de banda alta y estrecha (para proteinas monoclonal).

Con inmunoclectroforosis se podrd individualizar en la Ig
aumentada: generalmente serd la Ig, en los restantes casos

la ITg A,

En la orina de mds o menos de la mitad de los pa=

cientes se hallardn proteinas de Bence-Jones,

Il cdlcio sérico suele estar aumentado con fésforo

y fosfatasa alcalina normales,

Manifestaciones bucales;

Aungue los maxilares sean atacados con menor fre-

cuencia, en ocasiones hasta llegan a ser la primera eviden
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cia de la enfermedad. La mayvoria de los tumores son mandi-
bulares, Pueden extenderse y llegar a los tejidos blandos

bucales.

In ocasiones hay anestesia del labio, Se cita ma-

croglosia,

Diagnéstico:

Debe sospecharse en todo paciente de mds de 40 afios
que consulte por dolor dseo o de tipo radicular, La acele-
racién de la eritrosedimentacién y la presencia de lesiones
6seés osteoliticas dardn mayor fundamento a la sospecha, El
diagnéstico de certeza se hard por examen citolégico de mé
dula dsea, por electro e inmunoelectroforesis y por el ha-

llazgo de proteinuria de Bence-Jones,

Tratamiento:

Administracién de un derivado de la mostaza nitro
genada con agregado de fenilalanina , la dosis es de 1lmg/kg.
de peso corporal por via oral, repartida en cinco dias con
secutivoes y repetidas a intervalos de seis semanas, sino
se produce trombocitopenia o leucopenia que impidan la con

tinuacidén del tratamiento.

El resultado que se busca es mejorar los dolores y
evitar,en lo posible,el progresc de la enfermedad. La desa
paricidén de las alteraciones éseas, médulares y proteicas

s6leo se conseguird en muy pocos casos,

Se asociard, ademds, como tratamiento, sintomdtico,
el uso de analgésico, tranfusiones de sangre y los recursos

ortopedicos aconsejable en cada oportunidad.

$3i hay lesion localizada se podrd aplicar radip
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terapia,

Prondstico:

Es una enfermedad que lleva a la muerte generalmen
te antes de los 2 afios de comenzados los sintomas, El tra-
tamiento descrito, si bien produce remisidén sintomdtica, no
modifica sensiblemente el tiempo de sobrevida., El1 compromi

so renal severo empeora considerablemente el pronéstico,

MACROGLOBULINEMIA DE WALDENSTROM

Se cree que se produce por una anomalfa cromosdémi

Ca,

£l aumento en plasma de Tg M se observa con cier-
ta frecuencia en el transcurso de neoplasias, sifilis, hepa
titis, artritis reumatoidea, leucemia crdénica linfocitaria

y linfomas,

El aumento de Ig M es mds acentuado y ocurre en
forma primitiva, acompafiande a una proliferacidén linfocitoi
de y plasmocitaria de tipo reticulocico, Esta hiperplasia
se puede producir en la médula dsea y en drganos hemopoyéti

cos y en donde existian sistemas reticuloendotelial.

Se le considera enfermedad paraneopldsica por su

relativa alta asociacidén con carcinomas (alrededor del 10%).

Manifestaciones Clinicas:

Se presenta principalmente entre los 50 y los 70
afios, con pérdida de peso, debilidad, dolores articulares,
disminucidén de la agudeza visual o auditiva, hepatoespleno-

megalia y linfadenopatia, En el esqueleto podrd observarse
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osteoporosis generalizada pero mo las lesiones osteoliticas

en sacabocado propias del plasmocitoma.

En la mitad de los casos existen hemorragias nasa
les, bucales, gastrointestinales, etec.

Piel: Pueden encontrarse dos tipos de lesiones,

a) Inespecificas, caracterizadas por pirpuras necrdéticas

especialmente en miembros inferiores,

b) Especificas o fundamentales, caracterizadas por nédulos

con ligera predominancia en cara, cuello y raiz de miem

bro asi como infiltrado difuso en iguanles localizaciones,

Boca: Las hemorragias gingivales son frecuentes,

en cambio no es frecuente ver lesiones,

Hematologia: Puede haber anemia mds o menos acen

tuadaj; la formula leucocitaria no suele mostrar alteracio-

nes, Hay eritrosedimentacidén acelerada,

En la médula dsea se encuentra una infiltracién

linfoplasmocitaria,

El proteinograma electroforético revela la presen
cia de una banda paraproteica alta vy estrecha que, por in-

nunoelectroforesis y/o ultracentrifugacién, se demuestra

. causada por IgM en concentracidén generalmente superiores
a 3gr/100ml, La ultracentrifugacién demuestra que se trata

de agregados macromoleculares,

El test de STA es positivo. Una gota de suero con

macroglobulinas gelifica el agua destilada.

Histologia: Las lesiones mucocutdneas se caractg'

rizan por mostrar una hiperplasia de células reticulares



diferenciadas (que se expresa clinicamente con la forma=-
cidén de tumores e infiltrados cutdneos), con caractéres
que recuerdan a un linfoma monomorfo y que seroldgicamente

muestra un predominio patolégico de macroglobulina.,

Diagnéstico:

Se basa en el estudio de la médula ésea y de las

proteinas plasmdticas,

Hay lesiones dolorosas ademds de alteraciones his
toldgicas y radiogrdficas tipicas. Las Ig aumentadas son
la A y la G wientras que la proliferacién mieloide es de

plasmocitos particularmente,

En la macroglobulinemia las IgM aumentada y proli

feracidn linfocitoide.

Tratamiento:

Esta encaminado a reducir la hiperplasia linfoci-
toide y la concentracidn de Igh, mediante plasmoforesis,al
tiempo que por medio de citostdticos, come el clorambucil,
se ataca la proliferacién linfoplasmocitaria causante de la

enferuedad,

Evaluacidn:

Es variable, Hay una forma rapida, waligna, gque
termina fatalmente y otra relativamente benigna, gque puede
durar afios, Pero el proceso suele terminar provocando la

nuerte,
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ALTERACIONES HEMORRAGICAS POR TRASTORNOS DE

PLAQUETAS

TROMBOCITOPENIA: (Alteracidn en N? de Plaquetas)

G
El nimero normal de plaguetas es de 150~350xlOJ/
litro; se define la tromboecitopenia como la cifra de plaque

G
tas inferior a 150 , 107/litro.

La Trombocitopenia es una alteracién en términos
de carencia de ntimero, puede caracterizarse por falta de
produccién; aumento de destruccién; mayor utilizacidén, o di

lucidén de las plaquetas.

Los Sintomas y Signos de estas alteraciones inclu

ven hemorragias en piel (petequias, equimosis) y mucosas (
epistaxis, aparato digestivo y urinario, hemorragia vaginal)
hemorragias del SNC ne son comunes come signo inicial, tam-

bién hemartrosis y hemorragias tard{fas son raras,

No se ven comunmente espleno o hepatomegalia ndi
linfadenopatias, a wmenos que la trombocitopenia sea causada

por otros trastornos.

Como resultado de la heunorragia puede haber ane-
mia que se acompafia por debilidad, fatiga y signos de insu-

ficiencia cardiaca congestiva.

Datos de Laboratorio: Son los mismos, sea ciial sea

la etiologia: tiempo de sangrado prolongado, retraso del con
sumo de protrombina y retraccidén defectuosa del codgulo; no
obstante un recuento preciso de plaquetas evitaria estos es

tudios. Otros valores de la coagulacidn son normales a menos

gque la trombocitopenia sea acompafiada por trastornoes como
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enfermedad hepdtica o coagulacién intravascular diseminada

(GIL) «

La aspiracidén medular sirve como medio para ex -
cluir la insuficiencia medular, por disminucidn o falta de
megacariocitos, la nédula puede mostrar desplazamiento de
los megacariocitos por tumor, fibrosis y desviacidén de la
produccidén como en la leucemia o hipoplasia simple donde
disminuyen los elementos celulares y aumenta la grasa, algu
nos fdrmacos pueden provocar hipoplasia medular, también o-
tros agentes téxicos o infecciosos existiendo también casos

idiopdticos,

MECANTISMOS DI ACCION DE LAS PLAQUETAS

Las plaguetas actidan en el mecanismos de la hemos
tasis en tres formas:
a) Mecdnicamente, al unirse y agruparse en la zona de un re
quefio vaso donde se ha producide una solucién de conti-

nuidad,

b) Al liberar el factor plaquetario IITI al destruirse, este
Factor es necesario para la formacién de la tromboplasti

na intrinseca.

¢) Actdan en la retraccién del codgulo.

DPURPURAS TROMBOCTITOPENTICAS

Cuando la trombocitopenia baja de un nivel criti-
co de aproximadanente 30,000 por rum3 (también se habla de
50mil.), se produce alteracién del mecanismo hemostdtico,
esto se aprecia clinicamente por la aparicidén de sintomas

hemorrdgicos purpiricos espontdneos. semiolfgicamente se 1lla
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ma pdrpura o manchas de color rojizo o rojo violdceo que no
desaparecen a la presién, se deben a una infiltracidn san-
guinea del tejido conectivo de la piel o mucosas, como con-
secuencia de hemorragias provocadas o espontdneas, cuando
este signo es el mds ostensible y promordial se denomina en

fermedad purplirica o pdirpura.

Las pirpuras trombocitopénicas pueden ser de tres
tipos;:
1) Idiopdtica o de Werlhof,
2) Medicawentosa

3) Secundaria.

1.- Pérpura Tronbocitopénica Idiopdtica (ITP)

(pirpura henorrdgica; enfermedad de Werlhof)

Esta alteracién se manifiesta con trombocito-
penia sin causa exdgena manifiesta o enfermedad subyacente;
se caracteriza por aumento de la destruccidén de plaquetas.
No se ha identificado una etiologia especifica, a veces los
sintomas van precedides de una infeccidén viral aguda. Segin
las pruebas actuales se apoya una base inmunolégica puesto
gue en la mayorfa de los casos, los pacientes presentan an-
ticuerpos antiplaquetarios identificables en la superficie
plagquetaria,. La sintomatologia y datos de labowratorio son
los descritos para la trombocitopenia, la aspiracidn de
la médula dsea suele revelar abundancia de megacariocitos,

los cudles aparecen inactivos o inproductivos.

Este transtorno en ocasiones cura espontdnea-
mente, pero la mayor parte de los pacientes adultos reguie-
re tratamiento. Un 15% responde a los corticoides (hidroco;

tisona 200 mg/dfa o su equivalente prednisona 60mg/dfia  en
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dosis divididas por dos o cuatro semanas), Quienes no res-
ponden a los esteroides pueden someterse a esplenectomia 1lo
grando la remisidén en un 50 a 60%, en casos resistentes a
ambos tratamientos se ha utilizado terapéutica inmunosupre-
sora ( ciclofosfamida y azatioprina) tanbién se ha utiliza-
do la vincristina. Para controlar la hemorragia antes que
actie la terapéutica especifica se puede adwministrar concen
trados de plaquetas, pero la supervivencia de las plaquetas

le limita su utilidad.

2.- Plrpura trombocitopenica por causa medicamen-

tosa,.

Estos transtornes pueden ser producidos por
agentes que agreden la médula dsea (radioterapia, citostdti
cos, benzol, cloranfenicol) o bien destruyendo las plaque=-
tas circulantes (quinina, quinidina, analgésicos, antipiré-
ticos, antibidticos, quinioterdpicos y antihistaminicos) La
accidn puede ser realizada en relacidn a la dosis o indepen
diente de ella., Al parecer estas sustancias median la forma
cién de anticuerpos contra las plaquetas. Los fdrmacos mds
estudiados y que con mayor frecuencia producen alteracién
son la quinina y quinidina ( alrededor de 1%, de los enfer-

mos gque la toman).

La trombocitopenia puede aparecer unos dias
después de iniciar el tratamiente, una vez formados los an-
ticuerpos, una ingestidén minima de guinina puede desencade-

nar una trombocitopenia aguda.

Bl estudio de médula Ssea es normal, asi cono
el nmimero de megacariocitos, El tratamiente consiste en in-

terrumpir el fdrmaco y adninistrar prednisona, aunque su
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efecto es dudoso, la transfusién de plaquetas se indica si

existen hemorragias criticas.

La trombocitopenia provocada por el oro en
el tratamiento de la artritis reumatoide, se da en 1 a 3%
de los pacientes, se sospecha de etiologia inmunolégica, pe
ro no se ha comprobade porque los megacariocitos medulares
son normales y la supervivencia de las plaquetas es cortaj;
su evolucidn clinica es similar a la anterior pero es méds
prolongada por la lenta excresidn del oro, por ello se de-
ben administrar ciclos mds largos de prednisona e incluso

recurrir a esplenectomia,

La trombocitopenia provocada por la heparina
es frecuente y a veces se asocia a la presencia de émbolos
arteriales de fibrina y plaquetas y tromboesis venosas reci-
divantes. La trombocitopenia intensa se debe a anticuerpos
contra la heparina o frente a complejos heparina-plaquetas
vy aparece tras la administracidn de heparina, El1 tratamien-—
to consiste en interrumpir la heparina ( en pacientes con
enfernedades tromboenbdticas se puede recurrir a la anticoa
gulacidén oral con Warfarina o intentar un tratamiento con

aspirina para reemplazar la heparina).

Cuando se suprimen estos TArmacos los valores
se normalizan en una semana, La trombocitopenia por alcoho-

lismo agudo puede deberse a un efecto tédxico directo.

3.= Pdrpura Trombocitopénica secundaria:

Istos transtornos son los gue aparecen duran-
te el transcurso de otra enfermedad, las enfermedades que
suelen asociarse a trombocitopenia son las siguientes:

- Leucocis agudas y crénicas.



- Anemia apldstica

-~ Insuficiencia medular por invasidén:mielosclerosis, metds
tasis de carcinomas, tesamismosis, TBC,

- Anemia megalobldstica

- Lupus eritematoso sistémico

- Infececidn: sepsis, mononucleosis infecciosa, sarampidn,
fiebre hemorrdgica epidémica argentina.

- Hiperesplenismo.

- Coagulopatia por consumo

- Pdrpura trombocitopénica trombdtica.

En la pirpura trombocitopénica trombdtica existe

un aumento de destruccidén plaquetaria aunque no es muy defi
nido, en esta alteracidén no existe una causa clara, se su-
giere etiologia infecciosa, pero tauwbidén se piensa en una
etiologia hereditaria o immuneolégica. Sus principales caragc
teristicas clinicas se deben a la aparicidén de trombos pla-
quetarios diseminados que provocan obstrucciones vasculares,
intensas trombocitopenia y anemnia hemolitica secundaria a la
rotura mecanica de los hematfes por los ctmulos plaguetarios.
Los hallazgos clinicos de la PTT son caracteristicos: trom-
bocitopenia, anemia hemolitica inmune y signos neurolégicos,

ademds de fiebre y compromiso renal,

IBs mds comin en pacientes entre 20 y 50 afios (2/3
son mujeres), Il diagnéstico se confirma por los exdmenes
de plaquetas y anemia con fragmentacidén de henatfes y hema-=

tina v proteinuria en orina.

El tratamiento se basa en transfusiones de plasma,

plasmaforesis y exanguinotransfusiones ( se contraindica



transfusidén de plaquetas), también se incluye administracién
de prednisona y en casos resistentes también se utiliza vin-

cristina, aspirina, piramidol,

El Sindrome Hemolftico Urémico (SHU) muy parecido

al PTT, tiene como manifestaciones iniciales trombocitopenia
anemia hemolitica, microangiopdtica v frecuentemente fiebre
pero se diferencia de PTT en tener signos neurolégicos poco
destacados y insuficiencia renal marcada. Otra caracteristi-
ca del SHU es gue aparece fundamentalmente en nifios menores
de cuatro afios; su patrén epidemioldégico sugiere una altera-

cién infecciosa o postinfecciosa.

Su tratamiento se basa en didlisis y también se

trata con transfusiones de plasma fresco congelado,

HIPERESPLENTSMO

Las enfernedades que proeoducen esplenomegalia pue-
den producir trombocitopenia al depositarse gran cantidad de
plagquetas en los cordeones vasculares del bazo, esto afecta
mds a plaquetas, que a los otros elementos celulares, por su
tamafio menor (penetran en cordones esplénicos en vez de cir-
cular por senos venosos), Iste es un secuestro reversible de
plaguetas, la causa mds frecuente es la cirrosis hepdtica

con hipertensidn portal y esplenomegalia.

Manifestaciones bucales de las plrpuras trombocito
pénicas;

La manifestacidén bucal mds frecuente de las PT es
la presencia de nunerosas petequias, hematomas y ampollas he
morrdgicas en la mucosa bucal, en ciertos casos ésta pueda

ser la primera manifestacidn clinica, generalmente aparecen



ante pequefios traumas o irritaciones. Las petequias son de
tamafio variable, su color varia en relacién directamente prg
porcional al tiewpo de evolucidn si son de reciente data se-
rdn de color piarpura, si ha transcurrido mayor cantidad de
tiempo tendrdn un color castafio amarillentas,.ﬁmn planas e
indeloras las peteguias, su ubicacidn es en el paladar duro,
mucosas labiales y yugales, la lengua y encias pero sobre to
do en las papilas interdentales, Se asocian a las petequias
ampollas hemorrdgicas, equimosis y hematomas, La encia se

torna blanda y friable, parece aumentada de volumen.

5i no existen factores irritantes locales, o estos

se eliminan, las alteraciones gingivales son menores,

Al realizar una exlraccidn dentaria deben tomarse
precauciones, el heuantdloge debe indicar la oportunidad en
gue deba eflectuarse. Para controlar la hemostasia local, el
odontélego puede recurrir a gelatinas reabsorvibles o celu-
losa oxidada, embebidas en trombina o una gotera de gasa en-

vaselinada con cemento guirdrgico.

ANOSUALTDADES DE FUNCION DE LAS PLAQUETAS

Pueden ser un trastorvo congénite o adquiride, ade

méds hay sustancias gue afectan la funcién plagquetaria.

- Defectos hereditarios; Tromboastenia: En este
trastorne que es raro, la retraccidn del codgule es anorual,
estd prolongado el tiewpo de sangrade y las plaguetas no se
agregan con ninguna concentracidén de ADP u otros agentes (
excepto RISTOCETINA), al frotis directo las plaguetas se ven

aisladas y sin agregados,



= Defectos de la agregacién plaquetaria inducida

por Coldgena:

En este transtorno es anormal la agregacidén por co
l4gena y suele deberse a una incapacidad para inducir la
formacidn de Troboxano a partir de fosfolipido de membrana
que afecta la liberacidén de ADP endégeno, calcio y otros; a
diferencia de la tromboastenia aqui la agregacidén por ADP es
normal, pero o carecen las plagquetas de ADP o no pueden li-

berarlo.,

- Transtornos plaquetarios por anormalidades morfo

légicas:

£l sindrome de BERNARD-SOULIER donde las plaguetas
son de tamafio en extreno grande, tanbién la anomalia de MAY-

IEGGLIN con trombocitopeninm v leucocitos anormales,

En el sindrome de plaguetas grises; estas aparecen

sin grdnulos,no se agregan ni liberan sustancias,

También se han visto alteraciones de plaguetas en

sindrome de DOWN y sindrowe de WISKOTI-ALLRICH,

- Defectos adguiridos:

Los transtornos que en forma constante provocan ano
malfas de funcidn son uremia, disproteinemias, sindromes wig
loproliferativos e ingestidn de determinados fdruacos; pero
en ninguno de ellos, se conoce el mecanismo ni la magnitud

del riesgo clinico de heuworragia.

Intre los firuwacos gue pueden inhibir la agregacién
plaquetaria causada por la coldgena se encuentran los A.l.N.
E. (antinflanatorios no esteroidales) como aspirina, indome

tacina y fenilbutazona., El efecto inhibidor de una dosis de
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aspirina (0,3 a 1,5 g.) puede persistir hasta siete dias,
también pueden inhibir la agregacidén plaquetaria los antide

presores triciclicos, antihistaminicos y fenotiacinas,

El tratamiento de estas alteraciones de funcidn
plaquetaria es la transfucidn de plaguetas normales para con
trolar las hemorragias. Cuando la causa es un trastorno ad-
quiride al curar la enflerunedad se detiene la alteracidén, Se
debe evitar los fdrwacos inhibidores de la agregacidén pudien
do usar como analgésico el acetaminofenoc que no afecta las

plagquetas,

FPURPURAS NO TROMBOCITOPENICAS

Engloba estados patoldgicos muy variados y su meca

nismo patogénico permanece a menudo desconocido,

E1l tnico aspecto en comin que tiene es la ausencia
de anomalfas plaguetarias, Por lo tanto, la numeracién de
plagquetas, la retracciédn del codguleo, el tiempo de cefalina
de Quicl, son normales. El tiempo de sangrfa suele ser nor-

# - " 3 P i
mwal o estd algo prolongado. Il signo del lazo es positive

generalilente,

El diagnéstico etiolégico estd estrictamente liga
do al contexto clinice en que se presenta, desde este punto

de vista se distinguen.

a) Pidrpuras vasculares asociadas a desordenes inmunolégico,
el wds frecuente de los cuales es el plirpura reumatoideo,
llamado también "alérgico'", "anafilactoideo", o "sindro-
me de SCHONLEIN-HENOCH. Asocia una erupcidén purpurica cu

tanea con manifestaciones articulares, digestivas y, en oca

ciones, tawbién renales, Esta asociacién, adn cuando frecuen

te, no es obligatorio. Se presenta principalmente en el nifio
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y el adolescente,

E1l plrpura es de tipo peteguial, nunca equimético,
habitualmente monomérfico, aun cuando la talla y la colora-
cién de los elementos es variable., A menudo se asocia a otras
manifestaciones cutdneas (mdculas, pdpulas, placas urticaria
les), es bilateral, simétrico y compromete de preferencia
las porciones distales de las extremidades, especialmente
las inferiores. Estd intimamente influenciado por el ortosta
tismo: los elementos desaparecen con el reposo, y reaparecen

con la deambulacién o el estar de pie.

La pirpura fulminante de HENOCH, de tipo infeccio -
so, pero cuyo gérmen se desconoce, también provoca un cuadro
de plrpura vascular y se observa en especial en los nifios,
tiene el miswmo caracter wvacular de la plrpura anofilactoide,

pero el cuadro es gravisimo, casi siempre fatal,

Ademds del sindrome de SCHONLEIN-HENOCH estdn en
este grupe el plirpura vascular gue acompafia a algunos casos
de hipergaimaglobulinemia, y el pirpura provocado por la in-
gestidén de algunos medicamentos (aspirina, atropina, bella-
dona, penicilina, eritromicina, tetraciclina, fenacetina,

fenilbutazona, procaina, sulfas, thiazidas).

b) Plirpuras vasculares asociadas a infecciones, en los cua-
les se puede invecar una accidn directa del agente infec
cioso o de sus toxinas sobre el endotelio vascular, un
niecanismo autoinmune, o la existencia de microembolias

bacterianas,

Cualquier enfermedad infecciosa es suceptible de
complicarse con manifestaciones purpdricas, que constituyen,

en general, un elemente de nal pronéstico,
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¢) Plrpuras vasculares de origen dermatolégico, como el pir
pura senil y la dermitis ocre de las extremidades infe-

riores de los pacientes wvaricosos.

En el pdrpura senil, las lesiones hemorrdgicas se
localizan en el dorso de las manos y mufiecas, son placas e-
quiméticas violdceas o cafesosas, de talla variable de algu
nos milimetros a varios centimetroes de diametro. Persisten
durante varias semanas y empiezan a descolorearse por el cen
tro, se acompafian de trastornos tréficos de la piel y de hi-
perpigmentacién, No tiene ninguna significacidén, y estd liga

do a un defecto del tejido de sostén pericapilar,.

Las sufuciones hemorrdgicas que aparecen en rela-
cién con tratamiento proleongado con corticoides tienen una

patogenia similar, aunque probablemente mds comple ja.

d) Pirpuras por fragilidad vascular, tales como el produci-
do por déficit de vitamina C y el que se ve en algunas in
fecciones crénicas, tales como diabetes, hipertensién, in
suficiencia renal crénica y ciertas insuficiencias cardia
cas y respiratorias. El mds comiin se refiere a la fragili
dad capilar constitucional que afecta principalmente a
sujetos del sexo femenino que tienen tendencia a hacer fa
cilmente equimosis, Suele encontrarse antecedentes fami-
liares que afectan a la madre, tias, hermanas o abueli-

tﬂs.

Violentas contracciones musculares como los que se
producen en las crisis convulsivas, durante el parte, o en
crisis de tos, pueden inducir la aparicién de un pdrpura lo-
calizado en la cabeza, el cuello o extremidades superiores

( pirpura en esclavina).
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TRANSTORNOS HEREDITARIGS DE LA COAGULACION

HEMOFILIAS: Son transtornos hemorragiparos por carencias

hereditarias o anormalidades de factores de la

coagulacidn.

HEMOFILIA A : Es de caracteristica hereditaria producida por

deficiencia del factor VIII de la coagulacién,
llamado tawbién globulina antihemofflica. La deficiencia del
factor VIII estd dado genéticamente hereddndose en forma re-
cesiva ligada al sexo, La enfernedad la padecen casi exclusi
vamente los hombres, siendo las mujeres portadoras, S5i no
hay antecedentes hereditarios se supone que el paciente su-

frié una mutacidn,

Al faltar el factor VIII la coagulacidén es impedi
da o retardada, no se afecta las fases vascular ni plagueta
ria lo gue implica gue no hay hemorragias espontédneas, Pero
al courrir un trauma en un vaso ya de mayor calibre no son
suficiente los mecanismos normales de agregacidn plaquetaria
y constriceidn vascular y hay una hemorragia incoercible ca

racteristica de hemofilia.

Las 1¢ hemorragias pueden suceder al cortar el cor
dén umbilical, no hay pdirpuras ni equimosis pero son frecyen
tes los grandes hematomas subcutineos o intramusculares y las

K . . . 3 . . § .
he a tosis y tambidén hemorrapgias digestivas o genitourinarias.
Las manifestaciones bucales son hemorrdgias, las

primeras en el recaubio de dientes, erupciones dentarias, ex
tracciones o mordeduras de la lengua, no hay hemorragia es-
pontdnea de encfa. La hemorragia puede durar dfas o semanas

¥y el codgulo es débil pudiendo seguir sangrando.
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Se puede ver hematomas y codgulos en la encfa,len
gua y piso de boca y tawbién ampollas hemorrdgicas. No apare
cen generalmente petequias., In cuanto a pruebas de laborato-
rio se confirmard el diagnéstico al encontrar,

a) Tiempo de coagulacién prolengado ( a veces puede ser nor-

mal)
b) KPTT (tiempo de trowboplastina parcial con caolfn) pro-
longado, se pueden diferenciar hemofilia A de By C ( si
se agrega plasma norual absorbido con sulfato de Bario y
el KPTT se normaliza ¥y no sucede esto al agregar suero

nornal.

c) Tiempo de protrombina normal,
(también la prueba del lazo, tiempo de sangrfa y retrac-

cidn del codgulo son normales),

Tratamiento: Para controlar la hemorragia en un sitio acce=
sible externo se puede aplicar presién y venda

Jjes.

El tratamiento mds eficaz es la restitucidn del
factor faltante con plasma o fracciones de plasma, debe ser

plasma fresco pues con el almacenamiente va disminuyendo.

Antes de una exodoncia debe elevarse el factor VIIT
si a pesar de ello hay hemorragia es necesario administrar
factor VIII lo suficiente para llegar a una concentracidn
de 25%, repitiendo las aplicaciones a intervalos hasta lograr

la hemostasia,.

Existe un obstdculo que es el desarrollo en algu-
o s enfernos de inhibidores del factor VIII que provocan mds

dificultades.
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En una intervencidn hemorrdgica dental adenmds de
usar precipitado del factor VIII previo a la atencidén, se
puede usar taponamiento por prétesis acrilica que cubra un

material coagulante,

También se recomienda la utilizacidén de dcido ep-
silon aminocaproico en preoperatorio de estos pacientes que
tienen como ventaja originar un codgulo firme evitando las
partes negativas de la administracién de globulinas antihe-~
mofilicas como son: el peligro de contraer hepatitis y al
repetirse muchas veces puede favorecer la aparicién de inhi
bidores del factor VIII, Se aconseja dar 5 g. (10 tabletas)
antes de la intervencidn, si hay hemorragia se da 5 g. nueva
mente y luego 1 g. (2 tabletas) cada hora hasta detener 1la
hemorragia, sin sobrepasar de 24 g. diarios. Otro autor se=-
finla que se debe dar el medicamento desde 24 hrs, antes has

ta 7 dias despuéds en dosis cada seis horas,

Otros medicamentos usados son el aninometilciclo-
hexane Acido caproico o dcido tranexdmico asociado al factor
de la coagulacidén en dosis de 25 mg/kg. cada 6 hrs. primero

endovenosc luego oral.

HENRY utdiliza 15 g. de gelatina con 5 g. de resor-
cina disueltas en 20 ml, de agua esterilizada y polimerizada
por formol oficinal a 37° en tapones de gasa reabsorvible

(protegiendo el alvéolo con vaselina),

Es importante administrar antibidéticos y fundamen-
tal es la aplicacidén continua de la globulina desde antes y
despuds del tratamiento dental guirdirgico. Como medida local
se destaca la profilaxis y la accidén conservadora del ciruja

no para no aumentar el trauma

w RSk -



HEMOFILIAS B Y C

La Illemofilia B o enfermedad de CHRISTMAS se debe
a la deficiencia del factor IX de la coagulacidén o PTC. Se
hereda al igual gue la hemofilia A en formwma recesiva liga-
da al sexo, también siendo los hombres los afectados y las
mujeres las portadoras, En cuanto a las manifestaciones
clinicas estas son similares a las alteraciones presentadas
por la hemofilia A o verdadera, La frecuencia de este tras

torno es menor gque el da la hemofilia A,

El tratamiento consiste en la reposicidén del fac-
tor IX, esto se puede tratar con plasna almacenado o sepa-

rade de sangre de banco,

La lemofilia C es producida por deficiencia en el
factor XI ésta es mds escasa que las dos anteriores, se he
reda a diferencia de las otras dos, en forma autosémica do
minante por lo que puede afectar ambos sexos, Las alteracio
nes hemorrdgicas no son tan severas como las hemofilias A

y B.

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND

Es una alteracidén hemorragipara hereditaria produ
cida en forma conjunta por deficiencia del factor VIII, al
teraciones de la funcidn plaguetaria y quizds por defectos

a nivel capilar.

Se transmite en forma autosdmica dominante con ex
presividad variable, habiendo diversos grados de severidad

para los pacientes.

Los transtornos empiezan a verse en los primeros
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afios con epistaxis, gingivorragias y hemorragias genitales
en la mujer. Los traumas e intervenciones quirdrgicas pro-
vocan grandes sangramientos y son de peligro. Al contrario
de las hemofilias las hemostasis no son frecuentes.
Datos de Laboratorio - tiewmpo de sangrado prolon-
gado.

- Deficiencia del factor VIII

Los grados de alteracidn pueden variar mucho de un
paciente a otro. La deficiencia no es el factor VIII sino
del factor de VON WILLEBRAND (VW) el cual sirve como porta
dor de la molécula del factor VIII y es necesario para la

funcidén normal de las plaquetas,

El tratamiento es simnilar al de  la deficiencia del
Factor VIII se recomienda utilizar el criofactor VIII pués
el contenido de factor VON WILLEDBRAND puede variar en los

concentrados de factor VIII,

OTRAS ALTERACIONES DE LA CCAGULACION

Existen otras alteraciones a nivel de los factores
de la coagulacidén, estas deficiencias pueden ser de natura-
leza congénita o adquiridas, las mds frecuentes de las al-
teraciones adquiridas son;

- ictericia obstructiva.

- hepatopatias severas.

- coagulopatia por consumo.

- presencia de anticoagulantes circulantes,
- activacidn patoldgica de la fibrinolisis.

- ausencia de fibrindégeno.
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In laos anteriores cuadros existe gran alteracidn

pudiendo producirse severas hemorragias,

La Ictericia Obstructiva: esta alteracién dificul

ta la absorcidén de la vitamina K que es liposoluble, es in

dispensable en la formacién de los factores II1 (protrombina)

VII,IX,X; para determinar esta alteracidén se debe ver el

tiempo de protrombina y el KPTT.

El tratamiento es la administracién de vitamina K
parenteral, En las hepatopatias severas existe alteracién
de los factores de la coagulacidén que son producidos en el
higado (I,II,V,VII,IX,XI) la hemorragia puede ser severaj
los datos diagnésticos son el KPIT y el tiempo de protrom-
bina. En este caso la vitamina K no tienme efecto, se solu-

ciona con transfusién de sangre o plasma.

La coagulopatia por consumo o sindrome de coagula
cidén intravascular difusa puede desencadenarse en forma a-
guda en las siguientes ocasiones:
1) operaciones de corazén, pulmones o préstata
2) durante y después del parto
infecciones agudas severas.
reacciones aldrgicas

) transfusiones sanguineas incompatiblds
) hemélisis intravascular

Al ocurrir la coagulacidén intravascular disemina-
da esta sucede en miltiples focos en cuyas mallas de fibri
na hay atrapamiento tanto de plaguetas como de factores de
la coagulacién (I,II,V,VIII) lo que conlleva transtornos

en la fase plaquetaria y en la fase de la coagulacién, exis
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te trombocitopenia por consumo, siendo las hemorragias con

frecuencia severas.,

El tratamiento, luego de confirmarse el diagnésti
co es la administracién de heparina buscando evitar la coa

gulacidén intravascular diseminada,

La presencia de anticoagulantes en la circulacién
puede darse tanto en forma espontdnea como por administra-
cién de fdrmaco con fines terapéuticos, La aparicién en for
ma espontdnea en la circulacidén puede ocurrir en la hemofi
lia, después del parto o en casos de LES (lupus eritemato-

so sistémico).

La activacidén patoldgica de la FIBRINOLISIS ocurre
frecuentemnente como secundaria a una coagulacién intravas-
cular diseminada pero tambidn puede verse aungue en conta-
das ocasiones en hepatopatias, alteraciones urogenitales o
stress violento, se diagnostica fibrindlisis realizando la
prueba de las englobulinas, siendo el tratamiento la admi-=
nistracidén de dcido epsilonaminocaproico., En el caso de au
sencia de fibrindgeno, en forma congénita es rarisima, es

mds frecuente la alteracidén adquirida,

Cuando es congénita es similar a la hemofilia pe-

ro en los dos sexos,
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS PURFPURAS Y PROCESOS HEMORRA-

GIPAROS

Cuando existe un tiempo de coagulacidn prolongado
acompaflandoe una disminucidn de protrombina, sefiala una he-
patitis o una obstruccidén del colédoco o un déficit de vi-
tamina K y a veces agresiones téxicas o terapéuticas (Dicu

marol). Estamos frente a un Sindrome Purpirico llamado Seu

dohenofflico, En un segundo caso si el tiempo de coagula-

cién es prolongado, con tiempo de protrombina normal, esta

mos frente a un Sindrome tipo hemofflico que se ve en hemo

filia y otros procesos nenos frecuentes como heparinosis,

fibrinopenia, etc.

En el caso que el cuadro purpdirice o hemorrdgico
sea aconpafiado con retraccidén prolongada del codgulo y la
sangria tanbién es prolongada, la Unica causa de producir
estas alteraciones son las plaquetopatias (plaquetopenias

o trombopatfas) esa es la plirpura trombdtica o plaquetdsi-

Ca .

Existe un cuarto caso, cuando el proceso hemorra-
giparo con tiempo de coagulacidén, retraccidén del codgulo ¥y
sangria normales se esta frente a un SINLRCGME ITEMORRAGICO
VASCULAR PURPURICO inflawatorio o noj; el signo de lazo pue
de presentarse positivo o no (también en problemas plague=

tarios es positivo pero se descarta por los otros signus).

a) Sindrome Hemofilico

Cuando el tiempo de coagulacidn es prolongado v el
tiempo de protrombina es normal, se trata de una hemofilia -

o para hemofilia, a veces una heparinosis o fibrinopenias,
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Para diagnosticar las diferentes hemofilias se re
curre al test de BIGGS y DOUGLAS (test de generacidén de
tromboplastina), éste consiste en que sobre un sustrato de
protrombina y fibrinégene se va uniendo cada minuto los e-
lementos necesarios para la generacidn de la tromboplastina
plaguetas, glebulina autohemofilica cldsica,PTA (factor
STUART) y suero, PTC (factor IX o CHRISTHMAS). Se obtiene
una curva con un punte minimo de tiempo de coagulacidn gue

varia segin la técnica.

Al combinar los elementos del paciente con otros
normales se puede averiguar el factor deficitario,

- En sindromes hemofilicos: cuando hay factor globulina an
tihemofflico cldsico deficitario (Hemofilia A) en este
caso se ve alterada la prueba de BIGGS en el plasma. En
el caso de la hemofilia B (hay déficit del factor PTC o

CHRISTHMAS; la prueba estd alterada en el suero.

En la hemofilia C (déficit del PTA o factor STUART
la prueba se ve alterada cuando se hace con plasma y suero
del paciente juntos, pero es normal cuando se hace en for-

ma separada,

= Al haber en la circulacidén un anticoagulante se ven alte
rados todos los test de BIGGS con une o varios elementos

del paciente,

- Cuando existe déficit del factor PTA o STUART se encuen-

tra alterada la prueba del suero,

- En la tromboastemia se ve alterada la prueba con plague-

tas del paciente,
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b) Sindrome Seudohemofflico:

Cuando existen plrpuras o hemorrdgicas protrombi-
nicas se debe averiguar su origen hepdtico o coledociano,
o deficiencia de vitamina K o alteraciones téxicas. La clf

nica ayuda a reconocerlo mds fdcilmente.

c) Sindrome Trombdtico o Plaquetdsico

Al estar prolongado el tiempo de sangrfia y de la
retraccidén del codgulo, nos indica un fendémeno de tipo pidr
pura plaquetésica. El tiempo de coagulacién es normal; el
signo del lazo o fragilidad wvascular puede ser negativa o

positiva,

En cuanto al recuento de plaquetas si estd dismi-
nuido se estd frente a una Trombocitopeniaj; si es normal
estamos en presencia de una trombopatia (Ej. tromboastenia

de GLANZMANN).

Se debe diferenciar las alteraciones hemorrdgicas
plaquetopénicas puras de las mieloides o secundarios (se
afecta los demds elementos hematopoyéticos). Para diferen-
ciarleos se puede hacer puncién de médula encontrédndose en
la enfermedad de Werlhof mayor cantidad de megacariocitos
y megacarioblastos; al contrario sucede con las hemorrdgi-

cas plaquetopénicas o Werlhof secundarias.

d) sindrome vascular

Muchas veces por la clinica se puede conocer el
cuadro purplirico de origen vascular: pero si esta no es cla
ro se puede recurrir a la histopatolegia que puede dar la

diferencia entre plrpuras y hemorragias vasculares de ori-
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gen inflamaterio y las que no lo son. Si se sospecha una
hipovitaminosis C se puede recurrir al estudio de la dosi-

ficaeidbdn sanguinea,
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METODOS




MATERTIALES Y METODOS

UNIVERSO: DPersonas afectadas de discrasia sanguinea en la V

regién.

MURSTRA: Pacientes gque concurren al Servicio de hematologia
del Hospital Valparaiso, tanto ambulatorios como
hospitalizados, en ¢l perfode comprendido entre Ogc

tubre 1989 - Mayo 1990, . 5

MATERLALIS METODOS

Los exdmenes se realizaban los dfas martes y jue-

ves por la wmafiana.

Se citaba a los pacientes a las 08,00 horas, para
realizarles el examen de sangre, y asi obtener hematocrito,
recuento de globulos blancos, gldébulos rojos, plaguetas y
velocidad de sedimentacidn globular, conducentes a apoyar

el diagnéstico y controlar pacientes,

" El examen odontoldégico de los pacientes se reali-
zaba en dos etapas, primero se exawinaba a les pacientes hos
pitalizndos y luego se controlaba a los pacientes ambulato-

rios en el policlinico de hematologia.

Para realizar el examen, el operador estaba provis

to de guantes y mascarilla,
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PROCEDIMIENTO DE EXAMEN :

a) Examen extraoral:

l.- Apreciacidn generalizada del paciente.

2.~ Cara.

J.- Area de ganglios linfdticos submentonianos y submaxila-
res,

,- Gldndulas parétidas.

5.~ Area de articulacidén

6.- Orejas (detrds).

7.~ Areas del cuello y de los ganglios linfdticos cervica-
les,

8.- Area de la gldndula tiroides,

b) Examen intraoral:

l.- Labios y comisuras labiales,

2,- Mucosa labial, vestibulo bucal, encias, mucosa vestibu-
lar (carrillos) y papilas de los conductos parotideos.

3.~ Paladar duro y encia palatina.,

4,~ Paladar blando.

5.=- Areas amigdalianas y faringe posterior,

6.~ Lengua: dorso, bordes laterales (amigdalas linguales)

7T+.= Lengua: superficie inferior,

8.- Piso de la boca y encia lingual

9.~ Dientes (oclusién, caries). & I7 ; =

DOCUMENTO :
Para registrar las observaciones y datos clinicos
y de laboratorio hicimos uso de la ficha de la Cdtedra de

Cirugfa ( adaptada a los objetivos del trabajo) la cual
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consta de
1) Identificacidn del paciente.
2) Anamnesis.
3) Antecedentes personales,
L) Antecedentes fawiliares
5) Antecedentes socio-econdémicos
6) Examen fisico
Examen general
Examen extraoral
Examen intraoral
7) Diagnéstico
8) Exameén de laboratorio - hematoldgico
9) Examen radioldgico - histopatolégico

10) Tratamiento.

DEFINICION DE VARIABLES CLINICAS Y CALIBRACION:

Con el fin de disminuir las variaciones en los
criterios de observacidn entre los examinadores se definie-

ron las siguientes variables clinicas:

A) MACULA: Mancha de piel o mucosa de tamafio variable y no
solevantada, egf nevo, tatuaje.

B) EROUSION: Pérdiéa de estratos superficiales del epitelio,
conservando la basal ( su nombre comin es "rasmilladura”%
no sangra si no se pierde la membrana basal, es: Liguen
plaﬁg{r I

C) ULCERA: Solucién de continuidad del epitelio, compromete
la ldmina basal y deja tejide conjuntive expuesto, puede

sangrar, ej: Afta.
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D) VESICULA: Solevantamiento de piel o mucosa, de no mds de
5 mm, de didmetro y gue tiene en su interior un liquido
didfano, es: Vesiculas del Herpes Simplex. Hay vesiculas
intraepiteliales y vesiculas subepiteliales (e j: Penfi-

goide) .

E)AMPOLLA: Sindnimo de Dula, es una vesicula grande, de mas
de 5 mm,, también puede ser intra o subepitelial es de am

polla intraepitelial : Pénfigo,

F) PUSTULA: Vesfcula que contiene pus, ej: Pioestomatitis

vegetante,

G) PLACA: Solevantamiento plano en superficie de no mds de
3 mm, de alto, Es Hiperplasia epitelial focal y algunas

Leucoplasias,

H) NODULO: Es un aumento de volumen macizo, firme de mds de
5 mm., de didmetro que puede estar en piel o mucesa, Es:
Periadenitis mucosa necrética recurrente, o aftas mayo-

Ires,

I) HEMATOMA: Coleccién de sangre por ruptura de un vaso

que coagula y se forma una masa densa de tamafio variable.

3] PETEQUIAS: Mdculas pequefias y puntiformes provocadas por
salida de sangre (hemorragia) que se ubica bajo la piel
o mucosa, pueden ser Unicas o miltiples y se ven por

transparencia, e j: en Escorbuto,

K) EQUIMOSIS: Mdculas provocadas también por hemorragias,
pero su tamaiio es mayor de 2 o 3 cms,.,, pueden ser tnicas

o miltiples,

L) HEMORRAGIA: Corresponde a la salida de sangre desde los

/

vasos sanguineos.
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M) LEUCOPLASIA: Como término clinico corresponde a una

mancha blanca en mucosa oral gue no sale al raspado.

N) TUMOR: Aumento de wvolumen, puede tener diferentes ca-

. racteristicas, puede ser exofitico o endofitico.

Para medir movilidad dentaria, nos basamos en
la siguiente clasificacibn;:
— Movilidad grado I: Desplazamiento en sentido vestibulo

palatino.

~ Movilidad grado II: Ademés se agrega movilidad en sen-

tido mesio-distal.

- Movilidad grado III: A todo lo anterior se agrega des-

plazamiento de intrusibn-extrusibn.

Para diferenciar clinicamente una gingivopatia
de una periodonciopatia, entendemos por gingivopatias
las enfermedades de la encfa libre que pueden extender-
se a encia insertada en forma localizada o difusa. Por
periodonciopatias, la enfermedad periodontal destructi-
va crbnica caracterizada por pérdida 6sea y movilidad
dentaria.

Como material de apoyo complementario a nuestro
estudio utilizamos:
- Historia clinica del paciente.
- Fotografias de las lesiones méAs representativas, para
ello contdbamos con el apoyo del fotdgrafo de la Facultad
de Qdontologla.

En los casos de tener pacientes con patologias
que clésicamente se describen como productoras de altera- -
ciones 6seas (Mieloma MAltiple), contébamos con el apoyo

del Servicio-de Radiologia para tomarles teleradiografias.
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fn la eventualidad que el paciente presentara
urgencias odontolégicas, éstas eran canalizadas a tra-
vés del Servicio de Internado de la Facultad de Odonto-
logia, donde los tesistas solucionaban el problema, ya
sea mediante maniobras quirdrgicas o no guirtrgicas.

De tener que realigzar maniobras quirirgicas,
la situacidbén sistémica del paciente era evaluada previa-
mente con la hematéloga, de lo cual se deducia el momen—
to mAs oportuno para realizar la accidn, y decidir la me-
jor terapia pre y post operatoria a seguir.

También se realizaban maniobras preventivas de
saneamiento bdsico ( eliminacién de depbsitos duros, exo-
doncias de dientes con gangrena pulpar, eliminacibn de ca-
ries profundas, etc.), en los pacientes que se estimaba
necesario realizarlo, para evitar complicaciones sépticas

posteriores.



V. RESULTADOS



TABLA N¢ 1., Distribucidén de la muestra segin sexo.

SEXO No 5
FEMENINO 82 73,9
MASCULINO 29 26,1
TOTAL 111 100, 0

En 1la muestra analizada, se observa gue las
mujeres (73,9 %) fueron mas afectadas por las discrasias
sanguineas, en relacidén a los hombres (26,1 %).
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TABLA N° 2,- Distribucidén de la muestra segun edad vy
sexo.

GRUPO ETARIQ|FEMENINO % MASCULINO % | TOTAL %

0 - 20 ANOS 5 g:4 1 3,5 6 5,4
20 - 40 AROS | 13 15,9 (11 ) 37,9 |24 ' 21,6
40 ANOS Y MAS 64 78,0 17 58,6 a1 73,0

TOTAL 82 1000 29 190 ,;0 1131 100,0

En el rango de 40 aflog y mas se obgerva la
mayor distribucidn de la muestra examinada,
estableciéndose un predominio del sexo femenino, al
igual que en el rangeo 0-20 anos.\El rango etario 20 - 40
afios presenta un porcentaje mayor de wvarones. )

| _
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TABLA N© 3,- Distribucidén de la muestra segln actividad

ocupacional.

ACTIVIDAD OCUPACIONAL No %
JUBILADOS 35 31,5
OBRERQOS 8 7y 2
COMERCIANTES 4 3,6
LABORES DE HOGAR 34 30,6
CESANTES 22 19,8
QOTROS 8 7
TOTAL o i [ 100,0

Los grupos mas afectados, segln ocupacidn son
los jubilados (31,5 %), vy las labores de hogar (30,6 %).
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TABLA N© 4.- Distribucidn de la muestra segin enfermedad
sistémica asociada.

ENF. SISTEMICA No© %

DIABETES 4 3,6
HIPERTENSION ARTERIAL 8 Tgie
ENFERMEDADES RESPIRATORIAS 28 25,2
ALERGIAS B 8.1
HEPATOPATIAS 18 15,2
CARDIOPATIAS 5 4,5
NEFROPATIAS 10 2,0
PROCESOS INFECCIOSOS 29 2651
ENFERMEDADES REUMATOIDEAS 12 10,8
LUPUS 4 3;8
NECPLASIAS ; 5 4,5
NEUROSIS 19 17,1
ENF. GASTRO-INTESTINALES 10 8,0

Los porcentajes parciales de cada enfermedad
sistémica asociada fué obtenido en relacidén al total de
paclentes (n=111).

Las enfermedades sistémicas de mayor
prevalencia fueron: Procegog infecciosos (26,1 %),
enfermedades respiratorias (25,2 %), neurosis (17,1 %) v
hepatopatias (16,2 %).
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TABLA N° 5,- Enfermedades sistémicas segln sSexo Yy grupo

etario.
FENERIYG HASCULINU

g - 20 0 - 40 40 LKoS 0-2 20 - 40 10 LROS

Afos Litos Y HAS aRG3 Afios Y HAS
DIRZETES - 3 4 - - =
HIPERTENSION ARTERIAL » & . 3 2
ENF. RESPIRATORIAS - - 15 - 4 5
ALERZIAS Z = 5 - 1 1
HEPATORATIAS 1 1 12 - 1 3
CRRDIOPETIAS - - § - - -
HEZROFATIAS ! 1 - 1 -
PROCERQS INFECCIONOS 2 1 18 - 3 §
ENT. REUMATOIDEAS 1 3 10 = - 1
LURLS 2 : - “ - -
NZOPLASIAS - - 5 - - -
NEURQSIS " 2 13 - 1 1
EKF, GASTRO-INTESTINALES ¥ 1 1 - - 2

Todas las enfermedades sistémicas asociadas se
presentaron mayoritariamente en el rango 40 afios y mas,
a excepcidn del Lupus que se distribuyd entre 1los dos
primeros rangos de edad.

a Diabetes, Cardiopatias, Lupus y Neoplasias
se presentaron sélo en el sexo femenino.
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TABLA N° 6.- Habito tabaquico/alcohélico segin sexo vy
grupo etario.

FEHENINO MASCULINO
0 -2 20 - 40 40 Afes 0-2 20 ‘* 40 40 ARGS
ARas Afics 1 UAS A0S RROS Y UAS TGTAL
HABITC TABAQUICO - ¢ § x 4 g 1
HABITO ALCOHOLICT - 2 g 5 § 16
3IN %ABITO § 10 15 1 1 9 80

Un alto porcentaje de la muestra (72,1 %) no
presenta malos habitos.

Seis pacientes presentaban ambos habitos, eso
explica la diferencia con respecto al total de 1la
muestra.

En ambos sexos del grupo 0 - 20 afios, no
presentan malos habitos.

S6lo se consideraron los habitos tabaquico vy
alcohdlico por ser los mas frecuentes en la poblaciédn,
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TABLA N° 7.- Distribucidn de la muestra segun
diagnéstico.

Ne % e %
NORMGCITICAS 16 14,4
ANEMIAS MACRGCITICAS 15 13,5 38 3,2
MICROCITICAS 1 g,1
LINFOBLASTICAS § 5,1 b
RGUDAS MIELOBLASTICAS 8 B, 1 18 1,4
MOMOCITICAS - 0,0
LEUCEHIAS ERITRCLEUCEMIAS 1 0,9
i T
HIELOCITICAS ] T4
CRONICAS LINFOCITICAS 4 1,8 12 10,8
LINFOMAS HODGKIN 8 1.2 12 10,5
NO HODSKIN 4 3,8
CAMMAPATIAS MIELOMA MULTIPLE 15 13,5
KONOCLONALES NACROGLOBULINEMIAS 5 4,5 20 18,0
PUREURAS TROMBOCITGRENICAS 12 10,8
HO TROMBOCITOPENICAS i 0,8 13 117
T 7T A i 111 1480,0 111 180,0
Dentro de la muestra en estudio, las

discrasias sanguineas mas prevalentes fueron: Anemias
(34;2 %) y lsucemias (25,2 %), seguidas de lasg
Gammapatias Monoclonales (18 %) donde se incluyen el
Mieloma Multiple ¥ Macroglobulinemias.

A  =u vez, dentro de las Anemias se presentan
en mayor porcentaje las anemias normociticas Yy
macrociticas; a su vez dentro del grupo Leucemias, las
de mayvor prevalencia fueron las Leucemias crénicas-—
mielociticas. Los Linfomas Hodgkin representaron el 66,6
2 de los linfomas. Finalmente, dentro de las plUrpuras,
las trombocitopénicas fueron mayoritarias, presentandose
s6lo un paciente con plarpura no trombocitopénica.
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Diagnéstico

1 NORMACITICAS § LINFQCITICAS
2 MLCRCCITICAS 10 HODGKIN
3 HICRGCITICAS 11 N0 HODGKIN
4 LINFOELASTICAS 12 MIELOMR NULTIPLE
§ 13 MACROZLOBULINEMIAS
e 14 TROMSDCITOPENICAS
1 13 NG TROMBOCITOPRINICA
5 MIELOCITICRS
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TABLA N° 8.- Diagnédstico segun sexo y grupo etario.

FEMNENIRAQ MASCULINO
0=-20 20_- 40| 40 AROS| 0 - 20 | 20 - 40| 40 AfiQS
ARGS Afi0s Y MRS ¥ MAS AROS Y HAS
3
NORMOCITICAS = 4 g = \ 2
ANENIAS MACROCITICAS - = g = 1 §
WICRICITICAS - 1 b = = *
L
§ LINFOBLASTICAS - 5 l - 2 2
U AGUDAS MIELOBLASTICAS i 1 2 1 2 -
¢ MORCCITICAS = % & * o u
g ERITROLEUCEMIAS s - . = 1 -
.4
I MIELGCITICAS . 1 3 = 1 k
A CRCHICRS LINFCCITICAS “ 1 ! - = !
§
LINFQNAS HODGKIN % 2 1 = 2 2
NO HODGKIH - & 3 % =
GANMAPATIAS MIELOMA MULTIFLE A . 15 - 5 gy
MONOCLONALZS MACROGLOBULINEMIAS e e 4 o % l
PURFURAS TROMBOCITOFENICAS ? 2 1 s 1 =
NO TROMBOCITOPENICAS & 1 - * - -
Practicamente todas las patologias se

distribuyeron preferentemente en el grupc etaric 40 arlies
y mas, a excepcidén de las leucemias mieloblasticas, que
se presentaron en mayor numero en el grupo stario 0 - 20
anos.

Algunas patologias se presentaron sélo en el
sexo femenino: anemias microciticas, mieloma maltiple y
el Gnico caso de purpura trombocitopénica, en esto es
destacable que todos los casos de mieloma miltiple se
presentaron en el grupo etario 40 allos y mas.
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TABLA N° 9.- Diagnéstico/enfermedad sistémica asociada.
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El elevado nimero de enfermedades sistémicas
asocladas se explica porgue muches pacientes presentaban
mag de una de esta patologias.
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TABLA N° 10.- Diagnéstico / Linfadenopatia.

LINFEADENOPATIA

BRESENCIA NO PRESENCIA
HORMGCITICAS 2 T
ANEMIAS NACROCITICAS . 15
KICROCITICAS . 1

T
LINFOBLASTICAS ; -
AGUDAS MIELCBLASTICAS 5. |
MONOCITICAS - .
LEUCEKIAS ERITROLEUCENIAS | -
HIELOCITICAS ! 1
CRONICAS | LINFOCITICAS 4 .
LIKFOMAS HODGRIN § 2
NO KODGKIN ] .
GRKMAPATIAS HIELOMA MULTIPLE 3 1
HONQCLONALIS MACROGLOBULINEMIAS )

BURBURAS TRONEOCITOPENICAS ! 11
N0 TRONBOCITOPENICAS - 1

TOTAL 33 (28,7 %) 78 (10,3 %)

El 29,7 % de la muestra presentd inflamacidn.

de ganglios en la regidén maxilo-facial-cervical, muy
significativo especialmente en el caso de leucemias
agudas linfoblasticas vy mielobléasticas, leucemias
crénicas linfociticas y linfomas.

En el resto de las patologias, la
linfadenopatia se presentéd con muy baja ineidencia.

- 156 -

§ A



Diagnéstico / linfadenopatia
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TABLA N° 11.- Diagnéstico / patologia periodontal.

i NGIVOPATIAS| PERIODONCIG-|  SIN ENE.
| PATIAS | PERIODONTAL
: T i
| NOIMCCITICAS : 2 {
ANEHIAS | ¥ACRGCITICHS ; 11 !
| MICROCITICAS | 2 3 2
! |
! LINFORLASTICAS | { 5 .
| ASUDAS MIBLOBLASTICAS ; 4 { 1
! YONGCITICAS | " . N
LEUCEYIRS i ERITROLIGCENTAS 1 - -
! L ureneereioas 2 4 ?
; CRONICAS | LINFOCITICAS 2 t .
|
1 |
; LINEGMAS ' 1 1 E
! ' 1 | 3 "
| |
‘i ] ]
|
I
GAVHABATIAS WIELOMA MUITIZLE | ! 1 ;
..onau.au LES MACRCGLOBULINENIAS | ] H 2
| |
[ !
' BUZBURAS | TRONBOCITCPENICAS ! 5 5 {
| K0 TPROMBOCTTOPINICAS | ! - -
1 . !
1 1
74131 | 32 1108 4) [ 73 165,8 %) | 16 (14,4 %)

Sz entiende por gingivopatias las enfermedades
de la =2ncia libre, gue pueden extenderse a encia
insertada en forma localizada (at difusa. Por
Periodoncicpatias la enfermedad periodontal destructiva
crénica caracterizada por peérdida dsea y movilidad
dentaria.

La mayer frecuencia de gingivopatias se
encontrd en las patologias: PUurpura Trombeocitopénica y en
la Leucemia aguda mieloblastica (5 casos cada uno). En
cuanto a las paradonciopatias se vid una mayor frecuencia
en las patologias anemia normecitica (12 casos), anemia
monocitica (11 casos) v mieloma miltiple (11 Casos)
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TABLA N© 12.- Distribucidn segin manifestaciones orales.

MANIFESTACIONES
ORALES N° %
PRESENCIA 80 72,3
NO PRESENCIA 31 27,9
TOTAL A1 100,0

El 72,1 % de la muestra presentd en alguno

de

los examenes intraorales, alguna manifestacidn propia de

su enfermedad.
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TAELA N9? 13.- Distribucién de las manifestaciones
oralez en la muestra estudiada.

ENF. SISTEMICA No %

PALIDEZ MUCOSAS 43 38,7
PETEQUIAS 11 9,9
EQUIMOSIS 5 4,5
HEMATOMAS - -

GINGIVORRAGIA i3 11,7
LIQUEN 1 0,9
CANDIDIASIS 10 9,0
QUEILITIS ANGULAR 5 4,5
AGRANDAMIENTO GINGIVAL 6 5,4
LENGUA DEPAPILADA 10 9,0
ULCERACIONES 17 15,3
HERPES SIMPLEX TIPO 1 4 3,6
LEUCOPLASIA 2 1,8
ERITROPLASIA 1 0,9
MUCOSA CIANOTICA 1 0,9
SENSACION URENTE LINGUAL 5 4,5
XEROSTCMIA 7 6,3
ATROFIA MARCADA DE REBORDE 4 3,6
PROLIF. EXOFITICAS LINGUALES 2 1,8
GINGIVITIS DESCAMATIVA 1 0,9
DISFAGIA 1 0,9

Las manifestaciones orales son aquellag que se
consideraron como propias de las discrasias sanguineas.

La expresion oral tipica mas prevalente dentro
de la muestra fué: palidez de mucosas (38,7 %),
ulceraciones (15,3 %), gingivorragia (11,7 %), peteguias
(9,9 %), candidiasis (9,0 %) y lengua depapilada (9,0 %).

Se aclara gue cada paciente podia presentalr mas

de una manifestacion oral tipica, por lo cual los totales
gseran diferentes al numero de pacientes total.
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TABLA N® 14.- Manifestaciones orales segun $exo y grupo

etario.
) SIMENING MASCULINO
L o= 2o - as0a0 akes] 0 - 20]20 - aof40 ages
| Aes | AES | VMRS | ARoS | AMOS | ¥ S
: |
i PALICEL MECOSAS t 13 | m s 5 1
TECA ‘ s g ’ - 2
} SoNGIE s | ¢ Y3l =4 & | 3
| sETons : N : 3 ; 3
| coHIvoARG: : 2 : c 3 .
| LIQuER - ! : . :
| CARTIZIASIS - f ? i § - - z
| CUEILITIS ANGULAR l = | & o4 3 ' Lo i
| RGRACMIENTO INGIVAL 5 | : ; - !
LENaYA DIPADILAC L= | - g s | @ 1
pLoIRacIoNe: I & 3 3 11 S :
4ERPES JIMPLEY 7173 1 o * & 1 3 ‘ : ;
LEGSGOLASIA | = 7 = 2 - : .
TRITECBLASIA [ | @ { - - -
\I205h CIANOTICA ' - - 11 :
SENSATION URSRTE LINGIL - 1 3 = § = :
TERCSTINTA | { : . -
ATROFLA YARCADA DE 2£BORCE | - 1 5 ! : . 3
PROLCE, EXOFITICAS LENGWALEZ | - | - ' 2 - , ;
; GINGIVITIS DESCAMATIVA | - - : : s i
i 3I3EAGIA i oo ; i - - -
| R

Palidez de mucosas fué la manifestacidén oral
mas prevalente en ambos sexos.

El pardmetro lengua depapilada se presentd sélo
en el rango 40 alos y mas, en ambos sexos.

Petequias, Liguen, Herpex Simplex tipo 1,
Leucoplasia, sensacién urente lingual, atrofia marcada de
reborde, proliferaciones exofiticas linguales se
presentaron soélo en el sexo femenino.
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TAELA N° 15.- Manifestaciones orales / topografia dentaria.

T T

: J | o o8- |

PESIEN- | CASCS | TADOS | TADCS

TRIOS | MIXTC3| PaR- | COM-

Tl | CIALES PLETOS
J— : l "

BALTDED MiCoEas i 3 1y | 25 5
| 3LTEGUIAS AR !
| EQUINOSIS | ‘ - | ¥ o1 1

SENATOUAS | = = | - | -
L GINGIVIRDASIA " | : ’ Tt
| LIquE - | = 1 -
| CREDIDIASIS | | i 7 .
| QUEILITIS ANSLIAR S : -
| AGRANDAMIENTC GINGIVAL - i 3 2
| LENSUN cERAR;LADE I ¥ | 3 7 .
| ULCERACIONES F L F e 15 1
| BERPES SIMSLER TISQ & L - ! 1
| tevcopnast: IR 1 .
| BRITROPLASTA ‘ - - 1 -
. MUC35A cIaNaTIoN - - -
| SENSACION UZENTI LINGUAL - 1 4 -
| LERCSTOMIA 3 2 2 -
| ATRGFIA WARCADA UE RESRCE | - 1 1 -
| PROLIF, BEOPITICAS LINGUALES | - - 2 .
| GINGIVITIS DESCANATIVA | s P 1 .
. DISEAGIA : - . - 1 -
|
| | I

La diferencia del numero de manifestaciones con
el total de pacientes (n= 111) se explica porque algunos
pacientes presentaron mas de una manifestacidn.

Del total de pacientes & eran dentados totales,
20 casos mixtos, 68 dentados parciales vy 15 dentados
completcs.

Por caso mixte e entiende un paciente
desdentado total superior y desdentado parcial inferior.
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TABLA N° 16.- Manifestaciones orales /

diagnéstico.
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Valores

t+) 2 6;5 & 13% /am3 (+} = ¥28 DE 3%
AGHERE  (N) = 4,2 - 6,8 & 18%/mnd EQSINOFILOS (B} = 1 -2%
(=) = MEKDE DE 4,2 » 10°/mm2 (=) =0 - 13
GL0EUL08 R0J05
(4) 2 MAS DE 6,0 x 10°/mm3 3RSOFILOS (+) = MAS DE 13
UJER ) = RE-E0 %100 [“m_ () =0- 1%
(<) = ¥E%03 DS 2,8 % 10%/22
(+) = MAS DE 75%
[4) = MA3 CL 4000/an3 SEGHENTADCS (K} = B0 - 75%
GLOBULOS BLANCCS () = 4.000 - 8.000/om3 (=) = ENOS DE £0%
(=] = MENGS DE 4,000/m23
BACILIFORMES () = ¥AS DE 4%
(+] = &5 DE 400.000/nm3 (§) = 0 - 4%
PLAQUETAS () = 1530,009-480,000/nn?
(=) = MZNOS CE 150.000/mad JUVENILES (K] = RUSENTES
4] = MAS DE 533 KIELOCITO (N) = AUSENTES
RIMERE (N} = 3§ - 55
{«) = MENOS DE 35% PROMIELGCITO (N} = AUENTES
LIMATOCRITO
(#) = MiS DE 50% MISLOBLASTO (N) = AUSENTES
ER () =30 - 503
{=) = MENDZ DZ 30% (+] = MAS DE 8%
HONOCI'TOS (N) =4 - 8%
(+#) = ¥AS DE 18 gr% (<) = MENOS DE 4%
ERE (W) = 15 - 1F grd
(=) = MENOS DE 13 gr% (+) = MAS DE 30%
HIMOSLOSINA LINFOCITOS (N) = 20 - 3C%
(+) = HAS IE 16 gt} [«) = ¥ENOE DE 203
ER (M) =12 -18 grd
(=) = MEHGS DE 12 gr} LINEGRLASTOS (N} = AUSENTZS

NTACION

B3 pea

hematoldgicos considerados para lasg tablas
17A ¥y 17B
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TABLA N° 18

.- Diagnéstico / mortalidad en el lapso

octubre 1989 - agosto 1990.
VIVGS KUERTQS
NORMGCITICAS 16 -
ANEMIAS MLCRGCITICAS 15 -
' MICROCITICAS 1 =
LINFOBLASTICAS 5 \
AGUDAS MIELOBLASTICAS 3 6
MONQCITICAS - -

| LEUCEMIAS ERITROLEUCEMIAS 1 .

i

' MITLOCITICAS 5 ]

CRONICAS LINFOCITICAS i o
LINFCMAS AODGRIN 5 K]

i NG HODGKIN 2 2
CAMMARATIAS MIELOMA MULTIPLE 14 1
MONGCLOKALES MECROCLOBULINEMTAS 3 2
FURPURAS TROMBGCITOPENICAS 12 -

NO TROMBOCITQPENICAS 1 -
93 18
T 0 L (83,8%) | (16,2%)

La mayor mortalidad se
leucemias agudas mielobléasticas

significatitiva la mortalidad en

linfomas, la

erénica.

En

parpuras

fallecimientos.

macroglobulinemia v la

verificd en el grupo de
con un 66%. También fué

el grupo de los
leucemia mieloide

anemias no se presentaron
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VI. DISCUSION




DISCUSION

Los elementos que constituyen la sangre, Jjue-
gan un papel fundamental en los muchos mecanismos y pro-
cesos fisiolbgicos que se realizan en el cuerpo humano
diariamente. Cuando existe una alteracién de alguno de
estos constituyentes, da como resultado manifestaciones
clinicas que pueden llegar a ser graves.

La alteracién de las células, suero u otros
componentes puede ser consecuencia de una enfermedad
hereditaria, de una deficiencia nutricional, o de una
exposicibn a ciertos elementos gquimicos. En otras opor-
tunidades una infeccién total o diseminada, o un defec-
to en algin elemento de los asociados con el mecanismo
de la coagulacién es el causante de la alteracibn.

*Las diversas enfermedades sanguineas presentan
expresiones clinicas de diferentes formas; las estructu-
ras bucales se pueden ver afectadas con manifestaciones
gue pueden ser pesquizadas por el odontdélogo y hacerlo
soapechar una alteracién a la sangre. Con frecuencia,
el paciente gue sufre uno de estos trastornos hematolé-
gicos consulta al dentista, y lo puede hacer en dos cali-
dades, primero como un paciente en tratamiento de su en-
fermedad, para 1o cual el dentista deberi tener un mane-
Jo adecuado para formar parte del equipo médico tratan—-
te; y en segundo lugar puede hacerlo como portador de
una enfermedad todavia no pesquizada, ante lo cual se
realzaréd el valor diagnbéstico y de criterio clinico del

odontélogo para sospechar una enfermedad sistémica, y no

w 1P w



s6lo buscar el alivio de sus problemas estrictamente
odontoldbgicos.

Las manifestaciones bucales de las muchas en-
fermedades que afectan a la sangre, pueden ser clinica-
mente semejantes a las lesiones que se presentan en la
cavidad bucal como resultado de algin fendmeno local,
generalmente una irritacién o infeccibn. Esto represen-
ta cierta dificultad en su pesquiza, pero el odontélogo
por su manejo de los camblos patolégicos que se produ-
cen en la cavidad oral por factores locales, estd en con-
diciones de disernir cuando un cambio a nivel local no es
equivalente o no se relaciona en cantidad o‘éélidad con
los irritantes locales que existen. Y en estos casos,
tras hacer una evaluacidbdn de las caracteristicas propias
del paciente ( sexo, edad: estado nutricional, etc ) po-
dra colegir o sospechar una incidencia de factores sis-
témicos, es ahl donde debe tener la capacidad, dependien-
do del céso, de pedir exdmenes complementarios o hacer
las interconsultas o derivaciones pertinentes, antes de
realizar cualquier maniobra clinica en el paciente.

La informacidn bibliogréfica existente sobre ma-
nifestaciones orales en discrasias sanguineas, esti en-
focada en forma parcializada, segun enfermedad, no cxis-
tiendo una visién globalizante de ellas.

En el presente estudio se procura conocer mas a
fondo las diferentes manitfestaciones orales y se relacio-
nan con las discrasias sanguineas,

Nuestra unidad de estudio fueron pacientes del
Servicio de Hematologia del Hospital Valparaiso, presen-

tando una distribucién mayor en el sexo femenino ( ©3.9% )

- 174 -



en relacibén a los varones ( 26.1% ), no existiendo in-
formacibén gque pueda ser comparable en la bibliografia,
ya que el problema de discrasias sanguineas no se abor-
da como una entidad global.

En cuanto a la clasificacidén de la muestra se-
guin edad y sexo, se aprecla gque en el rango de 40 arios
v més, estid presente el mayor numero de casos, estable-
ciéndose un predominio del sexo femenino, al igual que en
el rango O a 20 afios. K1 grupo efério 20 a 40 arios pre-
genta un porcentaje mayor en los varones comparado con
el porcentaje de mujeres en este mismo rango. El grupo
etArio menos afectado son los hombres menores de 20 afos.
El mayor ntmero de casos en el rango de 40 afios y méas,
se explicaria porgue la mayoria de las enfermedades se
presenta en edades avanzadas ( leucemias crénicas, macro-
globulinemias, linfoma Hodgkin en segundo peak de inci-
dencia, 'mieloma miltiple, etc ); ademés porgue en el pe-
riodo de estudio relativamente corto de ocho meses que
abarcé esta investigacibn, es mAs probable pesguizar una
mayor cantidad de patologias de tipo crénicas, que son
propias de edades avanzadas. ( 38, 54, 56, 50 ).

En nuestro estudio pudimos observar que la ma-
vyoria de los pacientes se encasillaban ocupacionalmente
en los grupos de jubilados ( 31.5%4 ) y labores de hogar
( 30.6% ) . Tabla No 3. Esto lo explicariamos de tres
formas:

— Porgue muchas de las discrasias pertenecen al grupo
de enfermedades crénicas invalidantes, por lo cual los
pacientes reciben una pensién de invalidez ( jubilados ).

- Porgue la edad de los pacientes afectados por discra-



sias sanguineas es alta.

-~ Porgue la mayoria de los afectados de discrasias san-
guineas pertenecen al sexo femenino, gran parte de las
cuales se desemperian en labores de hogar.

5in embargo, el grupo de mayor riesgo segun
actividad ocupacional, son las personas cuya actividad
laboral los expone a la accibén de teratbgenos fisicos o
gquimicos, como por ejemplo: pesticidas ( DDT ), metales
pesados ( mercurio, plomo ), radiaciones ionizantes ( 38,
54, 67, 70 ). En la muestra no se encuentra una variable
significativa en cuanto a ocupacién; sin embargo, tuvi-
mos la oportunidad de observar dos casos de leucemias
agudas, una mieloblédstica y otra linfobléstica, las que
fueron asociadas o explicadas por la exposicibén a tera-
t6genos ambientales en su lugar de residencia ( los dos
pacientes provenian de la zona del Aconcagua, y su pato-
logfa se correlacioné a las fumigaciones de tipo agrico-
las a que estéd sometida dicha regién ). En ambos casos
la sintomatologia fue de aparicién brusca, y de curso ria-
pido, falleciendo uno de los pacientes.

Con respecto a enfermedades sistémicas asocia-
das a discrasias sanguineas ( Tabla N° 4 ), éstas fueron:
- Procesos infecciosos ( 26.1% ), esto se explica por el
alto porcentaje de pacientes con enfermedades prolifera-
tivas, que afectan el sistema inmunitario produciendo
disminucibén de la capacidad de respuesta de los tejidos,
en cuanto a su capacidad de reparacibén celular y altera-
cibn de las barreras de membranas. Otro factor que in-
fluye en la instalacibén de un proceso infeccioso es el

desequilibrio de la flora bacteriana propia del paciente,
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lo que favorece la proliferacibn de formas patbégenas y/u
oportunistas ej: infecciones por hongos al administrar
farmacos ( 70 ).

- Bnfermedades respiratorias ( 25.2% ), que en general
fueron patologias crénicas (. bronquitis, TBG, etec. ).

- Neurosis ( 17.1% ), se justificarfan por el estado
animico de los pacientes al saberse portadores de este
tipo de enfermedades.

- Hepatopatfas ( 16.2% ), podemos explicar este alto
porcentaje, porque al ser el higado un 6rgano hematopo-
yético, se ve involucrado en los procesos patolbgicos
sanguineos, pudiendo ser una manifestacibén de una de
estas enfermedades, o0 ser el higado la génesis del pro-
blema hemético. Su patogenia puede incluir hemorragia,
deficiencia nutricional de folatos, hem6lisis, inhibi-
cibn de la méduls 6sea por el alcohol y las enfermedades
hepdticas crénicas ( 54, 61, 70 ).

En la tabla N° 5, se aprecia que todas las en-
fermedades sistémicas asociadas, se presentaron mayori-
tariamente, en el rango de 40 ajfios y méAs, a excepcidn
del lupus, que se distribuyé entre los dos primeros ran-
gos de edad, lo cual es normal, siendo las mujeres jb-
venes las més afectadas. Encontrando ademds, que la dia-
betes, cardiopatias, lupus y neoplasias se presentaron
s6lo en el sexo femenino.

El alto nimero de pacientes afectados por las
enfermedades sistémicas asociadas se explica, porgue la
mayoria de estos cuadros son crénicos, afectando al gru-
po etério 40 afios y més en su mayoria. Ademds, los pa-

cientes de la muestra generalmente acudian al Servicio
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de Hematologfa derivados de otros servicios, donde ya
estaban siendo tratados de otras enfermedades sistémi-
cas.

Otro parémetro considerado, fue la presencia
de hédbitos nocivos, considerdndose el hdbito tabdquico
y alcohbélico por ser los mds frecuentes en la poblacién.
Un alto porcentaje de la muestra ( 72.1% ) no presenta
malos habitos. Un 14.4% de los pacientes presentaban
hédbito alcohblico; estos pacientes presentan una hepato-
toxicidad que se expresa como un empeoramienfo de su es-
tado general, pérdida de fuerza muscular, pudiendo pre-
sentar hepatomegalia y esplenomegalia, alteraciones de
los valores hematolégicos ( leucopenia y trombocitopenia )
lo gque en general serd un factor negativo en el manejo
de los pacientes hematolbégicos por las complicaciones
que se pueden presentar ( ictericia, ascitis, hemorragia
gastrointestinal alta, peritonitis bacteriana esponténea,
ete. ) ( 16, 26, 70 ). Un 18.9% de los pacientes presen-
taban hédbito tabdquico, mostrando una distribucibn simi-
lar segln sexo. El hdbito tabdquico, también complica
los cuadros hematolégicos con bronguitis crénicas, Gl-
ceras pépticas, coronariopatias, deterioro de la funcién
pulmonar y del transporte de oxigeno a los tejidos. El ta-
baguismo produce una disminucién de la circulacibn ter-
minal periférica, lo que incide negativamente en la su-
ceptibilidad gingival a los irritantes locales de la ca-
vidad oral, siendo un factor predisponente a la génesis
de enfermedades periodontales ( 14, 70 ).

Dentro de la muestra en estudio, las discrasias

sanguineas mds prevalentes fueron: anemias ( 34.2% ) ¥y
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leucemias (25.2%), seguidas de las gammapatias monoclona-
les (18%) donde se incluyen el mieloma miltiple y macro-
globulinemias.

A su vez,dentro de las anemias se presentan en
mayor porcentaje las anemfas normociticas (43%) , macroci
ticas (39%),y las microciticas en menor proporcién (18%).
Stein habla de un 40% de normociticas , un 10% de macro-
citicas y un 50% de microciticas (70). Seglin Olmeda (55)
las anemfas ferropénicas (microciticas) constituyen el 95%

de todas las anemias.
Las leucemias eran las mayoritarias (57.1%) res-

pecto a las cronicas (42.9%) , lo cudl es confirmado por
Sttafford (69). La leucemia aguda méAs prevalente fue la
mielebbaskiga , seguida de la linfobléstica , y por dlti-
mo la eritroleucemfa , no presentdndose casos de leucemia
monocitica . Segln Grinspan , la leucemia mas frecuente
es la linfobléstica , y luego mielobléstica , leucemias
monociticas y eritroleucemias son poco ' observadas (38) .
En cuanto a grupo etirio , las leucemias mieloblésticas
se presentaron en mayor nimero en el grupo 0-20 aiios con-
giderando la baja cantidad de pacientes de este rango.
Otros autores asignan a las leucemi&s mieloblésticas una
frecuencia mAxima a cualquier edad . La leucemia linfoblés
tica fue mayoritaria en varones, también confirmado por
otros autores (7,9,74)

Dentro de las leucemias un 30% corresponden a
leucemias linfociticas crénicas en los palses occidentales
y mas del 60% de todas las leucemias citolégicamente cré-
nicas , descubriéndose casi exclusivamente en individuos

de mds de 40 afdos , predominando en varones , con un 60/
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(68, 27),. En contrapnsicién a lo anterior la leucemia lin
foeftica crénica constituyé el 33% de las leucemias crénicas
La leucemia mieloide crénica le sigue en frecuencia a la
mielocitica y ocurre entre los veinte y cuarenta arios de
edad (67), lo Gltimo coincide con nuestro estudio .

El linfoma Hodgkin representa el 6bj% de los lin -
fomas de la muestra , distribuyéndose igualitariamente por
sexo y edad . Hepresenta aproximadamente el 1% de todos los
cdnceres diagnbsticados , puede ocurrir a cualguier edad
pero es raro en la infancia , sobre todo en menores de 5
arios y se incrementa su frecuencia con la edad . Presenta
dos peak de incidencia , el primero entre 20 y 40 ailos y
el segundo a partir de los 60 aios ; con respecto al sexo
hay un predominio por los varones , 2:1 respecto a las mu-
jeres .

Linfomas no Hodgkin representan el 2-3» de todos
los cénceres , su prevalencia es llamativa porgue la sobre-
vivencia de gran parte de ellos es prolongada , no tenien-
do predileccibén por la edad , existe cierta preferencia por
el sexo masculino (1.4:1), (1,2,24,52,53,64).

Los mielomas miltiples constituyeron el 75% de las
gammapatias monoclonales , presentindose exclusivamente en
el grupo femenino de 40 &fios y mAs . Muchos autores confir-
man la edad en que se presenté esta natologia (35,38,46,50);;
pero por sexo Grispan , Hoobs'y Lozano encuentran una lige-
ra predileccidén por el sexo masculino . Las macroglobuline-
mias fueron el 25k de las gammapatias monoclonales , presen

tdndose exclusivamente en el rango de cuarenta y mas aros ,

)

dato confirmado por Grispan , Merk y Stein .

Dentro de las purpuras , el 9Y2.3% correspondieron
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a las trombocitovénicas , y el 77% a las no trombocitopé -
nicas , en ambos cuadros existe una predileccibn por las
mujeres . En un estudio hecho en el Hospital San Juan de
Dios de BogotA se encontrd que el 68 de los pacientes con
pdrpura trombocitopénica idiopitica eran mujeres . (3) .
'

Shafaf nogs dice que las plrpuras trombocitopénicas son mas
comunes en mujeres en edad de procrear , y que las plrpuras
trombocitopénicas secundarias no tienen predileccibn por
edad ni sexo .

Uno de los signos importantes gue podemos encontrar
al examinar un paciente con discrasia sanguinea es la lin -
fadenopatia , es importante por lo tanto tener en cuenta
ciertas consideraciones generales . Una de ellas es la edad
del enfermo . La posibilidad de que una linfadenopatia pe -
riférica se deba a un proceso benigno disminuye con la edad.
La hiperplasia reactiva del tejido linroide en resnuesta a
estados inflamatorios o infecciosos es caracteristica de la
infancia . En un estudio realizado recientemente (70) sobre
925 pacientesg adultos con bionsia diagnbstica de ganglios
linfédticos se descubrié gue alrededor del 80% de las lesio
nes de los menores de 30 ados eran benignas , mientras gue
en los mayores de 50 aiios s6lo el 40% de las lesiones teni
an este carécter . En consecuencia , eran malignas el 20k
de las adenopatias en los menores de 30 ailos y el 60j% en
los mayores de 50 anos .

Al valorar la linfadenopatia , dos preguntas ad-
guieren fundamental importancia : 4 s localizada o0 genera-
lizada? ,Cuil ha sido su evolucibn en el tiempo?. La anari-
cibn de linfadenopatias en ciertas localizaciones tiene un

signiticado c¢linico esnecial. Por ejemnlo , la existencia
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de ganglios supraclaviculares palpables se asocla a menudo
con neonlasias malignas intratorécicas o intraabdomingles
¥, en consecuencia , obliga a una cuidadosa valoracidn del
paciente . Por el contrario , una linradenpatia occipital
aislada rara vez indica un tuwnor maligno , y en general ,
refleja un proceso inrfeccioso del cuero cabelludo . El au-
mento progresivo de tamario del gunglio durante varias sema-
nas , sobre todo si va acomnadado de liebre , escalofrios,
sudoracibn nocturna o pérdida de peso, suglere la presencia
de una entermedad generalizada grave, o un proceso linro-
prolilerativo maligno .

El dolor ganglionar suele indicar un proceso infec
cioso ;. pero no nremite hacer el diagnbstico direrencial
entre alecciones malignas y no malignas . La consistencia
del ganglio a la palpacién puede incicar su etiologia .Los
ganglios dolorosos , blandos , calientes y eritematosos ,
acompaiados de fluctuacibn o estrias linrangiticas de la
piel adyacente , se asocian a vrocesos inflamatorios loca-
les . Los ganglios duros , de consistencia pétrea , gue se
adhieren a los tejidos vecinos, apuntan hacia un proceso
maligno o sobre todo metédstasis de carcinoma o sarcoma
mientras gue los mbviles y remitentes pueden indicar un
linfoma .

Dado gue los ganglios cervicales reciben el drena
je linfético de la cabeza , el cuello y los espacios oro -
faringeos , hay gue tener en cuenta las inrecciones de par
tes blandas de la cara, los abcesos dentarios , la otitis
externa y la faringitis bacteriana (37,33,70)

in la literatura se encuentra gue las patologfias

gue habitualmente se presentan con lintadenopatias en el
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territorio méxilofacial cervical son la enfermedad de Hodg
kin , linfoma no Hodgkin , leucemia linfobléstica , eritro-
leucemia , leucemia lintocitica crénica y ocasionalmente
ernl la mieloblistica aguda .

Segin la tabla N° 10 , un 29.7% de la muestra pre
sentd intlamacidbn de ganglios en la regibdn méxilo-facial -
cervical , muy signiricativo especlalmente en el caso de
leucemias agudas linfobldsticas y mieloblastices , leuce -
mias crébnicas linfociticas y linfomas . En el resto de las
patologias , la linfadenopatia se vresenté6 con muy baja in
cidencia .

La enTfermedad de Hodgkin empieza en la mayoria de
los casos (90%) por los ganglios lintaticos superficiales.
Su origen es monotédpico , es decir , aifecta a un ganglio y
a una sola regidbn ganglionar , desde donde se extiende por
la via de los linf4ticos a los grupos ganglionares vecinos

Las linfadenopatias en la enfermedad de Hodgkin
son asintomAticas ; su reconocimiento constituye la mayo -
rfa de las veces un hallazgo casual. No duelen , no presen
tan manifestaciones inflamatorias , no estin adheridos a
planos superficiales ni profundos , no supuran y dentro de
un paguete ganglionar se pueden delimitar nor palpacidn
unos de otros . 5u consistencia es eléastica y en las prime
ras fases su famafo puede oscilar .kn algunas ocasiones ,
las adenopatias duelen tras la ingesta aleohblica , sin
gue se sepa exactamente si es por accibn vasomotora o no .
La frecuencia segin las regiones ganglionares afectas es
la siguiente : laterocervical 70-80%, axilar 6-20%, e ingui
nal 6-12% .kn la mayoria de los casos la adenopatia en un

\

f
principio es Unica y unilatersl . /
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En cambio, los linlomas no Hodgkin son de un ini-
cio politépico . Los ganglios suelen ser més consigtentes
¥y presentar una mayor tendencia a adherirse entre si . (1,
2. 84.54.78)

En la leucemia lintfocitica crénica las adenopatias
representan uno de los signos de iniclo de la enteruedad ,
éstas pueden ser localizadas o0 generalizadas , son indolo-
ras , de consistencia firme , no infiltran la piel ni los
planos profundos ,

En las leucemias agudas, en general aparecen adeno
patias pequenas generalizadas, especialmente en la leucemia
aguda linfobléstica , pero pueden estar ausentes en las pri
meras fases de la enfermedad . Las adenonatfias (12-20% de
los casos ) son mas intensas en las cadenas laterocervica -
les , en parte secundarias a las Irecuentes inif'ecciones bu
cofaringeas (2,9,13,70,74).

n cuénto a la prebéncia de gingivopatias y perio--
donciopatias en las discrasias sanguineas (tabla 11) , en -
contramos una mayor oresencia de gingivonatiss en :

1- PUrpuras trombocitopénicas (5 casos ) = la cual puede
presentar una encia inflamada blanda y friable , con hemo -
rragias esponténeas a la mas leve provocacibn .

2- Leucemlsa aguda mielobléstica (5casos), donde se incluye
una decoloracibn cianbtica rojo-azulada de la mucosa gingi-
val completa , con un margen gingival redondo y tenso .

En cuanto a las paradenciopatias se vio una mayor
frecuencia en :
l-Anemia normocitica (12 casos) =en este grupo se presenta
una rarefaccibn 6sea generalizada de los maxilares con al-

teracibn del trabeculado .
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2- Anemia macrocitica (11 casos) = aquf se encuen-
tran encf{as pdlidas y amarillentas y grandes cambios inrlu-
matorios que predisponen a una enlermedad periodontal des -
tructiva .

3~ Mieloma mdltiple (llcasos) = en este caso no
existe desmedro de los huesos maxilares por el mieloma ,
por lo tanto la alta incidencia de paradenciopatias en es-
te gruno lo atribuimos al promedio de edad avanzado de los
individuos .

kn las leucemias agudas la movilidad dentaria pro
gresiva que se observa en los paclentes se debe a la infil
tracibn del ligamento periodontal con leucocitos maduros e
inmaduros . En la leucemia crénica se observa una reabsor-
cibn alveolar generalizada , ausencia de léamina aura y es-

pacios periodontales difusos e irregulares (9,14, 38,50,07).
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Los cambilos orales son a menudo la primera seral
de trastorno hemstolbdgico ; Las manifestaciones orales apa
recen en mis de una alteracibdn sanguinea dando una amplia
gamas de variagbles en los signos . sn la muestra estudiada
el 72,1% de los pacientes presenté en alguno de los exame-
nes intraorales , alguna manifestacibn propia de su enfer-
medad . La expresibn oral tipica més prevalente fue palideg
de mucosas (38,7%) , seguida de ulceraciones (15,3/5%) , gin-
givorragia (11,7/%), vnetequias (9,9%), candidiasis (9%), len
gua depapilada (9%), (tabla nfimero 13) .Palidez de mucosas
fue la manifestacidn oral mas prevalente en ambos sexos .
Lengua depapilada se nresentd solo en el rango 40 arios y
més, em ambos sexos . Peteguias , liquen , herpes simplex
tipo 1, leucoplasia, sensacién urente lingual, atrorfia mar-
cada de reborde, proliferaciones exofiticas linguales se
presentaron sbélo en el sexo femenino (tabla 14).

En las anemias la manitfestacibén mas frecuente es
la palidez de mucosas, especialmente en la normocitica, si-
guiendo en frecuencia la lengua depapilada. Segin Carranza
en la anemia perniciosa (macrocftica) un 75% de los casos
presenta atrofia de las papilas linguales. Las anemias (mi-
crociticas) presentan glositis atf6fica entre un 25 a 40%,
estomatitis angular entre un 14 a 15%, y disfagia entre un
7 a 20% (55). Las anemias megaloblésticas (macrocitica) apa
recen como una sintomatologia de palidez de mucosas y tam -
blén de glositis atré6fica (lengua lisa, depapilada, enroje-
cida , sensacidén guemante ). La anemia nerniciosa, también
megalobldstica, se presenta con palidez generalizada y glo
sitis en el 50% de los pacientes (56).

Dentro de las leucemias agudas estudiadas las mie-
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loblésticas se destacan por presentar una mayor irecuencia
de ulceraciones y agrandamiento gingival. La leucemia lin-
foblidstica presenta una mayor frecuencia de xerostomia .
Los dos dltimos cuadros también presentan palidez de muco-
sas en forma importante. En las leucemias sgudas las mani-
festaciones bucales cobran mayor imoortancia porque pueden
conducir a un diagnbgtico presuntivo por constituir su pri
mera manifestacibdn. Las manifestaciones son variadas y se
/
deben tanto a la infiltracibén leucemica como al efecto del
tratamiento empleado, siendo las mas caracteristicas la hi
perplasia gingival leucémica, las necrosis y ulceraciones
por trombosis vascular, hemorragias, palidez e infecciones
oportunistas, especialmente micbticas (7,38).

En leucemias crénicas, las manifestaciones por lo
general son un signo mas de la enfermedad ya diagnosticada
En nuestro estudio las leucemias linfociticas presentan

menor variedad de manifestaciones que las mielociticas .
Se describe que la leucemia linfocitica crénica presenta
una gingivitis hivertrofica (macrulia), gingivorragias fre
cuentes y palidez en las mucosas; La melocitica presenta
frecuentemente necrosis, ulceraciones plrpura y hemorragia
Podemos decir que observamos gue las manifestaciones orales
son menos frecuentes en las leucemias crénicas. (38,46,68).
En los linfomas las ulceraciones iueron las mas
frecuentes y en linfoma Hodgkin destacéd la incidencia de
lengua depapilada. rn el Hodgkin existe un grave delecto
en la inmunidad, lo que hace a los pacientes propensos a
infecciones oportunistas (bacterias, hongos y virus ), esto
habria gue tenerlo en cuenta para correlacionarlo con las

manifestaciones orales gue se presentan ya gue no existe en
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la literatura una descripecibn certera de las manitfestaciones
orales que se presentan en el, en todo caso la manitestacibn
primaria de un Hodgkin en la cavidad bucal es sumamente ra-
ro. Foreman y Wesson iniormaron de un caso de enfermedad de
Hodgkin que afecté secundariamente a mandibula y mucosa al-
veola:*&

En el linfoma no Hodgkin las lesiones bucales se
caracterizan por abultamientos que crecen con rapidez y
después se ulceran, algunas veces se vuelven masas grandes
fungosas, necrbéticas, con olor fétido, atectando el hueso
subyacente, y generando movilidad dental y dolor (54,67,70).

tn los mielomas miltiples las ulceraciones y la pa
lidez de mucosas fueron mas prevalentes seguidas por atro -
fia marcada de reborde y lengua depapilada.

En muchas ocaciones existe afeccibn de los maxila &
res siendo mas frecuente en mandibula, sobre todo en &ngu-
lo y regibn molar, estas lesiones pueden inecluir dolor,
hinchazbn, expansibn maxilar (o67).

Cabe destacar gue todos los pacientes arfectados
por mielomas méAltiples fueron sometidos a exmen radiogratfi
co de créneo para pesguizar lesiones 6seas, el resultado
fue negativo en un 100%, esto estd en contra posiecién por
lo encontrado por Lopez J, et al, el cual haciendo un se -
guimiento de 129 mielomas multiples entre 1.4974-1.965 en -
contré gue el 96,8% presentaban alteraciones radiogréricas
con estructura 6sea anormal (49).

Bruce y Hoger encontraron legiones de los maxila-
res en el 29% de los 59 casos; Cataldo y Meyer encontrron
lesiones en el 70% de los pacientes (35) . £n un estudio de
40 G.Monoclonales Herraes no encontréd lesiones bseas (44).

La macroglobulinemia de Waldenstrom tuvo como ma -
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nifestacibén mas numerosa las ulceraciones , esto es tipico
de esta patologia con Glceras bucales sangrantes en lengua,
paladar, mucosa bucal y encia (67).

Las pUrpuras trombocitopénicas presentaron un na-
mero importante de petequias y gingivorragia y en menor nu
mero de equimosis. Ksto corresponde con 1o esperado para
este tipo de lesiones donde es caracteri;tica la hemorragia
en cortina de las encias. ks importante considerar gque no
existe relacibn estrecha entre la ciira de plaguetas y las
manifestaciones hemorragicas (67,16). Las plrpuras no trom
bocitopénicas era un solo caso gue presentd eguimosis y
gingivorragia .

La conductaa seguir por el odontélogo al enfrentar
se ante un paciente portador de una discrasia sanguinea, de
be ser adoptar una actitud clara en cuanto al rol gque le ca
be como profesional de la salud con respecto al tratamiento
de dicho paciente, sin realizar acciones que sobrepasen su
campo de accibn y dejar de realizar otras gque si le incum-
ben y deben necesariamente ser realizadas por €l.

Como primer paso el odontdlogo debe reconocer las
manifestaciones tipicas de las discrasias sanguineas en
agquel paciente que presente signos y sintomas bucales compa
tibles con una enfermedad de la sangre, los cuales lo lle
ven a sospechar la posible presencia de una patologia, si
el caso puede llevar a pensar que el paciente sea portador
de una discrasia, el préximo paso a seguir es indicar co-
rrectamente los exdmenes complementarios necesarios para

la deteccidén de la alteracidédn sanguinea, para luego derivar

al paciente epn forma oportuna para su tratamiento médico

sistémico.
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En un paciente con su patologia ya detectada y
bajo tratamiento médico, se debe buscar una mejoria de las
condiciones locales de estos pacientes para evitar proble-
mas posteriores. Esta labor de prevencibén debe partir por
el fomento de la salud bucal, educando en técnica de cepilla-
do, uso de seda dental y enjuagatorios bucales con solucio-
nes bactericidas ( clorhexidina, hexetidina, etc. ). Este
tratamiento profilédctico cobra vital importancia en el caso
de pacientes afectados de leucemia, ya que estos presentan
inmunodepresién y por lo tanto son mucho méds susceptibles
a infecciones oportunistas por gérmenes de la microbiota
oral normal, dentro de estas infecciones oportunistas las
gue se ven con mayor frecuencia son las candidiasis.

La obturacién oportuna de los dientes que presen’
tan caries también es una maniobra preventiva importante,
pues con ello evitamos que esas plezas dentarias deban ser
extrafdas a futuro, lo que representarfia un riesgo en pa-
cientes con leucemia o trombocitopenias donde la hemorragia
puede ser abundante ( 54 ).

La interconsulta al médico tratante de la patolo
gla sistémica, previa a realizar alguna maniobra quirdrgi-
ca, e€s necesaria puesto que estos pacientes presentan una
alteracién marcada de la respuesta normal ya sea por la mig
ma enfermedad tanto como por @ el tratamiento sistémico, por
ejemplo la cicatrizacibn se inhibe con drogas como los cor-
ticoides, lo cual puede originar hemorragia, retraso de la
cicatrizacién, infeccién local e incluso septicemia ( 29,
48 ). En la interconsulta se indicard el momento més oportu
no para intervenir al paciente, de acuerdo al Ultimo hemo-
grama practicado. Otro dato importante de obtener en la in

terconsulta es el tipo y la dosis de profilaxis antibibti-

- 190 -



ca a usar en el paciente ( lo més usado en nuestro trabajo
fue Ampicilina 500 mgs. ).

Como un uUltimo grupo de maniobras preventivas ca-
be seiflalar las exodoncias de dientes al estado de gangrena
pulpar, sintomAticos o no, para evitar agudizaciones del
cuadro a posteriori y para eliminar focos sépticos en la
cavidad bucal, esta accibn reviste vital importancia en a-
guellos pacientes que a futuro serdn sometidos a radiotera
pia, todo esto enfocado a prevenir la osteoradionecrosis
(38 ). Otra accibn profilédctica es la remocibén de depositos
duros que son un foco constante de infeccibn; también el re
basado y desgaste de prbétesis desajustadas es una maniobra
a tener en cuenta.

En cuanto al rol paliativo que el odontélogo debe
realizar sobre el paciente portador de discrasia sanguinea,
cuando este sufre una alteracibn a nivel del sistema esto-
matognatico, este papel consiste en aliviar los sintomas y
signos que se manifiestan.

Cuando existe una hemorragia, esta proviene a me-
nudo de las encias, primariamente se realizan taponamientos.
Se colocan subgingivalmente esponjas de gelatina reabsorvi-
bles o celulosa oxidada saturados con trombina que quedaréan
en el sitio dos a tres dfas y luego se removerén con cuidado.
Generalmente con esto basta para controlar la hemorragia.
51 se deben realizar exodoncias y se prevee una hemorragia
postoperatoria, se prefabricard un aparato de acrilico; en
el alvéolo se pondrd una esponja de gelatina saturada con
soluciones de trombina y penicilina y sobre ella el imple-
mento premoldeado ( 38 ). También se recomienda el uso de

dcido epsilon aminocaproico en el preoperatorio de estos
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pacientes, para lograr un codgulo firme se dan 5 grs. ( 10
tabletas ); si hay hemorragia 5 grs. nuevamente y luego

1 gr. cada hora hasta detener la hemorragia sin sobrepasar
los 24 grs. al dia. Otro fdrmaco para el manejo de la he-
morragia son los estrbgencs conjugados de caballo ( Compre-
min ) 1,25 mgs. al dfa ( 29 ).

Para combatir la infeccibn, aparte de la actitud
preventiva en cuanto a log cuidados locales y la antibiote
rapia comin se aconsejan pincelaciones con azul de metileno
en solucibn acuosa al 1% principalmente en las encias.

En cuanto al manejo del dolor presente en las ul-
ceraciones bucales, se busca paliar éste mediante anestési-
cos tépicos como dimecaina gel al 2% avlicado directamente
sobre la Ulcera antes de las comidas; también se deben eli-
minar alimentos irritantes e intensificar la higiene.

En el caso de las candidiasis se indican antimicé
ticos como la Nistatina ( 100.000 U.I. en enjuague bucal
cada seis horas por diez dias ) o Ketoconazol ( 200 a 400
mgs. por un tiempo prolongado ), otro fdrmaco usado es la
Anfotericina B.

Sobre el uso de analgésicos se deben evitar ague-
llos gue provocan alteraciones de la coagulacién como la
Aspirina, prefiriendo otros como el Acetaminofeno.

Cabe seflalar gue cualgquier medicamento a utiligzar
sobre estos pacientes debe ser exhaustivamente estudiados
en sus contraindicaciones y consultado con el médico tratan

te.
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VII. CONCLUSIONES



CONCLUSIONES

Las manifestaciones orales gque se presentan en
discrasias sanguineas presentan una gran variabilidad
siendo influenciadas por miltiples factores ( locales,

sistémicos, terapéuticos y propios del paciente ).

Las manifestaciones orales en pacientes con
discrasias sanguineas pueden variar, dependiendo del
estado en que se encuentre la enfermedad ( agudo-crO-
nico ), presentando estados de exacerbacibn, o de re-

misidbn, seglin sea el caso.

Los pacientes desdentados totales presentan me-
nor cantidad de manifestaciones orales en discrasias
sanguineas, porgue al no existir los dientes, no se
producen alteraciones de orden infeccioso, ni altera-
ciones gingivales gue sge producen como consecuencia
de infecciones e infiltraciones especificas que no
se producen en la mucosa alveolar. Sin embargo la me-
nor cantidad de manifestaciones orales en este caso
son de una gran especificidad.

Los pacientes desdentados parciales y dentados
totales tienen mayor posibilidad de presentar mani-
festaciones clinicas orales, porque hay mayor canti-
dad de zonas'que actdian como nicho ecolégico para in-

fecciones oportunistas

Las manifestaciones bucales tipicas de mayor
incidencia en pacientes con discrasias sanguineas

fueron ( en orden decreciente ) :
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a) Palidez de mucosas
b) Ulceraciones

¢) Gingivorragias

d) Petequias

e) Lengua depapilada
f) Candidiasis

Este estudio viene a comprobar la importancia
de los exémenes de laboratorio como coadyudantes
en el diagnéstico y tratamiento de los pacientes
con discrasias sanguineas.

El odontélogo puede jugar un papel importante
en la deteccién precoz de una discrasia sanguinea
( rol diagnéstico ).

El tratamiento de los pacientes con discrasia
sanguinea es multidisciplinario, el rol que cumple
el odontélogo dentro de este equipo de salud consis-
te blsicamente en :

a) Rol preventivo-profiléctico : que consiste en
me jorar las condiciones locales de dichos pacien
tes y educarlos para que mantengan la salud oral
lograda.

b) Rol paliativo : que consiste en aliviar la sin-
tomatologia dolorosa.

Con respecto a los antecedentes bibliograficos
recopilados y los resultados obtenides en nuestro
estudio clinico-estadistico, podemos seflalar, gque
en general existe concordancia con lo publicado en
la literatura en relacibn a las manifestaciones bu
cales de los pacientes con discrasias sanguineas.
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PRIMER CASO CLINICO

Identificacidn:

Nombre del paciente:; Sara Ruiz Ramirez

Direccién: Sta. Luecia 34, Cerro Cordillera, Valparaiso
Fecha de ingreso: 10-11-78

Paciente sexo femenino, 33 ajios, biotipo leptosdémico, tiene
como antecedente familiar padre enfermo de tuberculosis; co

mo antecedente personal, ella padecid tuberculosis en 1976,

Se diagnéstica en 1978 Leucemia Mieloide Crénica,

cuando la paciente consulta por problemas en un ewbarazo,

La enfernedad se wantiene crdénica por 10 afies, lue
go sufre una agudizacidn del cuadro, falleciendo un afio mas

tarde,

Las wmanifestaciones orales que presentd la pacien
te en el periodo agudo fueron aparicién de mdAculas blanqueci
nas de tamafio variable en distintas zonas de la mucosa:
carrillo, dorso lingual, paladar duro y fondo de vestibulo
correspondiente a candidiasis; también se observd dlceras
con infeccidén micética en comisura, paladar duro y fondo de

vestibulo, otra manifestacidén fué Queilitis angular,

Todo este cuadro se acompafia de exdmenes sanguineos

may alterados:

Hto. = 30%
Leucocitos = 30 mil x mm3
VHS = 30

También presentaba ganglios cervicales palpables.

Como tratamiento a estas manifestaciones se diog

Ketoconazol 1 comprimido al dfa 100 mg.

Nistatina 20 gotas c¢/U horas 100 mil U.I. xml.
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Cotrimoxazol 500 mg. 2 tabletas 2 veces por dfa por una se-

lana.,

Enjuagatorios con Clorhexidina
Lavados bucales con suero fisiolégico

Dimecafna gel tépica
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Pigura N° 1:

Paciente en etapa de crisis de la enfermedad,
Se observan grandes tlceras en paladar duro,
blando y zona amigdaliana, con sobreinfeccibn

micbtica en lengua y zonas ulceradas.
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Figura N° ?2: En esta imagen se puede ver grandes tlceras
en carrillo y zona de la comisura (teflidas

con violeta de Gencianza).
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Rigura N° 3: Detalle de la zona del mentén y comisuras,
donde se observan lesiones herpéticas en
etapa cicatricial. Esta etapa de crisis coin-
cide con exémenes de laboratorio altamente

alterados.
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Figura N° 4 : Esta fotografia es comparable a la tomada
un mes antes en etapa de crisis; se puede
ver regresibn de las lesiones en carrillo
y comisuras que se aprecian sanas, la len-

gua se presenta saburral.
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Figura NO & :

Fotografia extraoral de la zona labial y
mentoniana ( comparable con figura N° 3 )
tomada un mes después de la etapa de crisis,
donde se aprecia desaparicibén de infeccibn
herpética en labio y mentén, ademés de re-
gresibn de Glceras comisurales. Los exime-

nes de laboratorio estén menos alterados.
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SEGUNDO CASO CLINICO

Identificacién:
Nombre del paciente: Marisol del Carmen Arévalos bMellado
Direccidn: Ramén Cordero # 575 Playa Ancha, Valparaiso,
Fecha de ingreso:; 01=-09-89

Paciente de sexo femenino, 16 afios de edad, normo
sémica, (peso 60 Kg., estatura 1,55 mts.) estado nutritivo
conservado, psicoestable y cooperadora (no conoce su diagnés
tico), ldcida, facies febril, ganglios palpables submaxila-

res bilaterales,

Acude al hospital en Agosto del afio 89 porque pre
senta lesiones bucales dolorosas, fiebre, astenia, anorexia,
vémitos, equimosis y hematomas de extremidades (brazo iz-

quierdo) y miltiples petequias de predominio abdominal,

Se realizan los exdmenes complementarios y la pa-
ciente se hospitaliza con diagnéstico de leucemia aguda pro

monomielobldastica.

Hematocriteo : 30 % Examen de laborato-
Plaquetas : 15.000 mm3 ol Gl significati
Leucocitos : 116,000
vo
Intracral (Resumen de seis observaciones en un lapso de 3
meses )

Paciente febril, decafda y muy irritable, presen-
ta mdltiples ulceras necrdticas de fondo sucio en la cara
interna de los labios, borde de la lengua, zona del fondo
del vestibulo, estas lilceras son muy dolorosas., El margen

gingival estd ulcerado con pérdida de la papila interdenta-
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ria. La wona anteroinferier presenta agrandamienteos gingiva

i ]
les marcados, en Torwma de manmelones (sintoma patognoménico

de esta variedad de Leucemia).

Iin exdmenes posteriores la pacienle presenta una
marcada we jorfa intraeral, para posteriormente producirse
una micosis, en encfa vestibular superior (placas blanqueci
nas de 2 mm. de diﬁmetro), también se observan tdlceras a ni

vel del paladar dure y blando,

Mane jo de la paciente: (acciones locales)

~Ketoconazol
- Enjuagues con suero fisioldgico y duranil despuds de cada

comida,

Durante el perfodo de hospitalizacidn la paciente
experimentd aproximadamente tres crisis de su enfermedad, y
la quimioterapia parecia insuficiente, por esta razén la pa
ciente fue enviada al Hospital Clfnicoe de la Univoersidad Ca
télica de Chile en Santiago con el propésite de realizar un

transplante de médula.

Epflogo: La paciente fallece en Santiage en Dicieuwbre 1989,
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Pigura N° 6:

Paciente en etapa de crisis, se observa el
grupo dentario anteroinferior con agranda-
mientos gingivales marcados en forma de ma-
melones, signo caracteristico de esta varie-

dad de leucemia.
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Figura N° 7: Hiperplasia gingival leucémica, obsérvese la
pérdida de la papila interdentaria en la zo-

na de dientes 11 y 12.
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Rigura N° B: Se observan flceras necréticas en el borde

de la lengua y labio inferior.
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Figura N°® 9: Sobreinfeccibn micbética de Glceras en el dor—

so lingual, ampella en el vientre lingual.
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TERCER CASO CLINICO

Nombre: Marfa Larach Ledn

Direccién : Camino Real S/N Placilla de Pefiuelas,

Paciente sexo femenino, 46 afios., labores de hogar,
tez blanca, de biotipo leptosdémico, psicoestable, es deriva
da de urgencia al servicio de Hematologfa con diagnéstico
presuntivo de Linfoma, cuya principal sintomatologfa es Ade
nopatias cervicales y supraclaviculares, sudoracién, fiebre

astenia,

Al examen intraoral se aprecia queilitis generali
zada, lengua seca y saburral, itlceras de 15x10 mm. de fondo
sucio rodeadas de halo eritematoso sumanente dolorosas en
ambos carrilles, ambas caras de lengua, cara interna de la-

bie inferior y en paladar blando produciendo disfagia.

Se practica biopsia de Adenopatfa cervical y liemo

grama, estableciencdose el diagnéstico de Linfoma No Hodgkin.,

Informe de biopsia anatomopatoldégico: Linfoadeni-

tis crdnica granulomatosa extensamente necrdética.

Hemograma : Leucocitos : 3,000
Eritroecitos : 3.100,000

Hematocrito : 27

Tratamiento:
Se deja la paciente hospitalizada con régimen hi-
percaldérico, hiperproteico con 2 grs. de NaCl, transfucién

de 2 unidades de Gldébulos Rojos.
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Prednisona 5 Mgs. 6 por 2 veces
Allopurinol 50 mygs, 1 por 3 veces
Ciclofosfainida 5¢ mgs. 1 por 3 veces

Ketoconazol 400 mgs. 1 por 2 veces.
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Figura N° 10:

Paciente en etapa aguda de su enfermedad,
se aprecian dos llceras en borde lateral
lzquierdo de la lengua, de aproximadamen—
te 15 X 10 mm. , de fondo suclo, rodeadas

de halo eritematoso.
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Figura N® 11: Etapa aguda, se observa queilitis y seque-
dad labial, que se ven tefiidas con violeta

de Genciana.
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Figura N° 12: También en etapa aguda de la enfermedad,
se aprecia Ulcera en comisura labial iz-

gquierda.
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ESQUEMA TERAPEUTICO UTILIZADO EN EL SERVICIO DE HEMA-

TOLOGIA HOSPITAL VALPARAISO

Los esquemas de tratamiento nombrados mds adelante
son los utilizados en el Servicio de Hewmatologfa del Hospi-
tal Valparaiso, para el tratamientode los diferentes tipos

de discrasias sanguineas,

Con esta recopilacidn generalizada de la farmaco-
logia utilizada en los pacientes durante el transcursé de
este estudio, pretendemos dar una visién sucinta sobre el ti
po de Quimioterapia utilizada en los enfermos con discrasias
sanguineas, conociendo a grandes rasgos sus efectos sobre el
organismo y el modo en que se busca paliar las alteraciones
que la enfermedad causa., Estos esquemas terapéuticos también
nos pueden entregar informacidén respecto a los efectos adver
s0s inevitables gque se producen al administrar determinados
fdrmacos, pudiendo relacionar la aparicidn de determinadas
manifestaciones orales con la administracidén de algin quimio

terdpico,

Respecto a la quimioterapia que a continuacién de
tallaremos, en todos los pacientes la dosis se debe ajustar
segun peso, estado nutritivo, gravedad de la enfermedad y va

lores hematolégilcos, realizando reevaluaciones periddicas,

1, Leucemia Linfoide Crénica
Clorambucil (LEUKERAN R) droga antineopldsica, cuya accién
busca disminuir la proliferacién de linfocitos.
Dosis via oral, diaria, por 20 afios aproximadamente, La

dosis es dependiente del recuento de blancos, peso y con
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diciones generales del paciente, o complicaciones,

2. Leucemia Mieloide Crénica
Busulfdén (Myceran R Droga antincopldsica con efecto de
normalizacidén del nimere de glébulos blancos,

Dosis via oral, diaria, por 40 afios aproximadamente,

3. Leucemias Linfobldsticas
ciclos wensuales por 2 afios y medio.

El tratamiento quimioterdpico se divide en dos etapas:

- ETAPA DE THMPREGNACION: Desde que se recibe al paciente

se le aplica por cinco dias el siguiente esguena,

ORAL: A.PREDNISONA, en dosis altas, corticosteroide usa
do aprovechando su accién linfolitica, para normalizar
el recuento Linfocitario.

ENDOVENOSO: B.VINCRISTINA (ONCCVIN R)

C.CICLOI"OSIFAMIDA

La Vineristina droga antincopldsica de tipo alea-
loide ejerce una accién antimitética y altera la formacidn
de dcidos nucleicos, se utiliza para el control del recuen-

to linfocitario,

La ciclofosfamida medicamento antitumoral, del gru
pPo de agentes alquilantes, también ejerce una acecidn antimi-

tética,

Luego de 13 semanas, se realizan exdmenes de labora
torio Hematoldgico y Mielograma para ver si aln existen Blas

tos, de persistir éstos, se pasa a la segunda etapa,

- ETAPA DE CONSOLIDACION: LEn esta etapa, al esquema te-

rapéutico anterior se le agrega.

ENDOVENOSO: D. ASPARAGINASA
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La enzima Asparaginasa se utiliza para producir

remisidn en la Leucemia Linfobldstica aguda.

L, LEUCEMIAS MIELOBLASTICAS
Ciclos mensuales por 2 afios y medio
ORAL: A, Prednisona en dosis baja
B. Adriamicina o ADRIABLASTINA

C. Etofonide R o Vig

D, Aracytin R o Arabinosido de citosina

La Prednisona se utiliza aprovechando su accidén an
tianabdlica, Adriawmicina es un antibidtico matural cuya ac-
cién es alterar la sintesis del DNA impidiendo la hiperpro-

liferacidn,

El Aracytin es un antitumoral del tipo antimetabé
lico, cuya aceiédn también es la inhibicidn de la sintesis

del DNA.

5. MIELOMA MULTIPLE
Prednisona

Melfalan R o Alqueran R o Ciclofosfamida

Melfaldn es un agente alquilante antitumeoral cuya

acclidén es inhibir la sintesis del DNA

6. MACROGLOBULEMIAS

Ciclofosfamida, oral

7T« LINIFOMA TIODGILIN
Se utiliza el esquewa Copp
Ciclofosfamida

Vineristina (oncovin R) RO R OSE

Procarbazina

Prednisona

Procarbazina actda como algquilante del DNA
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En caso gue el Linfoma Hodgkin sea resistente al

esquema anterior se le aplica el esquema ABVD Adriamicina
Bleoniicina
Vinblastina

Dacarbacina

Bleonicina es un antitumoral tipo polipéptido que
altera el DNA fragmentdndolo inhibiendo la proliferacidén ex

cesiva celular,

Vinblastina es un alcaloide con accidn similar a

la Vincristina,

Dacarbacina antitumoral del tipo antimetabélico

también con accidn anti DNA

En recaidas recibe radioterapia local

8., LINIFOMA NO HODGKIN
Prednisona

Ciclofosfamida oral

9. PURPURAS
Trombocitopénicas: Concentrado de plaquetas
Trombocitopenia idiopdtica aguda: Prednisona oral

empezando con 40 mg/dfa por un afio y medio

Tronbocitopenia idiopdtica crénica
Se aplica el mismo tratamiento gue para una aguda,
después de G meses no existe remisidén de la enfermedad se in

dica esplenectomia,

10, ANEMIAS FPERRCPRIVAS
- Sulfato I'erroso

-~ Acido TFPélica
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11. ANEMIAS MEGALOBLASTICAS
~ Vitamina B 12
dcido félico
12, Otros medicamnentos adicionales a la quimioterapia
Allopurinol: para impedir la hiperuricemia
HIN para impedir TIBC

Terecan: para impedir vémitos.
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RESENA FARMACOLOGICA DE LAS DISCRASIAS SANGUINEAS

En esta breve resefia de alginos fdrmacos utiliza-
dos en este estudio, no se pretende entregar los conocimien
tos de la terapia utilizada en el tratawiento de las Discra
sias Sangufineas, pues no es éste el objetivo de nuestro tra
bajo, este anexo farmacolégico busca'aclarar algunas dudas
que puedan existir sobre los fdrmacos mds utilizados en es-
te seminario, entregando algunas nociones sobre su uso 0 ac

cidn misma,

Dentro de toda la gpama de alteraciones hematolégi
cas tratadas en este trabajo no daremos una cdtedra de la
terapia farmacoldégica usada en cada una de ellas sino sélo
nos limitamos a dejar en claro algunas caracteristicas de

los fdrmacos mas representativos.

MEDTCAMENTOS ANTITUMORALES

Agentes Alquilantes:; Estos agentes actlan fijando un grupo

alquilico a un constituyente importante de la célula modifi
cando sus propiedades.

Anfe células cancerosas estos agentes alquilan el
DNA formando enlaces cruzados entre los cordones de DNA in-
terfiriendo la separacidén de estos impidiendo la mitosis,
La mayorfa de estas drogas son absorvidas después de adminis

tracién bucal, pero algunas requieren la via endovenosa.

Se distribuyen por todos los tejidos excepto el
sistema nervioso central. Todos son téxicos para la médula

ésea, causan inmunodepresién y resultan carcinégenas y mutd
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genas, algunos tienen efectos secundarios adicionales.

Ciclofosfamida: Iste agente es uno de los mds ampliamente

utilizados tiene amplio espectro de actividad, produce de-
presién moderada de las plaguetas, no actda in vitre, debe
oxidarse por microesomas en el higado para generar los weta-
bolites activos, luede administrarse por la boca aunque la
absorcidén es incompleta, pero frecuentemente se usa por via
endovenosa para eficacia mdxima. Este agente alquilante sue
le provocar como efectos adversos, alopecia, esterilidad,
atrofia testicular, fibrosis ovdrica y amenorrea, tawbién
es teratdgeno., Produce cistitis hemorrdgica a nenos que du-—
rante la aduinistracidn el paciente reciba grandes voldme-
nes de lfguido. Dosis elevadas provocan necrosis del miocar

dio.

Clorambucil : Iste agente ejerce mayor efecto sobre los lin
focitos que sobre otros elementos. Se utiliza principalmente
en la Leucetia Linfocitica crdnica. Se administra casi siefn

pre via bucal en dosis diarias, tawbién se usa en Linfomas,

Busulfdn: Tiene su mayor efecto sobre granulocitos y se uti
liza en la Leucewia Mielocftica crdénica. Se administra a dia
rio via bucal titulando la dosis segin el ndmero de granulo
citos, Una dosis excesiva puede causar grave Granulocitope-
nia irreversible, en general la dosis debe reducirse a la
mitad cuando el numero de Leucocitos es de 30 a 40 mil célu
las ypeor mm.B, e interrumpirse cuando el recuento de células
es de 20 mil por mmj. Los efectos secundarios son: pigmenta

cién de la piel, supresidén del ovario gue causa amenorrea Yy

en casos raros Fibrosis puluwonar,
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La administracidn prolongada puede causar un sin

drome que remeda la insuficiencia suprarenal.

Melfaldn: Bs eficaz en el tratamiento de mieloma multiple

y en cirugia de cdncer mamario como compleniento.

Se administra via bucal en series de cuatro a

seis semanas y puedeusarse por via endovenosa.

La accidn fundamental de los agentes alquilantes
es la citotdxica gque no se cobserva inmediatamente sino des-
pués de un lapso, pero los efectos sobre el sistema nervio-
so central y autdénomo son por lo general inmediatos: La ac-
cidén inhibitoria se realiza alterando la mitosis en interfa
se, manifestdndose en las neoplasias con células en rdpida
proliferacidén con un efecto similar al de las radiaciones

ionizantes, produciendo la regresidén del tejido tumoral.

Los resultados obtenidos con las drogas descritas
son a menudo espectaculares, desaparece la fiebre y general
mente dentro de la semana comidenzan a disminuir las adenopa
tias, esplenomegalia, disnea, disfagia, en resumen se produ
ce una remisidén del proceso incluso completa remisidén con
desaparicidn de todos los sintouas y signos de la enferie=-
dad que puede durar semanas hasta dos afios, desde ocho has-
ta diez con la terapia combinada en los Linfomas Hodglkin y
no Hodgkin. La remisidén completa se produce a los tres me-
ses aproximadamente, con tratamientos repetidos se produce
resistencia y debe recurrirse una vez agotada la quimiote

rapia combinada a drogas sinples,
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En Leuceniias crénicas para destruir la masa de cé
lulas Leucopoyéticas en proliferacidén maligna, pueden utili
zarse radiaciones ionizantes o los agentes quimioterdpicos
los cuales se ven como superiores dejdndose las radiaciones
para tratamientos ulteriores. En la Leucemia crénica linfo-
cftica, la droga de primera eleccién es el Cloranmbucil y co
mo droga alternativa la Ciclofosfamida; la primera de estas
drogas se utiliza a la dosis de 10 mg. (2 grageas) al dia
hasta lograr remisidn y luego se suspende y vuelve a usSar
sélo si hay recidiva, la Ciclofosfamida se utiliza por lo

general 100 a 250 mg. diarieos hasta conseguir remisidn.

En la Leucemia crénica wieleoide la droga de elec-
cién es el Busulfdn que es mds eoficaz que las radiaciones,
se administra por via bucal 4 mg. (2 tabletas) por dfa que
se suspenden cuando se logra un numero de leucocitos cerca-

no a lo normal, reiniciandolo si hay recidiva.

Si aparece la llamada crisis Bldstica, o sea, la
transforwacién de la Leucewia Mieloide crdnica en aguda, la
enfermedad no responde al Busulfdn y debe tratarse como Leu

cemia aguda.

En Leucemias agudas en general los agentes algqui-
lantes no tienen eficacia, se ocupan otras drogas anltineco-
pldsicas , principalmente los antimetabolitos. Sin embargo

la ciclofosfamida en terapia combinada con ellos es activa.
En el Mieloma miltiple las drogas de primera elec

cidén son el Melfaldn y la Ciclofosfamida, se administran en

terapia combinada con prednisona. Se consideran dos esquemas
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de tratamiento. a) MP Melfaldn 15 mg. por dfa y Prednisona

100 mg por dia durante cuatro dias, repetido cada seis seng
nas es un tratamiento intermitente. b) El esquema CP Ciclo-
fosfamida 400 mg. por dia y Prednisona 100 mg por dia duran

te cuatro dfias cada tres semanas.

Como efectos adversos en forma precoz se observan
nduseas y vémitos, a veces diarreaj couo reacciones tardias
comienzan a los dos o tres dfas y llegan al médximo a las 2
o tres semanas, consistiendo en depresién de médula ésea con
Leucopenia, granulocitopenia, trombecitopenia, acompaiiada

de hemorragias en la piel, petequias en mucosa, encfas y

tracto gastrointestinal, también se produce Linfopenia y fi

nalmente anemia normocitica.

- AGENTES ALCALOIDES

Vincristina y Vinblastina: Son alcaloides derivados de la
planta Vinca Rosea. La Vincristina se utiliza en coubinacio
nes muy eficaces contra la leucemia Linfobldstica aguda,
Mielobldstica aguda, en las crisis bldsticas de Leucemia Mie
loide crénica, en mieloma miltiple y en la enfermedad de

Hodglkin y Linfoma no Hodgkin.

La Vinblastina tiene accidén en la enfermedad de

Hodglkin.

La accidén de estas drogas sobre la mitosis y el
ciclo celular es detener la mitosis en la etapa de metafase
dafiando las fibras del huso mitéticeo. A consecuencia de la
actividad citotdéxica producen una depresidén funcional en la

médula dsea evidenciada principalmente con Leucopenia con
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granulocitopenia y trombocitopenia sobre tode con la Vinblas
tina, siendo menos frecuente con la Vincristina,ninguno de

los dos alcaloides produce anemia,

También en la quimioterapia antitumoral se ocupan

otros agentes que nominamos a continuacidn,

- Agentes Antimetabolitos

- Agentes Antagonistas o andlogos de purinas y pirimidinas
- Agentes Antibidticos antineopldsicos,.

- Metales pesados

- Metilhidrazina (procarbazina)

- Engimas (asparraginasa)

CORTICOIDES ; PREDNISONA

Los Glucocorticoides cowo la Prednisona y la Cor-
ticotropina, son capaces de ejercer efectos beneficiosos en
diversas enfermedades hematoldgicas y procesos malignos al

provocarse el hiperadrenocorticalismo o hipercorticismo,

En la anemia hemolitica adquirida, como se trata
generalmente de una enfermedad autoinmune, los corticoides
son eficaces para producir una rdpida remisidén en 3 o U4
dias o mdximo una semana, lo que se debe a la supresidén de
la formacidén de los anticuerpos responsables de la hemélisis
y eso sucede tanto en formas agudas como crénicas. L1 método
a usar es similar al del asma, se da una dosis de inicio de
40 mg. diarios de Precdnisona, puede necesitarse hasta el do

ble y se deja con dosis de mantenimiento por meses o afios.
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En la pirpura trombocitopénica idiopdtica provoca
una remisidén de este proceso gue puede ser fatal; con au-
mento del nimero de plaguetas y cese de los fendmenos heno-
rrdgicos, se trata tambierd de una terapeltica supresiva ya
que los sintomas recidivan al terminar el tratamiento, se
indica en los siguientes oportunidaces: para detener las he
morragias especialmente agudas; previo a esplenectomia; cuan
do la esplenectomia ha fracasado y continuan las hemorragias
y cuando la esplenectomfa, tratamiento de eleccidén estd con
traindicada. Se administra via bucal 60 mg. por dia conti-
nuada por un mes para luego ir disminuyéndola hasta una do-
sis de mantenimiento (como en la artritis reumatoidea) los

resultados son buenos.

En Leucemias agudas los Glucocorticoides produ-
cen resultados notables en algunos casos, especialmente la
Linfobldstica, con escasa accidn en la Leucemia Mieloide
aguda, estos efectos se ven principalmente en nifios, provo-
cando me jorfia clinica a dos o tres dias hasta una remisidn
que puede ser completa, clinica y hematoldgica,en cuatro a
seis sewmanas, desaparece fiebre, dolores, hemorragias, cede
el tamafio del bazo e higado, ganglios linfTdticos y se norna

liza el cuadro hemdtico y la citologia wedular, desgraciada

e

nente esta remisidn es transitoria ( a 6 semanas), luego

el paciente se hace resistente a los corticosteroides.

En la actualidad se prefiere emplear los corticoi
des en tratamientos conbinados junto con agentes quimioterd
picos antineopldsicos couwo Vincristina. Los resultados de
este tratamlento es wuy satisfactorio en la Leucemia Linfo-

bldstica aguda.
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En la Leucemia Crénica son activos los corticoste
roides, en la Leucemia crénica Linfocitica, administrados co-
mo en la Leucemia aguda con regresidén temporal del cuadro ¥y
disminucidén del tamafio del bazo y uwasas ganglionares del ni
mero de leucociteos y mejoria de la anemia, Los resultados
sin embargo de ser favorables, son inferiores a los obteni-
dos con las dropgas antineopldsicas y adewds, como la infec-
cidn es la causa principal de muerte en esta enfermedad y
las infecciones en los pacientes con tratamiento con corti-
costeroides son graves, por esta razén dichas drogas no se

utilizan con seguridad en Leucemias crénicas,

IIn cuanto a la enfermedad de lodglkin y los Linfo-
mas, ¥y en menor grado en el Linfoma no Hodgkin, los corti-
costeroides empleados como en la Leuceinia aguda, son capa-
ces de provocar una rewmisidn de sintomas y signos, nunca
completa, lo que si se consigue en un tratamientoe cembinado
con drogas quimioterdpicas antineopldsicas, como los agentes

Vincristina, Procarbazina y alyuilantes.

Los corticosteroides utilizados solos producen una
remisidén incompleta y transitoria que dura apenas unos dos
meses,; por lo que actualmente se prefiere el tratamiento
combinado , como se¢ explico anteriormente, usando la Predni
sona a la misma dosis que en la Leucemia aguda. En esta for
ma se consiguen rewisiones conpletas y prolongadas y hasta

curaciones cuando se emplean las cuatro drogas citadas,

Como efectos adversos, la Prednisona al provocar
disminucidén de las reacciones defensivas locales mesenquimg

tosas, facilita la aparicidén de infecciones bacterianas,
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micéticas y virdsicas especialmente estafilocdcicas y nono
lidsicas, que pueden ser graves y generalizarse. A su vez
la curacidén de las horidas estd retardada, pero solanente
con dosis elevadas de Precdnisona, no observandose con mucha

frecuencia.

También es frecuente la aparicién de estrias cutd
neas, piel adelgazada, pUrpuras y equimosis, siendo estas
alteraciones mds frecuentes con la Betametasona y Dexameta-

sona gque con FPrednisona.

- 226 -




IX. REFERENCIAS
BIBLIOGRAFICAS




1.-=

REFERENCIAS BIELIOGRATICAS

ARQIN, J.; ET AL.: Enfermedad de Hodgkin: pronédstico
y tratamiento. Medicine No. 10. Mayo 1981. pags. 667
B75.

ABOIN, J.; ET AL.: Enfermedad cde Hodgkin: aspectos ge¢
neraleg, clinicos y disgndéeticos. Medicine No. 10.

Mayo 19&1. pags. 655 - 666.

ADVEN, J.; ET AL.: Pdrpurs Trombocitopénica idiopdati-
ca en pacientes tratados en el Hospital BSan Juan de
Dios Pogotd. Salud Uninorte. Revista de Ciencias de
la Selud. Universidad del Norte. PEarranquilla, Co-

lombia. Vol. 4 = 5 ©Neo. 71 Abril 19&8.

ALARCON, C.; ET AL.: Sistema granulocitico. Granulo-
citopenias y granulocitopatias. Medicine. No. 9. Ma-

yo 1981. pags. 583 - 600.

ARCHIMFAUD, E.; ET AL.: Tratamiento de las leucemias
sgudas mielobldsticas en sujetos de edad avanzada.

Presce. Medicine No. 18. pags. 5%1 = 536.

AVELIC, J.; ET AL.: Formas de presentacidén poco fre-
cuentes de las Anemias ferropénicas. R.C.E. Vol. 183,
No. 8. Noviembre 19&&. pag. 447.

BASCONES, C.; ET AL.: Tratamiento de la leucemia agu-

da. Medicine No. 9. Mayo 1981. pags. 617 - 623,

- 227 -




‘10.-

110-

12."

13¢=

1’; 2™

BENTLEY, P.; ET AL.: Metabolismo del hierro y sus al-
teraciones. Anemia Ferropénica. Medicine No. &. A-

bril 1981. pags. 529 - 537.

EERNACER, M.; ET AL.: leucemias agudas linfoblasticas

Medicine No. 17. Septiembre 19&4. pags. 713 - 722.

BERRIGS, X.; ET AL.: Aspectos epidemioldgicos del Can
cer en Chile. Boletin de la Escuela de Medicina de
la Pontificia Universidad Catdélica de Chile. Vol., 17

No. 4. 1987. pags. 13 - 21:

BRENNE1SE, ; BT AL.: Acute Myelomonocytic leukemia,
with oral manifestations: Report of case. JADA, Dec

1988, Vol, 117 Neo. 7. pags. 835 - B37.

CALABUIG, T.; ET AL.: Fseudotrombocitopenias. Un pro
blema médico derivado de un avance técnico. R.C.E.,

Vol. 185. No. 5. Marzo 1990. paps. 227 - 229.

CAMACHO, J.: leucemias Crdnicas. Salud Uninorte. Re
vista de Ciencias de la Salud, Universidad del Norte,
Barranquilla Colombia. Vol. 4 = 5. Agosto 1988. pa-
ge. 91 - 104.

CARRANZA, F.: Periodontologia Clinica de Glickman.

Nueva Editorial Interamericana. México D.F. México,

1986. cap 30. pags. 500 - 511,

- 228 -



1D~

18n_

20,-

21.,-

o

CARRENO, LOPOVSKY.: Discrasias Sanguineas en cirugia
oral. Tesis para optar al titulo de cirujano-dentis-

ta. Universidad de Chile, sede Valpsraiso, 19E0.

CASTILIO, R.; ET AL.: Trastornos de las plaquetas. Me
dicine No. 11. Junio 1981. pags. 771 = T&3.

CASTRILIO, J.; ET AL.: Fiebre y adenopatiss en pacien
tes con Mieloma. R.C.E., Vel. 183, No. 6. Octubre

1968. pags. 318 - 325,

CABREIROS, I.; ET AL.: Segunda neoplasia gn la enfer-
medad de Hodgkin. R.C.E., Vol. 184. No. 5. Marzo
1989. pags. 247 = 248.

COLLAZOS, J.; BT AL.: Sindrome de Sjogren y linfoma,
una asociaciodon a tener en cuenta. R.C.E., Vol. 1E1.

No. 2. Junio 1987. pag. 118.

CORTES, H.; ET AL.: Decarrollo de los fdrmacos antitu
mores : situacidén actual y future. R.C.E., Vol. 1&1.

No. 8. Noviembre 19&€7. pags. 407 - 409,

LIAZ, J.; BT AL.: E1 papel de la quimioterapia en el
tratamiento de la leucemis aguda mieloide R.C.E. Vol.

1€5. No. 4. Marzo 19689. pags. 165 - 167.
LIAZ, Jd.; ET AL.: Tratamiento de emergencia en la pur

pura trombocitopénica. Sangre, Revista de Biologia y

Patologfas Sanguineas. Vol. %4. No. 1. Febrero 19&9

- 229 -




23

24 .

25 .

27.

28.

29 .

pags. T7 =~ 78.

DREIZEN, S.; ET AL.: Quantitative analysis of the
Cral Surgery, Oral Medicine, Oral Fathology. Dec.
19&8. pags. 650 - 653.

ESCUDERO, A.; ET AL.: Enfermedad de Hodgkin. Medici-
ne. No. 17. ©pags 763 - 776. LAin

ESPANA, P.; BT AL.: Segundos tumores en enfermos tra-
tados por enfermedad de Hodgkin. R.C.E. Vel. 182,
No. 6. Abril 1988. pags. 304 - 306,

ESTINCS, D.; BT AL.: Fisiologis de la serie eritroci-
tica y clasificacidn etiopatogénica de las anemias.

Medicine No. &. Abril 19&1. pags. 511 = 528,

BSPINOS, D.; ET AL.: Concepto y clasificacién de las
enfermedades de los ganglios linfaticos: patologia
del sistema linfoide. Medicine No. 10. Mayo 19&1.
pags. 643 - 654.

EVERSCIE, L.: Fatologia Bucal. Editorial Médica Fana
mericana. Buenos Aires, Argentina 1983. pags. 71 =-

161 - 162 - 209 - 291.
FIRKIN, F.: Efectos hematoldgicos colaterales de los

fdrmacos. Medicine No. 9. Mayo 1981. Dpags. 63%6 -
641.

- 230 -



33 e

34“"

B

56 .-

chilena de referencia. Revisgsta Médica de Chile. Vol

117. No. 5. 1989. pags. 495 - 500.

FELIU, J.; ET AL.: Coexistencia de una leucemia mie-
loide c¢rénica y un linfoma T en una enferma R.C.E.,

Vol. 1E0. No. 3%, Febrero 1987. pags. 155 - 157.

FERNANDEZ . : Valoracidén de un sistema alternativo to
tal centralizado para la determinacidn de la veloci-
dad de =sedimentacidén globular. Sangre, Revista de
Biologia y Patologia Sanguineas. Vol. 34 No. 1. Fe=-

brero 1989. pags. 4 - 9.

FERNANDEZ, E.; ET AL.: Macroglobulinemia de Waldens-
trom y amiloidosis cutanea. R.C.E. Vol. 183. No. 3.

Julio 1988. pags. 153 - 154.

GIANNINI, O.; ET AL.: Tratamiento del Linfoma de
Hodgkin. Revista Médiea de Chile. Vol. 117. No. 4.
1989. pags. 392 - 400.

GIEILISCO JOSEYH. A. STAFNE.: Diagndstico Radioldgico
en Odontologia. Quinta Edicidn. Editorial Fanameri-

cana 1988. ©pags. 242 - 246.
GIUNTA, J.: Fatologia Bucal. Primera Edicidén. Edito

rial Interamericana, México DF, México 1978. pags. 3

9.

- 231 -



36, -

5=

41 .-

43.~

GOIC, CHAMCRRO.: Semiologia Médica. Publicaciones
Téenicas Mediterrdneo, Santiago - Chile 1987,

pags. 125 = 132 = 333 = 347 - 405 - 406.

GRINSFAN, D.: Enfermedades de la boca. Semiologia,
patologia clinica y Terapeitica de la mucosa bucal To
mo I I. Editorial Mundi, Fuenos Aires - Argentina

1970 - 1982.

GUTIERREZ, J.; ET AL.: Tratamienio de la 1leucemia
agua utilidad de una unidad de inmunodeprimidos. Re-
vista Médica de Chile. Vol. 118. No. 3. Mavo 1990.

pags. 2€&0

HERNANDEZ, I.; ET AL.: Eritroblastopenia idiopatica
del adulto y crisis hemoliticas. R.C.E. Vol. 18&2.

No. 2. TFebrero 19&8. pags. &4 - E6.

HERNANDEZ, L.; ET AL,: Hematopoyesis: bases anatomo-
funcionales y exploracidn clinica. Medicine No. 14

Junio 19&&. pags. 645 - 657.

HERNANLEZ, M.; ET AL.: Sindrome anemico y clasifica~-
cién de las @anémias. Medicine No. 14 Junio 19&8,

pags. 665 - 668&.
HERNANDEZ, M.; ET AL.: Anemia ferropénica y anémia de

las enfermedades crénicas. Medicine No. 14 Junio

- 232 -



4‘40_

45-"

46 .~

47-"

48.-

SOO"

3 B

52.~

HERRAEZ, J.; ET AL.: Estudio e¢linico y evolutivo de
40 casos de gammapatis monoclonsl asintomdticas. R.

C.E. Vol. 180. No. 6. Abril 1987. pags 300 - 303.

HCFFBRAND, V.: Anemia Megalobldstica. Medicine No. 8

Abril 1981. pags. 538 - 549,

HOOBS, J.: Mieloma y procesos afines. Medicine No.

10. Mayo 1981. pags. 683 - 691.

JAMES, W.; ET AL.: Acute idiopathic thromtocitopeni
pirpura. Oral surgery, oral medicine, oral pathology :

Febrero 1984. pags. 149 - 152.

LITTER, M.: Farmacologia experimental y clinica. Sep
tima Edicidn. Editorial Ateneo, Fuenos Aires =- Argen

tina. 1980. pags. 1105 - 1137 - 1737 - 1797.
ICFEZ, J.; ET AL.: Factores prondsticos en el mieloma
Andlisis de regresidn paso a paso., R.C.E. Vol. 1&0.

No. 7. Abril 1987. pags. 357 - 363.

LOZANGC, M.; ET AL.: Mieloma miltiple. Medicine No.

17. Septiembre 1984. pags. 752 -~ T62.

MARSA, L.; ET AL.: Anemias megalobldsticas. Medicine
No. 14. Junioc 1988. page 66 - 698.

MARTINEZ, P.; ET AL.: Linfomas no FHodgkin: presenta-
cién de 129 casos. R.C.E. Vol. 181. No. 4. Sep-

- 233 -



54 .=

B3 v

56 .-

57."

58.-

60,-

tiembre 19&7. pags. 190 - 196.

MARTINEZ, R.; ET AL.: Sindromes mieloproliferativos.
Medicine No. 9. Mayo 19&81. ©pags. 624 - 635.

MERCK SHARF - DOHME INTKRNATICNAL.: Manual Merck.
Septima Bdicidén. Nueva Ecditorial Interamericana S.A.

de C.V. México IF, México 1986. pags. 979 - 1070.

OIMEDA, F.; BT AL.: Apemias ferropénicas. Medicine,

No. 14. Junio 1984. pags. 616 - 625.

OUTE1RING, J.; ET AL.: Sindromes mieloproliferativos
erénicos Medicine No. 13. Mayo 1984. ©pags. 582 =~

597.

OUTEIRINO, J.; ET AL.: Anemias megalobldsticas. Medi

cine No. 14. Junio 1984. ©pags. 626 - 63E.

PAICMERA, L.; ET AL.: Linfoma de KHodgkin y anticuer-
pos anti - VIH positivoes. R.C.E. Vol. 181. DNo. 4.
Septiembre 19&7. pags. 230 - 231,

PANTAGUA, C.; ET AL.: Neutropenias sslectivas. Medi-

cine No. 16. Junio 1984. pags. 681 = 689,
PINDEGRG, J.: Atlas de enfermedades de la mucosa oral

Salvat Ediciones. Farcelona - Eepafia 1981. paps €6

96 - 132 - 140.

- 234 -




61.~

64 .-

65.~-

66 .-

67-‘

RESTREFC, A.: Hematologia. Fundamentos de Medicina
Tercera Edicidn. Corporacidén para investligaciones

bieldgicas. Medellin - Colombia 19E&7.

SALAVERT, M.; ET AL.: Enfermedad de Hodgkin y SITA.
R.C.E. Vpl. 186. No. 7. Abril 1990. pags. 358 =-
259,

SANCHEZ, J.; BT AL.: Fosibilidades de curacidn de las
leucemias agudas linfoblasticas del adulto. R.C.E.,

Vol. 1&84. No. 9. Mayo 1989. pags. 464 - 469.

SANCHEZ, J.; ET AL.: Linfomas no Hodgkinianos. Medi-

cine No. 17. Septiembre 1984. pags. 734 - T751.

SAUNDERS . : Hematologié malignancies. The Medical Cli
ni€s of North Amérieca. Vol. 6E. No. 3. Mayo 19&4.
pags. 541 - 543 - 620 - 621. '

SCHMITT, ET AL.: Pernicious ensmia with associated
glossodynia. JADA, DIec 19&E. Vol. 117. No. 7 pags.
83& - 840.

SHAFER, LEVY.: Tratado de Patologia Bucal. Cuarta Edi

cién. Nueva Editorial Interamericana México DF, Méxi

co 19E&6.

- 235 =




Lo )
n
I

70.~-

T2.=

T o=

SICI11A, J.; BT AL.: Ieucemia linfdtica crénica. Me-

dicine No. 10. Mayo 1981. pags. 676 - 682.

STTAFFORL, R.; ET AL.: Oral pathoses as diagnogti in-
cators in leukemia. Oral surgery, oral medicine,

oral pathology. Aug 1980. pags. 134 - 140,

STEIN, J.: Medicina Interna Segunda Edicién. Tomol
Salvat Mexicana de Editores, México LF, México, 1987,

pags. 947 - 1148.

SZFIRGLAS, H.: les manifestztions buccales des hémopa
thieg. Encyclopede Medico - Chirurgile (Paris). To=-
mo III. Hditions Techniques. Faris - France 19E&0.

pags. 22050 a 1 - 10.

TORAL, J.; ET AL.: Sindrome de Sjdgren, Gammapatia Ig
M y Polineuropatia. K.C.E. Vol. 1&2. No. 1. Ensro

19€88. pags 54 - 55,

VICENTE, J.; Aspectos controvertidos en el tratamien-
to actual de la enfermedad de hodgkin R.C.E. Vol.

160. No. 3. TFebrero 19&7. page. 158 - 164.
VILLEGAS, A.; ET AL,: leucemia aguda: Consideraciones

generales, clasificaciones y manifestaciones ¢linica

Medicine No. 9. Mayo 1981. pags. 601 - 616.

- 236 -



	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	010
	011
	012
	013
	014
	015
	016
	017
	018
	019
	020
	021
	022
	023
	024
	025
	026

