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l. 

INTRODUCCION 

El interés de realizar esta tesis sobre las enferm~ 

dades hemáticas que se pueden presentar en nuestra práctica -

diaria, nació de la inquietud de ampliar más detalladamente -

los conocimientos sobre este tema. 

La Hematologia es la rama de la medicina que estu-

dia las afecciones o alteraciones de la sangre como componen

te principal de nuestro organismo. 

Dentro de la Cirugía tomaremos objetivos generales

de suma importancia. 

A) Proporcionar una base de conocimientos profesi2 

nales capacitando al Odontólogo o diagnosticar y tratar ade-

cuadamente los procesos patológicos. 

B) Crear un criterio analítico de las hubilidades

y juicio clinico. 

C) Seleccionar adecuadamente los casos clínicos -

dentro de sus limitantes y canalizar a especialistas los ca--
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sos que se puedan provocar iatrogenias en beneficio del pa--

ciente. 

Aunadas las definiciones y objetivos tenemos que t2 

mar muy en cuenta hoy en dia que habrá pacientes con enferme

dades hemáticas por el cual tendremos que tener un buen plan

de tratamiento. Dado esto ya que la cirugía es un área muy -

delicada y aún más cuando pueda haber complicaciones en la f~ 

se transoperatorio y post-operatorio. 

Es importante reconocer el gran apoyo del estudio -

de materias básicas y de la experiencia nuestra, para que po

damos proceder con mucha firmeza y seguridad para que no pon

gamos en peligro las vidas humanas que puedan estar en nues-

tras manos. 

Este trabajo se realiza con el fin de que los odon

tólogos podamos considerar datos importantes de alguna(s) en

fermedad(es) hemáticas y asi poder considerar de qué grados~ 

rán las dificultades que tendremos en un proceso operatorio -

(preoperatorio. transoperatorio y post-operatorio) y los re-

sultados que obtendremos para bien de nuestro paciente y nue~ 

tra profesión. 
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CAPITULO I 

FUNCION DE LAS CELULAS SANGUINEAS 

composición. 

El corazón y los vasos sanguineos en un adulto con

tienen alrededor de cinco litros de sangre. Esta se compone

de células suspendidas en el liquido llamado plasma. El co-

lor de la sangre se debe a los (pigmentos) eritrocitos o gló

bulos rojos, los cuales contienen el pigmento hemoglobinico,

también hay leucocitos (glóbulos blancos) y trombocitos {pla

quetas). 

suero y plasma. 

Cuando se extrae sangre del cuerpo y se deja repo-

sar en un recipiente de vidrio por algunos minutos, se coagu

la. Esto se debe a la precipitación de una proteina plasmáti 

ca soluble llamada fibrinógeno, que forma hebras de fibrina -

insoluble. 

Las células de la sangre son atrapadas en una red -

de fibrina, la cual gradualmente se contrae y libera liquido

claro llamado suero. El suero difiere del plasma en que no -
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contiene fibrinógeno y en la concentración de algunas de las

demás substancias relacionadas ·con el mecanismo de la coagul~ 

ción. 

Las -.cé1ll.las 'SB.ngUineas son de tres tipos: Eritroc,! 

tos, LeucoCi tos y Tr.omboci tos. 

Los eritrocitos son pequenas células discoides, bi

cóncavas, que carecen de núcleo. Contienen el pigmento hemo

globina que se combina lentamente con el oxigeno transportán

dolo por todo el cuerpo. Son las células más abundantes en -

la sangre formando alrededor de 45% de su volumen. 

Los leucocitos no contienen pigmentos, son de mayor 

tamano que los eritrocitos y contienen núcleo. Se reconocen

tres series de leucocitos: granulocitos, linfocitos y monoci

tos, siendo éstos los más importantes. 

Todos participan en la defensa del cuerpo contra la 

infección, forman menos del 1% del volumen del cuerpo. 

Los trombocitos o plaquetas son células muy peque-

nas y no contienen núcleo, intervienen en la prevención de -

sangrado porque bloquean los orificios en las capilares san-

guineas y porque liberan factores de coagulación donde entran 

en contacto con los tejidos fusionados. También forman el 1% 

del volumen sanguineo. 



5. 

En los primeros meses de desarrollo fetal el proce

so hematopoyético se lleva a cabo en el saco vital, luego en

higado y bazo, luego éstos son reemplazados por la médula 

ósea. 

SERIE GRANULOCITICA. 

Los granulocitos, fagocitos y móviles constituyen -

la principal defensa del cuerpo contra infecciones bacteria-

nas. 

ORIGEN: 

En condiciones normales los granulocitos más viejos, 

las células en banda y las segmentadas provienen de los miel~ 

citos de la médula ósea. Diversas células se han considerado 

los precursores no granulares de los mielocitos granulosos. 

SERIE LINFOCITICA. 

A la serie linfocitica de células le corresponde la 

resistencia, producción de anticuerpos y rechazos de tejidos, 

estas células tienen poca movilidad. 

ORIGEN: 

Los linfocitos nacen en los ganglios linfáticos, en 
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la pulpa de~. b~zo, en nódulos· de las amigdalas, en las muco

sas del tUbo digestivo y los tractos genit~u,~i.ri.~r.ÚJ.s ·y posi-

blemente en.~~º-ª· nódulos linfáticos de la m.édula ósea .. · 

SERIE MONOCITICA. 

Los '.monocitos son células fagociticas, probablemen

te relaciona'das con los macrófagos de los tejidos. Funcionan 

en ~a defensa corporal contra las infecciones sobre todo en -

la formación de granulomas y células gigantes, y en la des---

trucción de tejidos lesionados, también intervienen en reac--

cienes inmunes, probablemente transformando el antígeno antes 

que provoque una respuesta por los linfocitos. 

ORIGEN: 

Se ha considerado que los monocitos nacían de los -

linfocitos, células endoteliales, histiocitos, mieloblastos y 

rnonoblastos. La existencia de una relación entre monocitos,-

histiocitos y linfocitos lo demuestra el estudio de reaccio--

nes que se producen en una inflamación, 

Cabe suponer que la mayor parte de los monocitos, -

si no es que todos, se originan en la médula ósea, pasando --

luego a la sangre periférica a un tiempo antes de emigrar a -

los tejidos y transformarse en histiocitos fagocitarios, es -
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de suponerse que monocitos y mielocitos provienen de una mis

ma célula primitiva. 

SERIE TROHBOCITICA. 

Los trombocitos o plaquetas de la sangre constitu-

yen parte esencial del mecanismo hemostático del cuerpo, ti~ 

nen importancia en la trombosis y en la coagulación de la sa~ 

gre. 

ORIGEN: 

Los megacariocitos se consideran nacidos de células 

mesenquimatosas primitivas, siguiendo la vla del homocitobla~ 

to precursor del megacarioblasto. 

SERIE PLASHATICA. 

Las células plasmáticas constituyen parte importan

te de la defensa del organismo y son la fuente principal de -

las globulinas plasmáticas. 

ORIGEN: 

Se le atribulan en 1931 por lo menos 4 diferentes -

origenes celulares. 



Origen histOgeno de célul~S conectivas. 

Origen de linfocitos em1g_rados. 

8. 

Origen de linfocitos emigrados o linfocitos per

sistentes en los tejidos. 

Origen de células nO maduras de la sangre. 

SERIE ERITROCITICA. 

Los eritrocitos contienen hemoglobina esencial para 

el transporte de oxigeno desde los pulmones a los tejidos COE 

perales. 

ORIGEN: 

El primer lugar de eritropoyesis durante los prime

ros meses de vida embrionaria es en el saco vitelino, donde -

las primeras células sanguineas nacen de elementos mesenquim!!_ 

tosas. En la siguiente fase del desarrollo la hematopoyesis

ocurre en el higado y en el bazo. 
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BIOMETRIA llEMATICA NORMAL Y SUS VARIACIONES 

Es una de las más importantes de los exámenes de l~ 

boratorio para el estudio de diversos problemas que se preserr 

tan en el sistema linfo-hematopoyético. Es un estudio fácil

de obtener y que nos brinda resultados con tan solo unas ge-

tas de sangre. 

Nos sirve para analizar las células de la sangre y

consiste en el análisis por separado de la serie roja, de la

serie blanca y plaquetas. 

Serie Roja.- Da la mayor información y es más im-

portante, puesto que la patologia más frecuente es de la se-

rie roja. 

Se estudian: 

Hemoglobina en gramos por cuenta de glóbulos ro

jos que se reporta en millones mm3. 

Hematocrito, volumen globular porcentual que se

reporta en porcentaje. 

La Hemoglobina, Hematocrito y la cuenta de glóbulos 

rojos fonnan las detenninaciones de una BIOMETRIA HEMATICA y-



los cuales nos llegan a cuantificar la serie roja. 

Siem~re se' d,eben hacer tres determinaciones: 

La cuenta de_ glóbulos rojos tienen un margen de 

error de 20 a 25%. 

La Hemoglobina 5% de error. 

10. 

No existe hipocromia ya que la hemoglobina está sa

turada en el glóbulo. 

Cuando las cuentas están elevadas o disminuidas nos 

habla de una patologia que está repercutiendo en el sistema -

linfahematopoyético. 

Cuando están aumentadas se trata de una policitemia 

primaria, por el aumento de producción y secundaria por pro-

blemas renales o pulmonares. 

Cuando están disminuidas se trata de una anemia, 

que es la patologia más frecuente en sangre. 

La cuenta de reticulocitos se pide aparte y se rea

liza una tinción especial. 

Si estamos ante un caso de ANEMIA, debemos de pedir 
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la cuenta de reticulocitos, ya .que pueden aume_ntar y signifi

ca que la médll16 ,'ó~~a·'_,no está ~ro_duc . .Í.endo la suficiente cant! 

dad de 

'est'as· céiulas se reporta la concentración 

media_ de h~~O~l~bina globular, se obtiene multiplicando la h~ 

moglobina" por 100 y dividiéndola entre el hematocito. 

Los valores normales es del 31 al 37%, que signifi-

ca la cantidad de hemoglobina en todos los glóbulos rojos. 

Para que haya suficiente hemoglobina Se requiere --

hierro en cantidades adecuadas, por lo tanto si la concentra-

ción media de hemoglobina globular está disminuida, se piensa 

en una anemia hipocrómica por deficiencia de hierro. 

El otro valor que se reporta es el volumen globular 

medio, el cual se obtiene multiplicando el hematocrito por --

100 y dividiéndolo entre las dos primeras cifras de la cuenta 

de glóbulos rojos. 

El valor normal es de 83 a 104 micros cúbicos, cua~ 

do está disminuido se habla de una microcitosis, es decir gl~ 

bulos rojos peque~os que por lo general acompaña a las def i--

ciencias de hierro, o bien se presenta en la esforocitosis --

congénita. 
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Cuando el resultado 'es maYor~ hay que pensar en una

anemia megaloci tica 6 .. ·.m~ga.¡·~b,lástica. po~ def.iciencia de Acido

fólico o 812 que juntos ··cOnst1-tuYe.i:i. :fact.ores de maduración del 

glóbulo rojo·~ 

La altura sobre el nivel del mar, el sexo y la edad

modifican la serie roja. 

A menor altura sobre el nivel del mar, disminuye la-

hemoglobina, el hematocrito y el número de glóbulos rojos. Ya-

que a mayor altura hay menor oxigeno, entonces aumenta la pro-

ducción de glóbulos rojos. La producción de glóbulos rojos se 

regula por la tensión de oxigeno y esta producción depende de-

una hormona denominada eritropoyotina, que se produce en mayor 

cantidad cuando está disminuida la tensión de oxigeno. 

El sexo varia a la B.H. ya que en el hombre la tes--

tosterona produce mayor serie roja, porque tiene el efecto an~ 

bólico. 

En la mujer, los estrógenos inhiben la eritropoyesis, 

además el sangrado menstrual condiciona a que existan menores -

valores en la mujer que tiene vida sexual-activa. 

En relación a la edad, podemos decir que en el re---

cién nacido existen unos valores altos de hemoglobina por la -

hipoxia que cubre el producto durante el parto. 



13. 

Posteriormente de los dos meses de edad hasta los -

dos anos existen aprOXimadamente de 10 a 12 gramos por 100 de 

hemoglobina, esto se conoce como anemia fisiológica de la in

fancia. Posteriormente va subiendo hasta alcanzar 13 gramos

por 100 en la pubertad. 

La Organización Mundial de la Salud, investigó que

si existen menos de 12 gramos de hemoglobina en el adulto, se 

considera anemia, independientemente de la edad, el sexo o de 

la altura. 

El segundo grupo importante que es la SERIE BLANCA, 

tenemos a los leucocitos que se cuantifican únicamente por -

mmJ. 

Su valor normal es de 4-11000 por mm3. 

También tendremos que ver las diferentes variedades 

de leucocitos que son: 

Neutrófilos en un 20 a 40%, linfocitos en un 40 a -

60% de la cuenta total, Basófilos que se consideran de 1% al

igual que los eosinófilos. Sabemos que hay más linfocitos -

que neutrofilos. 

Entre las alteraciones que se presentan en la célu-
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la, tenemos : 

Tamano: 

Fonna: 

Coloración de los glóbulos rojos. 

Normocromia cuando todos son normales. 

Anicromia cuando unos son normales y otros pál! 

dos. 

Hipocromia cuando hay palidez del glóbulo rojo. 

Normocitosis.- todos son iguales. 

Anivocitosis.- unos son chicos y otros son gra~ 

des. 

Microcitosis.- si son chicos. 

Macrositosis.- si son grandes. 

La micrositosis es hereditaria y es rara. 

En la macrositosis hay deficiencia de vitamina Bl2 

o ácido fólico. 

Hipoglocitosis.- son de diferentes formas y tam~ 

f'\os. 

Estorocitosis.- son pequef'\os y redondos. 
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Dentro de los leucocit~s, cuando presentan muchos

gránulos en su interior, se reporta como granulación tóxica. 

Las fo.rmas :_:fó~eneS de. leucocitos, se conocen con -

el nombre de_blastos. 

Si haY presencia de blastos en grandes cantidades, 

nos orienta a poner en un problema de tipo neoplástico. 
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CAPITULO II 

ANEMIA 

Se considera como una·. disminución de la masa cirC.!:!, 

lante de eritrocitos o bien, seg~n la concentración por uni

dad de volumen de sangre. 

La anemia es una disminución del hematocrito a ci

fras menores de la norma, la concentración de hemoglobina en 

la sangre por 100 ml y la cantidad de eritrocitos por milim~ 

tro cúbico o bien se considera un sindrome caracterizado por 

la disminución de circulante de eritrocitos o sus equivalen

tes. 

HEMATOCRITO Y/O HEMOGLOBINA. 

Por lo regular hay un equilibrio entre la forma--

ción de eritrocitos y su destrucción o eliminación, cuando -

este equilibrio se rompe aparece ANEMIA. 

Esta disminución puede ser provocada por pérdida -

de sangre, menos producción de eritrocitos, mayor destruc--

ción de glóbulos rojos, o bien la combinación de estos tres-
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factores predominan,do una de las tres. 

Pueden· ser agudas, subagudas y crónicas y pueden -

ser de in~ensidad media, ligera y marcada. 

Sal.Ud: 

Para su estudio es necesario tomar en cuenta: 

Lugar de resistencia del paciente: a mayor altE 

ra sobre el nivel del mar, mayor cantidad de h~ 

moglobina. 

Edad: En general al nacer hay més de 18 grs. -

de hemoglobina y a los 2 o 10 a~os hay 12 de -

promedio. 

Embarazo: A partir del segundo trimestre a co~ 

secuencia de una mayor retención de liquides -

hay 12 gramos de hemoglobina. 

Se clasifican según la organizacion Mundial de la-

En grados de anemia: 

Grado l. - 12 gramos por ciento 

Grado 2. - 10 a 12 gr por ciento 

Grado 3. - B a 10 gr por ciento 
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También tene~os una clasificación etiol~gica, ya -

poco prác~ica. 

a) ,~n·~~ia· secundari~· .~-·.d-~sminu~ión de los facto-

res eritropoyéticos- (h.ierro, vitam.ina Bl2 y ácido fólico), -

las patologias soO: Slndrome de mala absorción intestinal, -

desnutrición, parasitosis intestinal, hemorragias crónicas. 

b) Anemias secundarias o lesión de la médula ósea-

ocasionada por anemia: aplásica, quimioterapia, radioterapia, 

leucemia, linfomas, infecciones generali~adas. 

e) Anemias secundarias o desnutrición prematura -

del glóbulo rojo causadas por anemias hemoliticas heredadas-

y adquiridas. 

d) Anemias secundarias hemorragia aguda de cual--

quier cau'sa. 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ANEMIA. 

Los signos y sintomas especlficos de las anemias -

son regularmente esparcidos cualquiera que sea la causa. 

Los signos bucales apreciables cllnicamente son la 

palidez de las encias y mucosa bucal, glositis, estomatitis-

angular y la estomatitis infecciosa. 
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Palidez de las encías y mucosa bucal. 

Las enc!as tienen un color rosa pálido que hacen -

pensar a veces en un decoloramiento general. Los tejidos.b~ 

cales suelen ser pálidos. La lengua suele ser pálida pero -

también puede ser rojo carne. El.paladar puede ser pálido o 

tener un color amarillo limón. 

Glositis. 

La lengua presenta síntomas descritos como ardor,

sensibilidad o dolor. Palidez y enrojecimiento intenso en -

otros, puede observarse, signos de atrofia de las papilas. 

Casos crónicos se aprecia una lisura. 

Estomatitis angular. 

Puede no ser frecuente que la anemia se acompafle

de inflamacion, fisuras, ulceraciones o costras en los ángu

los de la boca, su presencia crónica es motivo para exámenes 

de laboratorio. 

Estomatitis infecciosa. 

Las infecciones bucales no especificas como erosi2 

nes o úlceras superficiales con carácter persistente pueden

acompañar a la anemia. 
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Manifestaciones Gener6les.-

Palidez de la cara y_de-la piel.- son en cara, la

bios, piel):}~·i;/.de<ia~· Unas, con la coloración en blanco, -
,:.,; ,·' 

gris o am~x:iiio_, limón.· 

Sintomas Neuromusculares.- Ocasiona trastornos --

neuromusculares, como debilidad general y fatigabilidad, hoE 

migueo o entumecimiento de las extremidades, somnolencia, --

vértigos o lipotomias, sensibilidad al fria. 

Signos Gastrointestinales.- Náuseas, vómitos, péE 

dida de apetito, diárrea, dolores abdominales, pérdida de p~ 

so. 

Otros Signos.- La disnea, además palpitaciones, -

acufenos, fosfenos, astenia adinamia, palidez de conjuntivas, 

palpubrales. 

Diagnóstico de un paciente con anemia. 

El diagnóstico de anemia, que puede sospecharse s~ 

bre bases clínicas, se confirma mediante pruebas de laborato-

rio~ 

Un diagnóstico cllnico de anemia intensa basado en-

palidez por lo general es confiable, pero este signo no cona-
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tituye una guia para la anemia leve o moderada. La determi

nación de hemoglob;na en sangre constitUy~:i ·18 p_ruebB prelim!_ 

nar mi!is ótil., 

si·e·stil cifra está ·abafo.de ios valores normales -

seg\ín edad. X sexo del individuo, entonces habrá anemia. 

Los datos obtenidos mediante la historia clinica -

ayudan muchas veces no sólo a hacer el diagnóstico de anemia 

sino también a determinar la causa. 

ANEMIA FERROPENICA (Sindrome PJ.ummon-Vinsen). 

Este tipo de anemia es la más frecuente y se cara~ 

teriza por la falta de hierro con trastornos en la sintesis

de hemoglobina la que origina anemia microcitica hipocrómica. 

Se dispone de hierro por la sintesis de hemoglobi

na a partir de la absorción del hierro alimentario y de las

reservas del cuerpo. 

Se presenta anemia por deficiencia de hierro cuan

do hay ingestión insuficiente de este elemento en los alime~ 

tos, por absorción defectuosa, exclusivos y grandes pérdidas. 

Afecta a varones y mujeres, en donde las mujeres -

en la etapa sexual activa son muy suSceptibles por el hierro 

que pierden durante la menstruación. 
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Etiol.ogia-

La deficiencia de hierro puede resultar de absor-

ción insuficiente del metal o pérdida excesiva. Esta absor

ción inadecuada resulta de una dieta deficiente en huevos, -

carne, higado y verduras. También los trastornos de intesti 

no. 

La pérdida de hierro que es más que el ingreso "ºE 
mal, es casi siempre por hemorragias externas. 

Cuadro Clinico.-

Los eritrocitos son microclticos e hipodrómicos. 

La piel y mucosa de los pacientes son pálidas, y las u~as -

pueden adoptar forma de cuchara, delgadas y frágiles, {coil~ 

niquia) lengua lisa y estomatitis de las comisuras bucales -

(boqueras). En mujeres con deficiencia crónica de hierro -

puede haber disfagia debida a la formación de una red mucosa 

en la parte alta del esófago (síndrome de plummer-vinson). 

Son comunes los trastornos de la menstruación y el prurito -

vulvar constituye un síntoma ocasional. 

La biometria hemática reporta disminución de hemo

globina, el hematocrito y el número de glóbulos rojos, los -

reticulocitos y plaquetas son normales. 
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Se dem estra que es anemia ferropénica por la fal

ta de ,respues,ta reticulocitica luego de la administración de 

vitamina.812. 

Tratamiento. -

Debe orregirse la causa subyacente de la anemia -

tan pronto como sea posible, administrando una preparación -

de hierro. 

El hi rro por via bucal es mejor, pero puede ser -

por via parente al. Si hay indicaciones especiales. 

Una d'eta con elevado contenido de protelnas y ca~ 

plejo vitaminicc B. 

Pronóstico. -

Es un enfermedad que puede predisponerse a carel-

noma de la boca si como lesiones malignas de la faringe. 

ANEMIA PERNICIOfA. 

Esta nemia es producida por deficiencia de vitami-

na B. 

La falta de secreción de Fl está asociada con atr2 

fia gástrica, e incapacidad para secretar ácido gástrico, --
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sin haber .respuesta ni a la estimulación máxima con histami

na. Puede .estar latente, demostrada por la malabsorción de 

vitamina 812 y disminución de cobalina sélica. 

Afecta a ambos sexos por igual y los pacientes por 

lo general son de edad media o avanzada en el momento del -

diagnóstico la enfermedad es insidiosa con síntomas genera-

les. 

Se desconoce la causa exacta de la atrofia gástri

ca, pero se ha sugerido que puede deberse a gastritis autoi~ 

mune. Casi todos los pacientes tienen anticuerpos circulan

tes contra las células parietales y alrededor del 50% contra 

el FI. 

La mala absorción de la vitamina Bl2 en el intest~

no delgado puede producirse por tres mecanismos diferentes,

uno es una enfermedad del intestino delgado, que puede dese~ 

brirse al demostrar anomalias del órgano con rayos X. La d~ 

ficiencia de la propia vitamina 812, que en algun paciente

provoca cambio en las células de la mucosa perturbando su -

función. 

Manifestaciones Clinicas.-

Los signos y sintomas son dos, de una anemia de -

desarrollo y los de trastorno subyacente. 
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En personas mayores, son frecuentes la disnea, Pª! 

pi tac iones, vértigo$·- y angina. de. _esfuerzo. 

. . . 
_L~s pacierit'es ·COn ANEMIA PERNICIOSA no tratada su~ 

len quejaise· ,de-. uri -~omienzo incidioso con debilidad, anore-

xia,· palidez,- ind1ges_t.i6n, -hormigueo en las extremidades, -

suele ·haber pérdida de peso. 

Los histopatólogos son frecuentemente requeridos -

para valorar los especlmenes de biopsias en áreas de leuco--

plasias oral o eritroplacias para determinar cambiooepiteli~ 

les malignos o premalignos. (1) 

Los cambios patológicos que ocurren en las displa-

cias del epitelio mucoso han sido descritas con detalle e i~ 

e luyen: 

Pérdida de la polaridad de la célula basal. 

Adelgazamiento de la membrana de la célula basal. 

Incremento en la proporción citoplasmAtica nu--

clear. 

Pleomorfismo nuclear. 

Un aumento en la actividad micótica en la parte 

superior de1 epiteiio y 

Pérdida de cohesión celular. (1) 
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También son comunes las parestesias, incoordinación 

y trastornos de los sent,idos ·de la posición·· y vibratorio, au-

sencia de reflejos. 

- . : . __ '._' - , ·' ; _,··.-: .. ~-
Manifestaciones -B~cales .;~ .~-»-

Las 'maniféstaciones bucales, mucosas pálidas, glas_! 

tia, y ardor en la lengua, complementan las caracteristicas -

clinicas de Anemia Perniciosa. 

La lengua está inflamada y es de color rojo como en 

su totalidad pueden haber úlceras poco profundas. 

Pueden lesionarse las papilas y dejar la lengua li-

sa o pelada. 

Diagnóstico.-

Para poder determinar a la ANEMIA PERNICIOSA se ha-

lla en los frotis de glóbulos rojos, normocrómica, macrocitr! 

ces. El volumen corpuscular medio aumentará junto con la he-

moglobina corpuscular media y la concentración media de heme-

globina se encontrará normal. 

Varia mucho la forma de los glóbulos, se encuentran 

plaquetas muy grandes, y es frecuente segmentación excesiva -
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de los núcleos de neutrofil.o~, ha.Sta seis glóbulos en lugar

de tres. 

Hay. a . .l_t~raci~~~s·,)ne9alogás1:icas en la médula ósea. 

Puesto que .. ~·~e~,e~::e=~fStir l.os mismos cambios hemat2 
., .·.· .·,:'' ·-': 

lógico,s en la d-ef~Ci-~-~.c::i..a ~er _ácido fo11co, se requieren 

otros estudios para asegurar·que ésta sea una anemia por def! 

ciencias de vitamina 812. 

Tratamiento.-

La malabsorción suele corregirse en un plazo de --

uno a 10 meses con tratamiento de vitamina 812 y puede consti 

tuir un tratamiento completo en anemia perniciosa. 

Se administra vitamina 812 por via oral, pero por -

lo general parenteral, una inyección por mes. 

Se corrigen los cambios hematológicos y la terapéu-

tica puede durar toda la vida del paciente. 

También se habla de extractos activos de higado en-

inyección, que es eficaz para dominar la enfermedad. 
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ANEMIA APLASTICA. 

Se llama así. a -106 ·.padecimientos caracterizados 

por hipoplasia medular, 6Sea·::e i"nc-illye -todas las formas de i!l 

suficiencia medular p_riniá.ria, acampanada de panacitopenia, -

sin tomar en·~u~nta el aspecto· de la médula ósea, puede afe~ 

tar sólo a glóbulos blancos y plaquetas. 

Las manifestaciones clinicas varian de acuerdo al

tipo de célula afectada. 

Tipos de anemia AplAstica. 

tica: 

Tenemos que puede haber dos tipos de Anemia AplAs-

Aplasia Primaria 

Aplasia Secundaria 

Anemia Ap16sica Primaria.- Es una enfermedad de -

causa desconocida en la cual existe una depresión grave gen~ 

ralizada de la actividad de la médula ósea y especialmente -

de la eritropoyesis. 

Se caracteriza por deducción en la cantidad total

de tejido eritroide, por lo general hay hipoplasia concomi--
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tante de granulocitos ,Y de megacariocitos y plaquetas. 

Si _,est~ aplasia es _congénita se denomina E~ITROGE

NESIS IMPERFECTA. 

CaraCteristicas Clinicas.-

Hay infección bacteriana grave o recurrente, aso-

ciada a neutropenia. 

En boca puede haber hemorragias espontáneas en las 

encias, petequias, manchas o placas purpúricas, infecciones

gingivales y ulceraciones de la mucosa bucal o faríngea. 

Hay disena y debilidad, piel pálida, entumecimien

to, hormigueo y edema. 

Gingivitis en los niños no es muy común y se aso-

cía usualmente con enfermedades sistémicas tales como: leuc~ 

mias, neutropenias, y otros defectos inmunológicos. (2). 

En estudios se han encontrado híperplasia gingival 

en niños de preescolar con anemia aplástica. En los niHos -

se encuentra un indice muy bajo en cuanto al depósito de pl~ 

ca, pero la pesencia de la reacción inflamatoria se debe a -

un sistema inmunológico inmaduro o al tipo de flora presente, 

la Anemia Aplástica, que ataca al paciente inmunocomprometi-
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do, puede resultar en una predisposición a la enfermedad pe

riodontal, pero la inflamación gingival parece ser una nueva 

observación. (2) 

Datos de Laboratorio.-

Se puede encontrar poiquilositosis y anositosis. 

El examen de la médula ósea casi siempre demuestra eritropo

yesis de tipo normoblástico, aunque normalmente es megalo--

blástico. 

La cifra de hematíes está disminuida, el nivel de

hemoglobina también se encuentra bajo, el número de leucoci

tos está disminuido y el número de plaquetas también. 

Tratamiento. 

Se practican transfusiones y se administra antibi~ 

tices para combatir la infección. 

La enfermedad es mortal en porcentajes de casos. 

Anemia Ap1ástica Secundaria.-

Se parecen al tipo primario, pero se origina por -

medicamentos, substancias químicas, o radiación ionizante. 
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Muchos medicamentos, incluyendo el cloranfenicol

Y los empleados ·en el .. tratamiento de la epilepsia y el reu

matismo, provocan-depresión de la médula ósea • 

. Los medicamentos para exterminar células malignas, 

como antimetabólicos y agentes alquilantes, también produc-

cen depresión de la médula ósea. 

El cuadro clinico, tratamiento y pronóstico son s~ 

mejantes a los de la anemia primaria y la tasa de mortalidad 

es alrededor del 50%. 

ERI·XROBLASTOSIS FETAL (Enfermedad hemolitica del recién na

cido) 

Es de tipo hemolitico, la destrucción de los glób!:!_ 

los rojos fetales depende de la presencia en la circulación

fetal de anticuerpos formados ~n la madre en respuesta a un-

antigeno del cual ella carece. Los aglutinógenos A, B y O -

son frecuentemente antigénicos, los demás son los menos. 

Las incompatibilidades A y B son responsables de -

los dos tercios de casos de eritroblastosis fetal. 

La incompatibilidad Rh reviste mayor importancia -

clínica, pues ocasionan una enfermedad más graves. La fre-

cuencia de la enfermedad hemolltica se ha estimado de 1 en -
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180 nacimientos en E.U. de esta manera, en esta forma de la

enfermedad el nino es del grupo, A o By la madre .es del gru

po o. 

La etiologia y patogenia puede ser por el paso li

bre de anticuerpos de la madre al feto a través de la place~ 

ta, 

Manifestacones Clínicas. 

La quinta parte de los niños mueren en el útero o

nacen gravemente enfermos con anemia. Se admite que la ict~ 

ricia nunca se observa al nacer, pues la madre es capaz de -

excretar la bilirrubina fetal, pero puede aparecer en plazo

de dos o tres horas. 

Poco después del nacimiento se desarrollan hemorr~ 

gias y petequias. Puede haber hepatomegalia y esplenomega-

lia. 

Cuando depende de incompatibilidad A, B, el bazo -

está inflamado pero no tanto cuando se trata de enfermedad -

Rh, 

Hay alteración en el color de sus dientes cuando -

éstos salen en la primera o segunda infancia. Esta pigment~ 

ción anormal suele afectar a todos los elementos de la dent! 

ción decidua, con intensidades diversas, según el periodo--
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de desarrollo ~entario dura~te la.fase hemolítica. 
. . . 

. · .\, ·:·.· :.· . 

La pigm-en~~c~óri ·-~-~-~i~~i s~'.~:· ~erde-azulada, pero pue-

de ser pardizCa. ·::~ª~.ª-~-~~,~-:~1~-~:~~~:;~~;:~:·_~,f~.~·tados los incisivos -

permanentes y ·1as_', mo~~~-~·~'.~~;i'i~';;;¡~~- .: 

;; 

En el .laborat'ar.iÓ ~-s·e éncuentra reticulositosis el~ 

vado y puede ser un proceso grave. 

Es notoria la policromatofilia. 

Tratamiento.-

Un adelanto considerable en el tratamiento de la -

enfermedad hemolitico Rh ha sido la observación de que la a~ 

ministración de una cantidad adecuada de globulina gamina 

anti-Rh, a una madre Rh negativa antes de las 72 horas de h~ 

ber terminado el parto de un hijo Rh positivo ocilar~ la se~ 

sibilización para el antigeno Rh casi todas las pacientes --

tratadas. 

Para los recién nacidos con eritroblastosis fetal-

debe tratarse en un hospital bien equipado, con personal que 

vigile la evolución del proceso y lleve a cabo transfusión -

de recambio én cualquier momento del dia o de la noche. 

Para eliminar las alteraciones de color solamente-

se utilizan procedimientos de restauración. 
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CAPITULO III 

L E U C O P E N I A S 

Reducción del número de leucocitos circulantes a -

4.000/al. Se debe a la disminución de números de neutrofi-

los. 

A diferencia de los glóbulos rojos, los leucocitos 

no afectan sus principales funciones en la sangre circulante. 

Constituyen un grupo de enfermedades caracteriza-

das por la disminución de los granulocitos en la sangre per! 

férica. Esta serie hemática es la afectada normalmente. 

Cuando la desaparición de granulocitos es práctic~ 

mente absoluta se habla de agranulocitosis. 

Cuando lo contrario, hay un descenso importante de 

granulocitosis, entonces se llama Neutropenia. 

La Agranulocitosis se considera infecciosa hasta -

que el factor primario se demostró y fue la disminución de -

agranulocitos en la sangre periférica, que disminula la re-

sistencia y ocasionaba la invasión bacterianaª 
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Etiol.ogia.-

Es.muy variada. Winthrobe ideó una clasificación: 

a) Infecciones bacterianas: Salmonelosis, Brucel~ 

sis forma de tuberculosis. 

b) Infecciones virales: Sarampión, Rubeola, Hepa-

titis infecciosa, etc. 

e) Parasitosis. 

d) Anemias. 

e) Agentes químicos: Analgésicos, Sulfonamidas, -

Barbitúricos, Antitiroides. 

f) Agentes físicos: Rx y substancias radioactivas. 

g) Algunas hormonas: adenocorticotrópicos. 

h) Anticoagulantes. 

La agranulocitosis se instala porque en virtud de

los fenómenos referidos, acontece una brusca destrucción de

los granulocitos en el torrente sanguíneo. 

Mani~estaciones Clínicas.-

Se observa en ambos sexos y puede aparecer a cual

quier edad. Suele ir precedida de sintomas como fatiga, ce

falea, debilidad, insannio e inquietud. La mayor parte de pacientes 

se quejan de irritación de garganta, que suele aumentar rá-

pidamente cuando aparecen escalofrios, fiebre creciente y 
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disfagia •. A menos. que se logre una. mejor la, la temperatura-
,, ' 

se eleva ha'sta·' _.¡ooc,''o m.ás Y. "el. paciente 'presenta confusión -

><; E_i'.·:.eXBffie~·.'.'"f.i~~iCb en etapa temprana demuestra necr~ 

sis en área.:a~~gd·a.la:c:.· 

Hay enrojecimiento de las mucosas y edema. Los -

ganglios linfáticos aumentan de volumen y se tornan dolora--

sas. 

Diagnóstico Diferencial.-

Es importante considerar la leucemia aguda. La --

distinción no es dificil porque la leucemia siempre se acom-

pa~a de anemia trombocitopénica y manifestaciones hemorrági-

cas. 

se sospecha que la agranulocitosis con mononucleo-

sis infecciosa presentan lesiones faringeas ulcerosas. 

Tratamiento.-

Los pacientes con esta enfermedad deben ser hospi-

talizados y tratarse precozmente con antibióticos de amplio-

espectro (Vg. una penicilina resistente a la penicilinasa o-

una cefalosporina más un amino). 
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El tratamiento con antibiótico suele ser suf icien-. .· ' -

te, pero en paci~ntes con l.eucemias --.no 1:Í.nfoci tica';. r;eutrop~ 

nia grave, las transfusiones de neutrofilos pueden mejorar -

el pronóstico. 

NEUTROPENll\. 

Reducción en el recuento de neutrof ilios sanguineos 

(granulocitos) que conduce frecuentemente a una mayor suscep-

tibilidad a infecciones bacterianas y fungicidas. 

La neutropenia puede resultar de lesión de la médu-

la ósea por agentes fisicos y quimicos y de detención de la-

maduración relacionada con deficiencias alimentarias o enfeE 

medades infecciosas. 

También puede originar neutropenia la secuestración 

de granulocitos en los tejidos, especialmente intestino, hlg~ 

do, bazo y pulmones, después del anafiléctico. 

Neutropenia Ciclica. 

Es una forma rara de agranulocitosis caracterizada-

por una disminución periódica o ciclica de leucocitos, neutr~ 

filos polimorfonucleares circulantes, como consecuencia de d~ 

tención de maduración de la médula ósea. 
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Este proceso se inicia en la infancia, aunque se -

prolonga a lo largo de 30-40 anos o a veces más en forma de

neutropenias que brotan a intervalos regulares de 20 a 22 -

dias. 

Las fases neutropénicas causan una ligera leucope

nia, anorexia, astenia, brotes febriles, artralgias, adenop~ 

tias. 

La esplecnectomia beneficia a algunos y la testos

terona beneficia a otros pacientes. 

Signos y Sintomas.-

No existen signos y sintomas especificas de neutr~ 

penia. Las manifestaciones son las infecciones que originan 

y generalmente dependen de la gravedad, la duración y la ca~ 

sa de neutropenia. En la neutropenia aguda, son frecuentes

la fiebre y las úlceras mucosas dolorosas en la boca y en el 

área perirectal, al igual que la neumonía bacteriana. La 

bacteremia y los shock séticos son otras complicaciones que

aparecen en pacientes no tratados. 

Hallazgos en laboratorio.-

Es necesario prácticas de recuentos hemáticos rep~ 

tidos y periódicos para poner de manifiesto las depresiones-
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ciclicas. 

Aunque la disminución del número de neutrof ilos pu~ 

de ser intensa, la cifra total de leucocitos rara vez es inf~ 

rior a 2500/m3. 

El paciente revela valores sangu~neos normas que en 

4-5 dias empiezan a descender de la cantidad de neutrofilas 

compensados por un incremento de monocitos y linfocitos. 

Tratamiento.-

No existe tratamiento curativo de la neutropenia e! 

clica, pero están indicadas las medidas antiinfecciosas y de

sostenimiento. 
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CAPITULO IV 

L E u c o c I T o s I s 

Es ·el aumento del número de leucocitos en sangre.

es característica de muchas enfermedades infecciosas. En la 

mayoria de las infecciones bacterianas la leucocitosis se r~ 

fleja primariamente como neutrofilia. 

Es la enfermedad aguda de baja contagiosidad, pro

ducida por el virus del Herpes EB(Epstein-Barr). 

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA. 

Enfermedad aguda caracterizada clinicamente por 

fiebre elevada, faringitis y adenopatías generalizadas. 

Signos y sintomas.-

Después de un periodo de incubación de 4 a 7 sema

nas aparece un malestar vago con cuadro gripal, fatiga, cef~ 

leas y escalosfrlos. Puede haber fiebre elevada, faringitis 

y adenopatias generalizadas. 

Los sintomas pueden ser confusos y pueden afectar-
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a cualquier órgano. Hay. les.iones cutánea71,: _papul~.s . finas de 

color rosado o ra:~~d_c:> p~rduz'?.º Y se:presentan "e.n tronco. Hay 

también iesión he.páti:ca •. , 

La ié.ter.Í.Cia sólo se observa en el 6 por 100 de --

los pacientes con mononucleosis infecciosa, es probable que-

ciertos trastornos de las funciones hepáticas en un porcent~ 

je elevado de los pacientes con esta enfermedad. 

Complicaciones Hemolíticas.-

Las más importantes son la anemia hemolitica y la-

púrpura trombocitopénica. 

Diagnóstico Diferencial.-

A) Difteria.- Es posible confundirla con la dif-

teria amigdalar faríngea, las pruebas serológicas son negat! 

vas en la difteria y es más aparatosa la evolución. 

B) Faringe amigdalitis estreptococcica.- En la -

biometria hemática no se presentan linfocitos atipicos, la -

fiebre es muy elevada. 

Tratamiento.-

Por lo general el tratamiento es sintomático. De-
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be ponerse en reposo, en cama durante la fase aguda con fie-

bre y malestar.general. 

Pueden ser.neceSarios líquidos por via parenteral-

si la faringe eStá ·:~uy¡ ·:~,;~6-t~-~~. -

El tratamieit~O. __ ,cC?~ sulfenamidas, penicilina no se

ha comprobado que disminuya en forma notable la duración de-

los sintomas. 

LEUCEMIA. 

Es una enfermedad en la que existe una prolifera--

ción desenfrenada de leucocitos, muchos de los cuales no 11~ 

gan a la madurez. 

Es un trastorno neoplásico de los tejidos hematop2 

yéticos que se diseminan en sus etapas reconocibles de mane-

ra más temprana. 

De esta manera, la médula ósea, bazo, higado y ga~ 

glios linfáticos están a menudo afectados por la acumulación 

de estas células, dando lugar a la inhibición de la función-

de la médula ósea y al aumento de tama~o de otras estructu--

rasw 
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Muchos otros _tej id.os, ·como los riiiones, pulmones y 

piel puederi :-:i-nfil~r~.~se ~Qµa1n:i~nte con numerosas acumulacio

nes densas ae leucoci·fos'. 

E~isteri.'·~\¡.·¿i:r;!1~-e{\f~rnia'S -.. dé' ·1a·- erlfermedad, las leuco·· 
'·;'-·'.· '-··>·-·,. ;•·, 

cemias se ·c1~-sifiC~n~·:se·gú-n ·su ·Curso clínico en formas agudas 

y crónf~·a~---~~9\1~ ·::·e_i.-tiPo . . de: ·células predominantes en las va

riedades, -~ie¡~~1ti~a, l¡nfocitaria y monocitaria. 

Etiologia.-

Se desconoce la etiología de la leucemia. Se le -

considera como una neoplasia maligna de tejido hematopoyéti-

ca. Se han asociado dos tipos de virus: 

El virus de Epstein-Barr(EB), un virus ADN, que se 

asocia al linfoma de Burkitt y el virus linfotrófico de cél~ 

las T humanas, un retovirus ARN que se ha ligado a ciertas -

leucemias y linfomas de células T. 

La exposición a la radiación ionizante y ciertos -

agentes quimicos (Benceni, fármacos, antineoplasia), se aso-

cian a un riesgo aumentado de leucemia. 

Algunos defectos genéticos (Sind. Down) y enferme-

dades familiares predisponen a la leucemia. 
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LEUCEMIA AGUDA. 

Caracteristica Clínica.- La leucemia aguda se ªPE 

rece a toda edad. Las leucemias agudas se dividen en linfo

blásticas y no linfoblásticas. 

Las manifestaciones clínicas son similares en to-

dos los tipos. El comienzo es incidiese o brusco, los sint2 

mas se relacionan con las anemias, la trimbisitopenia, la i~ 

filtración leucémica de los tejidos y la disminución de la -

resistencia a la infección. 

Son marcadas la palidez, debilidad, atenía. Hay -

hemorragias de la mucosa, petequias y equinosis cutáneas. 

Hay aumento de tamano de los ganglios linfáticos, hay fiebre 

y se asocian con infecciones en la cavidad bucal las amígda

las y aparato respiratorio. 

El dolor por presión en el esternón es frecuente -

en los ninos. 

Manifestaciones orales.-

Las manifestaciones orales pueden hacer que el pa-

ciente consulte primero al dentista. El dato más frecuente -

es la notable palidez y puede ser dificil discernir las papi

las fungiformes de la lengua. 
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Hay hemorragias gingivales, submucosas. Una hemo-

rragia persistente en una extracción o un tipo de interven--

ciOn quirúrgica. 

El aumento de tama~o de las encias debido a las in

filtraciones leucémicas y las púrpuras pueden presentarse en

tados los tipos de leucemias agudas. El crecimiento es tan -

aparatoso que los dientes pueden estar cubiertos en su total! 

dad. Las papilas interdentales pueden tener una coloración -

azul, son blandas y bofas y sangran con facilidad. 

Radiológicamente hay ensanchamiento de ligamento y

puede haber pérdida del diente por la infiltración leucé~ica. 

En mucosa hay presencia de úlceras que se pueden d! 

fundir, dando lugar a un cuadro clinico de estomatitis necró

tica aguda ulceromembranosa. 

La sequedad de la boca es común. La lengua es sab~ 

rral y tenida de sangre y olor fétido. 

Caracteristicaa Hemato16gicas.-

El recuento de leucocitos es muy elevado variando -

entre 20000 y 100000/m2 y puede ser más elevado. 

Hay indiferenciación de células ya que el mielobla~ 

to, linfoblasto y monoblasto son de un aspecto similar. 
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Los glóbulos rojos presentan a~isocitosis y poiqui-

locitosis. 

Las leucemias crónicas se describen como linfociti

ca o mieloide y monocitica. 

La monocitica crónica es muy rara. 

Caracter~sticas Crónicas. 

Las leucemias crónicas suelen darse en los adultos

siendo rara antes de los 20 años de edad. Los síntomas apar~ 

cen incidiosamente y la mayoria de los pacientes tienen un a~ 

pecto saludable durante la mayor parte del curso de la enfer

medad. 

Habitualmente se observan los sintomas de la anemia, 

pálidos, fatiga y disnea. Otros sintomas dependen de la loe~ 

lizaci6n e infiltración leucémica. 

Es frecuente la notable esplenomegalia en la leuce

mia mieloide crónica, pudiendo dar sensación de peso en el aE 

domen. 

Hay adenopatias en una etapa precoz del curso CTe Vi 
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leucemia linfocitica crónica. Y:. aparecen con frecuen,cia lea:io

nes cutáneas; ta1es Corito.· vesic~la~, ~mp.01ias, erlip'C1a'nes_ pap! 

>' ;\ ,, ' ,. ' 
•r '·, 

oel ,'3'Q_.·a1~ 60%·:·--ae los_,;pacierit8s "Con ·-·leucemia linfoc! 

t ica crón icá-: ~-c~~):~:~b-~~,:, ~-i~:?-~~~~9~.º~.-~'iemia son muy -sensibles

ª la infección resp1ratoria·. 

Manifestaciones Orales.-

Aparte de la palidez de la mucosa, no son frecuen--

tes las manifestaciones orales en la leucemia crónica, siendo 

mucho menos frecuentes que los signos sistémicos. 

En grado de irritación local influye en la gravedad 

de los síntomas orales. 

No es frecuente que se produzca una tumefacción 

edematosa de la encia debido a la irritación gingival. Es f! 

cil que se produzcan hemorragias de la encia inflamada al la-

varse los dientes. 

Tras las extracciones hay hemorragias prolongadas -

que guardan relación con las alteraciones de las plaquetas. 

Hay petequias en la mucosa del paladar blando. 
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Puede afectar la infiltración a glándulas salivales 

y da lugar al sindrome de Mikulies. 

LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA (Granulocitica). 

se caracteriza por la excesiva proliferación de gr~ 

nulocitos principalmente en la médula ósea, pero también en -

localizaciones extramedulares. 

Aunque predomina la producción de granulocitos, la

clonaneoplástica incluye hematies, magacariocitos, monocitos

e incluso linfocitos B y T. 

En algunos pacientes asintomáticos puede llegarse

al diagnóstico al realizar una homografia. En otros pacien-

tes, la presencia de algunos signos y sintomas inespecificos

provoca consultar al médico. 

El diagnóstico diferencial, la leucocitosis de pa-

cientes con mielof ibrosis casi generalmente con presencia de 

eritroblastos, hematies en lágrima, anemia y trombocitopenia. 

La supervivencia media es de 3 a 4 anos tras la in! 

tauración clínica. 

El 10% de los pacientes mueren por otras causas y -

los restantes fallecen durante la crisis blástica u durante-
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la fase de aceleración de la enfermedad. 

LEUCEMIA LINFOCITICA' CRONICA •· -

~~-- {i~~ ::~1ri·f ~~~;~~·a·.-~:~~-e~- ~f~cta a las personas de edad 

avanzada ·di~-g-~(j~~;¡~~~~~·¡~'.Z~el"75%' en individuos con edad media 

de 60 allo~ de , ~d~d. ' 

Es de dos a tres veces más frecuente en varones que 

en mujeres. La etiología es desconocida, pero en algunos ca-

sos son familiares. 

La enfermedad es rara en Japón y en China. 

La expansión clonal en la mayoria de los pacientes-

con leucemia linfocitica crónica, se debe a las células con -

características de linfocitos B, e inmunoglobulinas de supe!: 

flcle (1 gs). 

La acumulación de linfocitos se inicia probablemen-

te en los ganglios y se disemina hacia los otros tejidos lin-

foides. 

El bazo e higado aumentan ligeramente de tamaño y -

la médula se ve infiltrada por linfocitos. 

La hematopoyesis anormal orina anemia, agranulocit~ 

sis y trombocitopenia. 
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Existen problemas de inmunoregulación que afectan 

a la produce ion,. de 1 ·g. 

,"La.~ 1m·~~·¿,:z:¡:.~-- de, los- pacientes desarrollan hipogoma -

glo'Óul-e~i~,;;y~)~·i-~~~-~~~~~·n· de producción de anticuerpos. Los -

haliazgos:---~U-~:~·~-~ ser<i.iÓfoadenopatias asintomé.ticas. En al

gun0s pacienteB la enfermedad se descubre por recuento san-

guineo incidental. 

En el paciente sintomático habitualmente los sinto-

mas son inespecificos, incluyendo astenia, anorexia, pérdida 

de peso, disnea de esfuerzo y sensación de plenitud abdomi--

nal debido al aumento de tamano del bazo. 

La principal caracteristica es una linfocitosis a~ 

soluta sostenida (75,000iol) y un aumento del número de lin-

focitos en la médula ósea. La supervivencia media de los p~ 

cientes afectados por leucemia linfocitica crónica, desde el 

diagnóstico hasta la muerte es aproximadamente de los 6 anos 

del 15 al 20% se deben las muertes a causas no relacionadas-

con la enfermedad. 

Tratamiento.-

En la leucemia puede haber variedad de tratamientos, 

pero el tratamiento no es para combatir a la enfermedad sino-

para mantener al paciente en un estado estable. 
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se puede emplear quimioterapia sistémica, como pr! 

mera modalidad. del tratamiento. L<?B fárm.~cos seieccionados

según la se~si,bil;idád de los leucémicos 8spticificos suele ªª' 
ministrarse· en combi~áción. 

-_ ".:.·.-. -, ;,.; -·:,-... 
-.,".· 

Lá radiación ··esp1é~.i.C~ ··ti~~~ un papel secundario -

en.el tratamiento. ·El tiataffiiento debe iniciarse con dosis-

bajas y una atenta evaluación en el recuento leucocitorio. 

La esplenectomia, puede aliviar las molestias abd~ 

minales y mejorar la trombocitopenia y las necesidades tran~ 

funcionales cuando la esplenomegalia no puede mejorarse con-

quimio o radioterapia. 

Se puede también tratar con corticoesteroides. 
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CAPITULO V 

ENFERMEDADES HEMORRAGICAS 

Se define a la púrpura como una decoloración purpú

rea anormal de piel y mucosas a extravasación sanguinea sube~ 

tánea y submucosa. La coloración se turna vidácea esta es un 

sintoma no una patologia. 

El término púrpura proviene del griego porphyra, -

nombre del molusco del cual se obtenia la púrpura colorante. 

Las plaquetas sanguineas desempeñan una función --

obviamente imrortante en el mecanismo de coagulación, y si -

son escasas o defectuosas puede originarse la púrpura. 

Las plaquetas son esenciales para la coagulación,-

promueven la coagulación, facilitan la retacción del coágulo-

y producen substancias que producen la vasoconstricción. 

La disminución de plaquetas por debajo del limite -

inferior de la normalidad -150,000/m3 se conoce como tromboc! 

topenia. El recuento plaquetario se utiliza habitualmente p~ 

ra clasificar las púrpuras en dos grandes grupos: 



Púrpura no trombocitopénica 

Púrpura trombocitopénica 

POrpura Trombocitopénica. 
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La púrpura trombocitopénica es un trastorno hemorr! 

gico caracterizado por petequias y equimosis subcutáneas y -

submucosas hemorrágicas en tejidos y órganos. Con una nota-

ble disminución de plaquetas, se producen hemorragias. 

Sin embargo no existe una relación absoluta entre -

la gravedad de la hemorragia y el número de plaquetas. 

Etiología.-

Las púrpuras trombocitopénicas pueden ser idiopáti

cas, para el estado actual de nuestros conocimientos, y en -

este caso se alude como púrpuras trombocitopénicas primarias

º idiopáticas. 

Se producen púrpuras idénticas asociada a infeccio

nes, tras la ingestión de fármacos, (salicilatos, quinidira -

y barbitúricos) en el lupus eritematoso diseminado, en la an~ 

mia aplásica, en la trombocitopenia trombótica, en la trombo

citopenia neonatal, o secundaria a otro trastorno. 
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Púrpura Trombocitopénica Idiopética. 

Eniermedad·· de'. Worlhof S:s un trastorno hemorrégico -

debido a una disminución en la cifra de plaquetas cuya causa

no puede determinarse. 

En un fenómeno de hipersensibilidad o reacción aut~ 

inmune. 

Caracterieticas Cl.inicas. -

Tienden a darse más a menudo en invierno y en prim~ 

vera y pueden producirse tras infecciones del aparato respir~ 

torio alto, paperas, sarampión, o varicela. 

Hay epistasis brusca, petequias distribuidas en t~ 

rax, abdomen, brazos y piernas. Son frecuentes las menorra

gias, hematurias, hemorragias subconjuntivales. Persiste la 

trombocitopenia ocasionalmente. 

Manifestaciones Oralen.-

Una de las manifestaciones notorias de la púrpura -

trombocitopénica idiopática es la intensa y frecuente hemorrE 

gia gingival. Puede ser espontánea, y suele originarse en a~ 

sencia de lesiones cutáneas. 
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También hay petequias en muco~a bucal, comónmente -

en paladar como grupos de abundantes manchas rojizas minuscu

lares de un alimento. 

Tras las extracciones dentales se presentan hemorr~ 

gias excesivas y es un dato especifico de la pórpura. 

Datos de Laboratorio.-

La trombocitopenia puede ser excesiva y grave, la -

cantidad de plaquetas suele ser inferior a 60,000 mm3. Como

consecuencia del tiempo de sangrado es prolongado, hasta una

hora o más. El tiempo de coagulación es normal, aunque el -

coágulo muestra fallas de retracción generalmente y por atra

parte la médula ósea es normal. 

Púrpura no Trombocitopénica. 

La púrpura no trombocitopénica constituye un grupo

heterogéneo de enfermedades que tienen en común sólo el hecho 

de causas púrpura. 

No se traduce en cambio en las plaquetas sanguíneas 

sino en alteraciones de capilares propiamente dichos que re-

sultan en un momento de la permeabilidad. 
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Las pruebas deben consistir en U~.recuento hemático 

completo, que comprenda a Plaquetas Y' la/determinación del --

tiempo de coa9ulación y el t~emp_o ~e protómbina de la sangre

venosa, no- sólo para excl~:ir -1a·: po~'ibilidad - de enfermedades -

como la hemofilia o la d~~ic-~~ncia ~e protombina, sino tam---

bién determinar si - los sign_os son debidos o no a una tromboc! 

topenia. 

Hay muchas substancias que pueden producir aumento-

de fragilidad capilar. 

Los antecedentes médicos deben comprender la descríe 

ción de las infecciones recientes, con enfermedades como el -

sarampión, escarlatina, fiebre tifoidea, y difteria, ya que -

los gérmenes causales o sus toxinas pueden causar lesiones e~ 

pilares. 

También las enfermedades hepáticas, nefropatias gr~ 

ves y enfermedades dermatológicas. Pueden tener origen de --

los antecedentes alérgicos y medicamentosos, ya que algunos--

casos de púrpura vascular son de origen alérgico y no tóxico. 

Entre los medicamentos, los agentes etiológicos más 

frecuentes son los barbitúricos, hidrocarburos y metales pes~ 

dos. 
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La pórpura vascular del escorbuto son importantes -

en odontologia ~ ya que sus .·mani.fe.Stacioiú:!s ~recoces son en --
. . . . ... . ' 

boca y en encias ·.y son· a .menudo h.ipe~·~i-Óficas Y qúe contengan 
':~.. . ' .' .. : ·.: ·.• . -, . ' ' . ., . 

proliferación·: granUloi:natosas ~u'y.;~asc~l~~izadas alrededor de-

Tratamieríto~-

El tratamiento de la trombocitopenia depende de la-

causa del proceso. 

Los tratamientos generales suelen consistir en est~ 

roides corticosoprorenales, que pueden reducir el sangrado,-

aunque el número de plaquetas pueda quedar disminuido. Pue--

den indicarse transfusiones. 

Se cree que la esplenectomia pueda ser el tratamieu 

to indicado ya que puede curarse por completo. Se debe supr! 

mir el medicamento o sustancia guimica perjudicial. 

Dentro del tratamiento dental, las hemorragias gin-

givales espontáneas se pueden dominar con el uso hemost~tico-

locales de tipo no c~ustico, como espuma de fibrina, gelfoam. 

o células absorvibles con trombina. 

No hay que intentar intervenciones quirúrgicas den-

tales de elección en presencia de síntomas de púrpura. Estos 
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pacientes con pórpura deberá~ i~ternarse en un hospital depen-
. . -. . . -

diendo del ries9o de iB- ~~~-6.~_rag~~-. -La intervención deberá 

ser lo menos 'tr8~mát1~8- :POsible • ., LB hemorragia sllbita o inte!!_ 
_-·_ -_. :~ .:. · .. :. '. ; ;' ,:: ·,: 

sa lleVa ·a 1a:: n\Ue'rter • 
• 1· •• 

=, -~-- ?:~"~,:-¡:e: 

Sangradá-Gin9iv61 en los pacientes con trombocitope-

nia puede a·er un problema dificil de manejar. Como terapia 

primaria 'podríamos utilizar las transfusiones que pueden ser -

suficientes para el control de hemorragia y conjuntamente la -

terapia local puede ser requerida. Generalmente, pocas técni-

cas locales pueden controlar con eficiencia este problema. El-

hemostático absorbible de colágena INSTAT puede ser usado como 

un adjunto local con transfusiones y tiene ciertas ventajas en 

la aplicación por encima de la trombina tópica y colágena mi--

crofibrilar. Dos técnicas exitosas en la aplicación de INSTAT 

para controlar la hemorragia gingival en un paciente con trom-

bocitopenia severa en leucemia residiva son descritos. (3). 



59. 

CAPITULO VI 

H E H O F I L I A 

Las .dos formas, hemofilia A (del factor VIII) y He

mofilia B (def. del factor IX). Muestran manifestaciones el! 

nicas idénticas, anomalias de la prueba de screnina y una 

transmisión genética ligada al sexo. 

La deficiencia del factor VIII pasa de una a otra g~ 

neración, como carácter recesivo. La mujer es la portadora,

pero no presenta signos y síntomas del trastorno. Las muje-

res portadoras pueden tener una actividad precoagulante nor-

mal y disminuida notoriamente. Un nivel normal del factor --

VIII no descarta el estado del portador, aunque un nivel muy

bajo deberia hacer pensar en la existencia del cromosoma anoE 

mal. 

Recientemente se demostró que las mujeres portado-

ras, mostraban una discrepancia entre la cifra de actividad -

coagulante del factor VIII y el valor medio por ensayo inmun~ 

lógico. 

La hemofilia A, es diez veces más común que la def! 

ciencia del factor de coagulación IX (hemofilia B). 
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La hemorragia_ 'espohtánea se presenta como hennatr,2. 

sis en arti~ufa~i~n~s gr~ndes ~ª.'!~era,· r~dilla, tobillo) y -

en J.a hemorragia bucfil e's·· muy rara·. 

···> ~-.-·, . 
·L·a_s .. P~CieñtE!-~"' cc;:>n ·hemOfiiia ·A sangran en exceso en 

caso de un trauriia.t'ismo severo en boca, como extracciones de~ 

tarias o heridas de la lengua. El curso de la enfermedad --

puede seguir en ciclo entre periódicos asintomáticos y peri~ 

dos en los cuales una hemorragia catastrófica ocurre después 

de otra. Hay manifestaciones clinicas que se tornan benéfi-

cas al aumentar la edad del paciente. La forma más exacta -

para identificar a la hemofilia es valerse de la valoración-

directa del plasma del paciente para buscar globulina antih!:_ 

mofilica. 

La prueba de investigación más sensible es el tie'!!_ 

po parcial de tromboplastina por lo general, prolongando si-

las concentraciones de G.A.H., son menores del 20% de lo noE 

mal. Antes de mencionar el tratamiento de los pacientes con 

hemofilia "A", tenemos que ver a la Hemofilia 11 8", ya que --

son muy parecidas. 

HEMOFILIA •n•. 

Se debe a la deficiencia del factor IX de coagula-

ción. También se conoce como deficiencia del C.T.P. {comp.-



61. 

tromboplástico de p~asma) o enfermedad de Krismas. Las mani 

festaciones son idénticas :a la hemofilia 11 A 11 y el tipo de h.!;_ 

rencia e's e1··mismo ( a·aracte'ristica ligada 'al sexo sobre el -

cromosoma x). 

:.·, ' .. -. 
_ Hay ~utác.ion~s espontáneas casi 15% de los casos. 

La proporci~O de pacientes con tendencias hemorrágicas graves 

es mucho más·-gran'de de- deficiencia del factor VIII que el fa~ 

ter IX. Esto no significa que la deficiencia del factor IX -

sea menos maligna, sino simplemente que la proporción de pa--

cientes con falta de factor en cuestión es menos en el caso -

de hemofil.ia "B". 

Hay diferencia entre los factores IX y VIII, es que 

el factor VIII es poco estable durante el almacenamiento en -

el plasma, en tanto que el factor IX es relativamente estable. 

No hay factor VIII en el suero, pero si factor IX. La vitam! 

na K no modifica las cifras plasmáticas del factor VIII, pero 

si del factor IX. 

Tratamiento Odontológico.-

En este caso hablaremos en cirugia bucal ya que re-

quiere de cierto cuidado antes y después de la intervención. 

Anestesia: 

La anestesia local está contraindicada en el hemof! 
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lico si no se le.administra .factor sustituto. La anestesia-

local por ·.btOq~.ec( e~ .':'luY. pel~gr·osa ya. que puede ocasionar he-
.... . .. 

morragias en_-(:>la~os::t_i_f'.i~~-ª1:'~S. ~La anestesia con óxido nitro-

so y mésCára ·~-~--.muy _útil en estos. i0dividuos. 

CIRUGIA BUCAL.'-

Debe haber un esfuerzo conjunto entre el dentista,-

cirujano y anestesista. Todo esto dentro de un hospital. Ad~ 

més tener en consideración hemostáticos locales, como célula-

oxidada, saturada de Na HCO y trombina bovina. 

Después de las intervenciones quirúrgicas en boca,-

esta solución se coloca en cada uno de los alvéolos previame~ 

te limpiados y secados con una gasa estéril. Después de esto 

se protege al alvéolo con sistemas mecánicos para que no haya 

alteración del coágulo. Este sistema mecánico consta de: fé-

rulas mecánicas y suturas. 

Sustitutos del factor VIII(GAH) es inestable, por -

lo que el plasma debe emplearse pronto después de recoger la-

sangre de un donador, o de centrifugarse en frie o congelarse 

mientras está fresco. Pero tiene sus inconvenientes, puede -

transmitir la hepatitis. Contiene todos los componentes de -

la sangre con excepción de glóbulos rojos. 
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Exi.~ten actualmente precipitados de GAH obtenidos -

en glicina. El ácido-epsilon-aminocapioico(EACA) tiene pro-

piedades a~tifrinoliticas, actóa como estabilizador de coágu

los. 

Wenster y colaboradores llegaron a la conclusi·.Jn :le 

que la cirugia bucal puede llevarse a cabo sin peligro, cuan

do se sustituye por inyección continua el factor faltante. 
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CAPITULO VII 

EVALUACION PREOPERATORIA 

l. Objetivo: detectar problemas hemorrégicos pote~ 

ciales y reducir al minimo las disfunciones hemostáticas pe-

riope~atorias. 

2. Valoración clinica. 

a. Historia. 

l. Es fundamental realizar una historia -

cuidadosa ya que en ella se puede detectar el primer indicio

de un problema hemostático potencial. Por otra parte, en --

ciertos trastornos hemorrégicos los estudios anallticos sist~ 

máticos son normales y solo puede pensarse en las investiga-

cienes más especificas cuando de la historia clinica se dedu

ce un alto indice de sospecha. 

2. Hay que interrogar sobre los siguientes 

aspectos: 

a) Hemorragias anormales tras intervencio

nes quirúrgicas previas u operaciones dentales. Si en inter

venciones previas no ha habido complicaciones de ese tipo, es 

dificil que el paciente presente una diatesis hemorrágica si

lente. 
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b) Necesidad de transfusiones tras interven 

e iones menores. 

e> . Equimosis fáciles. 
·" a» EpistBxis,, menorragias u otras hemorra--

gias de membranas; c~táne.~s o mucosas .. no· explicadas. 

e) Hematuria o hemorragia gastrointestinal-

no explicada. 

f) Antecedentes de hematomas o hemartrosis. 

g) Hemorragias tardías tras intervenciones-

quirúrgicas o traumatismos. 

h) Historia familiar de trastornos hemorrá-

gicos. 

i) Historia de fármacos. Un gran número de 

medicamentos pueden afectar adversamente la hemostasis por me-

canismos muy diversos. Hay que realizar una historia cuidado-

sa y completa sobre el uso de medicación y evaluar los posi---

bles efectos de cada fármaco. 

b. La exploración flsica puede aportar datos -

claves sobre un trastorno subyacente. 

1) Linfadenopatia, hepatomegalia, espenomega--

lia: signos sugerentes de enfermedades linfoproliferativas u-

otro tipo de neoplasias, enfermedades infecciosas o colageno-

sis. 

2) Petequias, equimosis: pueden ser expresión-

de un trastorno plaquetario cuantitativo o cualitativo. 
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~) Deformidad articular: se asocia con ciertas 

coagulopatias. 

4) Telangiectasias: pueden deberse a la enferm~ 

dad de oslar-Waber-ReridU, ·ae carácter hereditario. 

c. Estudios de Laboratorio: 

1) Las pruebas preoperatorias sistemáticas de

exploración para estudiar la función hemostática deben incluir 

un recuento sanguíneo completo (RSC) con fórmula, tiempo de -

protrombina (TP), tiempo parcial de tromboplastina activada -

(TPTA), recuento plaquetario y, en algunos casos, un tiempo -

de hemorragia (sobre todo si el paciente está tomando algún-

agente inhibidor de las plaquetas como la aspirina). 

TRASTORNOS PLAQUETARIOS Y RIESGOS PARA LA CIRUGIA. 

l. Alteraciones cuantitativas (trombocitopenia). 

a. El riesgo de hemorragia en la trombocitope

nia es directamente proporcional al recuento plaquetario. El 

tiempo de hemorragia no se prolonga hasta que el recuento pl~ 

quetario cae por debajo de 100.000: después se produce una -

prolongación lineal con la disminución de la cifra de plaque

tas. La hemorragia clinica es rara cuando el recuento plaqu~ 

tario es superior a 50.000-60.000, aunque se observan varia-

cienes dependiendo de los factores quirúrgicos. Por debajo -
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de 20.000 plaquetas or mm3, las complicaciones hemorrágicas 

son frecuentes. 

b •. La cuatro etiologias principales de la -

trombocitópenia son: 

1) Di minución de la producción (por anemia -

aplásica, infiltraci n de la médula ósea, fármacos -giazidas, 

alcohol, etc.-, radiición e eritropoiesis ineficaz secunda-

ria a deficiencias v .. taminicas y anemias refractarias), 

2) Au ento de la destrucción por hiperesple-

nismo, CID (coagulac ón intravascular diseminada). PTT (PúE 

pura trombótica trom>ocitopénica), prótesis valvulares, cir

culación extracorpór!a o por un mecanismo inmunológico con -

anticuerpos antiplaq1etarios debido a fármacos, colagenosis, 

enfermedades linfoprlliferativas y complicaciones postransf~ 

sionales. 

3) Se:uestro de plaquetas por un bazo aument~ 

do de tamaño (como s~ ve en los trastornos mieloproliferati

vos, ciertas infecci)nes, cirrosis, enfermedad de Gaucher, -

enfermedades linfopr liferativas y sarcoidosis). 

4) Di ución por transfusiones sanguíneas masi-

vas. 
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c. Tratamiento perioperatorio. 

1) El tratamiento debe dirigirse a combatir 

la enfermedad subyacente o a eliminar los factores causales

externos (fármacos, radiación ••. ). Siempre que sea posible

la cirugía debe posponerse hasta haberse corregido o mejora

do la situación. 

2) En las situaciones de urgencia o los casos 

refractarios se administrarán transfusiones antes de la in-

tervención. 
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a) Hay que administrar una cantidad suficiente 

de plaqueta,s como para - aumentar el recuento· preoperatorio ha!!, 
• e• • • ' •' • ~: • - • ' ' ' ; 

ta ioo.ooo rru,nJ·y.manterie.rlÓ J· 6 4 :días. 
~ :~~ - . 

bt.: ~;m.~~ri:~J.a general· una unidad aislada de -

plaquetas· de un -dC:maOt'e eiegiaO al azar eleva el recuento en-

4. 000/mmJ aproximadamente. la vida media es de 2 6 3 dias, -

aproximadamente. 

e) Tras la transfusión hay que comprobar el incre-

mento del recuento plaquetariv al cabo de una hora y de 12 a-

24 horas para estar seguros de que el potencial de recupera--

ción y supervivencia es bueno. 

d) Los pacientes con una mayor destrucción pl~ 

quetaria también destruyen rápidamente las plaquetas transfu~ 

dictas y a veces no responden bien hasta que se ha controlado-

la enfermedad de base. 

3) En las transfusiones masivas hay que admi--

nistrar concentrados de plaquetas una vez se han transfundido 

8 6 10 unidades de sangre. Es frecuente observar una modera-

da trombocitopenia, ya que las plaquetas sólo sobreviven 72-

horas a temperatura ambiente y la sangre conservada contiene 

pocas plaquetas viables. 

4) Tras la cirugía con circulación extracorp~ 

rea, los recuentos plaquetarios disminuyen sistemáticamente-
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hasta un 50% de los niveles preoperatorios debido a la des-

trucción que tiene 11/gar ,~n .~l aP~i:a~o.·~e P!'d~fusión,, pero -

ello rara· vez condicion"a ·_.p~r,, Si .mismo :unf'.l téndencia hemorrá

gica significativa. 

2. An0mal1as cualitativas. 

a. Las anomalías cualitativas de las plaque--

tas pueden ser adquiridas o hereditarias. Como prueba de -

exploración selectiva, cuando no existe trombocitopenia, se-

utiliza el tiempo de hemorragia. Si se sospecha un defecto-

cualitativo hay que solicitar una consulta hematológica para 

que se lleven a cabo estudios de agregación. 

b. Los defectos adquiridos son los m~s fre---

cuentes y pueden deberse a: 

1) Ingestión de aspirina. 

a} La causa más frecuente de las anoma---

lias cualitativas. 

b) Tiene un efecto irreversible sobre la-

agregación plaquetaria y por tanto puede interferir con la -

función de las plaquetas durante un periodo de 7 a 10 dias. 

e) Aunque la aspirina aumenta el tiempo -

de hemorragia, generalmente se mantiene dentro de los limi--

tes normales de 4 a 9 minutos en la mayoria de los sujetos y 
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en principio no tiene significación clinica. 

2) Ingestión, de otros fármacos que afectan la

función plaquetarla. 

tienen· un eféctó sobre las plaquetas similar al de la aspiri-
' - : . ' . 

na siend.6 
1

iOs máS'· potentes a este respecto la indometacina y-

la ·fenilbutazona. 

b) Hay otros muchos fármacos que tienen 

efectos menos potentes como por ejemplo el dipiridamol, la pe 

nicilina (a altas dosis}, la carbenicilina, los beta-bloquea~ 

tes, los antidepresivos y el etanol. Hay que comprobar los -

posibles efectos sobre la función plaquetaria de cada uno de-

los fármacos que está recibiendo el paciente. 

3) Ciertos trastornos sistémicos tales como la 

uremia, el lupas eritematoso sistémico, las hepatopatias, las 

enfermedades mieloproliferativas, la leucemia y las disprotei 

nemias. 

c. Los defectos plaquetarios cualitativos her~ 

ditarios son poco frecuentes y entre ellos se encuentran los-

siguientes: 
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l) La trombas tenia, un t'rastorno caracteriza

do porque las plB.quetas ·.tienen':Una reacción de ·liberación 
' . .. ·,' .·. 

normal perO no s·e : .. pr~:d,uce. iB sUbsi~uie~te ··agregación. 

2) , · El·';·Sin·d~·ome'-de ," B~rna~d-Soulier, en el que

la mol:-fo1691'a . pia«iuetaria es muy anormal. 

3) Otras enfermedades raras, tales como el si~ 

drome de Wiskott-Aldrich, la afibrinogenemia hereditaria, las 

mucopolisacaridosis, las cardiopatias congénitas cianóticas y 

las enfermedades por almacenamiento de glucógeno. 

4) La enfermedad de van Willebrand, que se ca-

racteriza por alteraciones de la agregación y la adhesividad-

plaquetaria debido a una anomalía del factor van Willebrand,-

una protelna del plasma. Además la actividad del factor VIII 

es baja (ver más adelante). 

d. Tratamiento perioperatorio. 

1) Por lo general el tratamiento debe dirigir-

se a la causa subyacente. 

2) La aspirina y los demás fármacos que afee--

tan las plaquetas deben suspenderse al menos una semana antes 

de la intervención. 

3) La transfusión de plaquetas normales es eficaz-

en la mayoria de los trastornos cualitativos. Entre las ex-

cepciones figuran: 
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a) La uremia; eri los pacientes"'uré~icos -

con un tiempo de h~m~rragia pro~,on9aaó.,:~~-~~:'·:~~'.~·. ~~act.¡car una

diáJ.isis :inmediat~~en.te. anteS ·a·e l~c:·c_i·~~g¡~-. 

f~nfe~m~dad' d~: ~all' wi}~eb~a~d: en este--
-~· '. .-· '. •• : --¡ . '. ' - • .... • . . 

case: hay.· que. a_?miry.~strar, plasma fresco congelado o criopreci-

pitada. 

e) Oisproteinemias: tratar la enfermedad -

subyacente. 

3) Trombocitosis. 

a. Se define como un recuento plaquetario-

superior a 350.000/mmJ. 

b. Entre las enfermedades que se asocian--

con trombocitosis destacan las neoplasias, la deficiencia de-

hierro, las enfermedades inflamatorias crónicas y la asplenia. 

c. Las manifestaciones trombóticas y heme-

rrágicas generalmente aparecen con recuentos plaquetarios su-

periores a 1.000.000. 

d. El tratamiento se dirige a la enferme--

dad subyacente. Si se necesita un tratamiento de urgencia, -

la plaquetoferesis reducirá rápidamente la cantidad de plaqu~ 

tas circulantes. 



74. 

TRASTORNOS DE LA COAGULACION. 

1. El tiempo p~·r~ial de t~omboplastina activada -

(TPTA) mide ··1a conVerS:"ión del factor XII en fibrina (via in-
,;·.-,.-'··,;. 

trinseca) El. TP'!A. estudia exclusivamente los factores VIII,-

IX, XI y XII¡ El ·tiempo de protrombina mide la tasa de for

mación de.').ibrÍ~.B 'e'~>"~·~-esencia de factor tisular ( via ex tri!!. 
,,-:_ 

seca). Ei · fBétó.r .Vir·,~ iñfluye sólo en el TP. Los factores V, 

X, la protrombina y 'el fibrinógeno influyen tanto en el TP -

como en el TPTA. 

2. TPTA o TP anonnal. Para prolongar el TP y el

~PTA se necesita un 80% de pérdida de factores de la coagul~ 

ción. 

a. Def !ciencias hereditarias de factores. 

1) TPTA anormal con TP normal. 

a} Lo más frecuente: deficiencia de -

factor VIII (hemofilia), deficiencia de factor IX (enferme--

dad de Christmas). 

b) Más raro: deficiencias de factores 

XI y XII. En la deficiencia de factor XII (factor Haggeman) 

no existe tendencia hemorrágica. 

c) Enfennedad de von Willebrand: tra~ 
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tornos autosómico dominante que puede asociarse con pocos si~ 

tomas de diatesis hemorrágica antes :de la intervención o con

una historia larga de.equimosis, hemorragias,mucosas y otro -

tipo de hemorragias fáciles... Por lo· general el TPTA y el --

tiempo de hemorragia ·están prolongados, pero a veces son nor

males. Esta enfermedad se caracteriza por una disminución -

del antígeno del factor VIII (VIII AGN), la actividad coagu-

lante del factor VIII (VIII AHF) y el factor von Willebrand -

(VIII VWF), que son necesarios para que se produzca la agreg~ 

ción de las plaquetas con ristocetina. 

2) TP anormal con TPTA Nonnal: deficiencia 

de factor VII. 

b. Inhibidores circulantes adquiridos

de factores especificas. 

1) Se observan sobre todo en pacientes 

con hemofilia grave que reciben con frecuencia factor VIII y

desarrollan anticuerpos (inmunoglobulina G). 

2) En raras ocasiones, los pacientes-

sin sindromes de deficiencias de factores desarrollan inhibi

dores, por lo general contra el factor VIII, en asociación -

con ciertas enfennedades, tales como la enfermedad intestinal 

inflamatoria, algunas colagenosis, reacciones a la penicilina 

y en la vejez. 
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J. TPTA y TP anormal. Existen diversas etiologias, 

tales como: 

a. oefiC-ie.~cic;t:~de ·faCtores II (protrombina). V a

x. La disfibrinogenemia ·puede ·_asociarse con tiempos normales 

o prolongados'·. 

b. Deficiencia de más de un factor de la coagula--

ción. 

c. Presencia de inhibidores de uno o más factores. 

En el lupus eritematoso sistémico puede haber un anticoagula!l 

te circulante que prolongue el TPTA y el TP, pero no produce

una tendencia hemorrágica significativa. 

d. Coagulación intravascular diseminada. 

e. Deficiencia de vitamina K secundaria a: 

1) Anticoagulantes orales. 

2) Ingesta insuficiente. 

3) Antibióticos de amplio espectro (suprimen -

las bacterias productoras de vitamina K), -

sobre todo cuando se asocian con una inves

tión insuficiente o debilitación. 

4) Malabsorción (deficiencia pancreática, in-

testinal o patologia biliar). 
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5) Hepatopaia parenquimatosa. 

Por lo generál' e1 TP.'se.afecta más que el TPTA en la 

deficiencia-· de vit:Bffiina k. 

4. Historia de tendencia hemorrágica anormal pero -

con plaquetas y estudios de coagulación normales. No debe asH 

mirse que las pruebas de exploración selectiva de rutina permi 

ten descartar todos los trastornos de la coagulación heredita

rios o adquiridos. Hay que solicitar siempre una consulta he

matológica si se sospecha una diatesis hemorrágica subyacente. 

a. A veces hay que recurrir a estudios especiales -

para descartar: 

1) Deficiencia de factor XIII (estabilizante de 

la fibrina). Se sospecha por la historia 

clínica si existe una buena hemostasis ini-

cial tras la cirugia o los traumatismos pero 

al cabo de uno o dos dias reaparece la hemo

rragia y se mantiene. Para confirmar el 

diagnóstico se realiza la prueba de solubil! 

dad del coágulo en urea. 

2) Enfermedad de Willebrand (a veces las prue-

bas de exploración selectiva de rutina son -

normales). Para el diagnóstico hay que estu

diar el factor VIII AGN y el factor VIII VWF. 
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3) Oisfibrinogenemias. En ocasiones hay que -

practicar determinaciones de los niveles 

de fibrinógeno y pruebas para determinar la 

existencia de fibrinógenos disfuncionales. 

b. Hay_ ·que f:!Xplorar cuidadosamente al paciente en

busca de signos de otras enfermedades sistémicas que produz-

can hemorragia para ··descartar. 

1) Enfermedad de Osler-Weber-Rendu telangrect~ 

sias capilares. 

2) Enfermedad de Ehlers-Oanlos: hiperextensib! 

lidad, cicatrices papiriformes. 

3) Vasculitis: erupción purpúrica. 

S. Tratamiento perioperatorio. 

a. Sindrome de deficiencia de factores. 

1) El tratamiento sustitutivo debe ser lo más

especifico posible monitorizando estrechamente los niveles de 

factores con un ciclo de tratamiento de 10 a 15 dlas. 

b. Tratamiento de los inhibidores circulantes. 

1) El tratamiento debe individualizarse. Alg~ 

nos pacientes no necesitan tratamiento (ciertos inhibidores -
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SALIR DE l11 i~. ': ;~~~ R 
lipicos tal como dijimos antes), mientras que otros l/>u~pr!:!_ 

cisar grandes cantidades del factor especifico para contrarre~ 

tar el inhibidor o tratamiento citotóxico para suprimirlo. En 

estos casos complejos es· imprescindible la consulta hematológ! 

ca. 

c. Anticoagulantes. 

1) Anticoagulantes dicumarinicos. 

a) Interfieren con la acción de la vitamina 

K en la síntesis de los factores II, VII, IX, X. 

b) La suspensión de la dicuomarina condici2 

na la normalización del TP en un periodo de 36 a 48 horas. 

e) La vitamina K por via IV {de 10 a 15 mg) 

puede corregir el TP en un periodo de 8 a 12 horas pero debe -

administrurse con precaución ya que existe riesgo de analila--

xis. Esta vitamina puede administrarse por via IM (no se rec2 

mienda, ya que puede haber formación de hematoma local). se -

u oral. 
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PJ::otocalo de trataniento sustitutivo ccn 

factores de eoogul.aci6n. 

Porcentaje 
de la 

ncmnalidad 
necesario 

Factor 
Cirugía Cirugía 

Material. Dosis Repetir 
rrenor rrayar por kg (hr) 

I (fibri- 20 40 Crioprecipitado O .4 bolsa 40 
nOgeno) 

II (pro- 40 40 Plasma 20 ml 24 
trCJTibina) 

V 

VII 

VIII 

IX 

X 

XI 

XII 

XIII 

VWF 

lO 15 Plasma 10 ml 12 

10 20 Plasma 10 ml 

40 80 Caneen trado 40 unidades 

40 80 Concentrado 80 unidades 

15 20 Plasma 10 ml 24 

730 Plasna 20 ml 48 

7 Ninguno Ninguno 

5 Crioprecipi tacto 0.1 bolsa 48 
o plasna 5 ml 48 

50 Crioprecipitado 0.6 bolsa 8 

o crioprecipitado 

o mejor, 5 unidades/kg/h 

o plasma 

dosis: 40 unidades kg o preferiblemente unidades kg/h 

De Watson-Williams EJ: Medical evaluation of the 

preoperative patient Med Clin North Am 63.1183. 1979. 
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La absorción por vla oral es variable y la 

corrección del TP puede tardar más (de 18 a 24 horas). 

'd} Es_-_ preferible simplemente· suspender los 

dicumarinicos y no administrar vitamina K si es posible; ya -

que una sola dosis puede interferir con el posterior tratamie~ 

to anticoagulante posoperatorio durante un periodo de hasta --

una semana. 

e) La cirugla de urgencia puede realizarse 

suspendiendo los dicumarinicos y transfundiendo de 2 a 4 unid~ 

des de plasma fresco congelado. A veces hay que repetir el -

procedimiento en el posoperatorio. 

2} Heparina. 

a) Si la heparina se suspende 8 horas an-

tes de la intervención, la coagulación, medida por el TPTA se

rá normal. 

b) Se puede conseguir una anulación rápida 

de sus efectos administrando sulfato de protamina, que neutra

liza la heparina miligramo por miligramo. La dosis habitual -

es de unos 50 mg de protamina IV en 5 minutos. 

c} Aunque la complicación más frecuente -

del tratamiento con heparin~ es la prolongación del TPTA y la-
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hemorragia, la trombocitopenia inducida por la heparina es más 

frecuente de le:> que normalmente se·'¡)iE!nSa. Por tanto, es obl!, 

gado realizar un recuento' pl_aquetario .-·~ntes de la hepariniza-

ción. Si existe trombocitopenia, la heParinB se neutralizaré

con sulfato· de protamina antes de trans.fundir plaquetas. 

A N E M I A 

EVALUACION PREOPERATORIA. 

l. Objetivos. 

a. Determinar los niveles de hemoglobina y hemato

crito necesarios para una oxigenación adecuada a los tejidos -

en el paciente que va a ser sometido a cirugia. 

b. Detectar un trastorno subyacente que pueda con

dicionar un compromiso hematológico adicional en el periodo p~ 

rioperatorio. 

2. Valoración clínica. 

a. Historia. 

1) Incluirá preguntas con respecto a: 
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a) Dieta. 

b) consumo previo de hematinicos (p.e. Hierro, 

folato). 

e) Me.dicaci.ones, particularmente aspirina. 

d) Alcohol.. 

_e) Transfusiones previas. 

f) Enfermedades crónicas asociadas. 

g) Historia familiar de anemia o trastornos h~ 

matológicos. 

2} Valoración de la gravedad de los síntomas en r~ 

lación con la anemia que pueda dar una información clave como

por ejemplo si la situación del paciente es aguda o crónica, -

si existe dolor torécico, disnea, vértigo, etc. 

b. Exploración fisica. Es fundamental comprobar -

si existe: 

l} Linfadenopatia. 

2) Hepatoesplenomegalia. 

3) Petequias. 

4) Palidez. 

5) Sangre oculta en heces. 

6) Signos de enfermedad crónica (p.e., hepato-

patias, colag~nosis). 
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c. Estudios de laboratorio. 

~ ' ' -
LoS estudios de ·.rutilla.'-'i.n:~1Uirán niveles de hemogl2 

bina, hematocrito'· e'-:1nd-iCea· · e.ritroCitarios. Si los resultados 

de cua1qu1er:a~d•Ces~-;;,'~~tu.ii,º~, ªº" 

una inf~~ac.i_ó~_·::~zi·-~:~·~i-~~~a<---~6~ el 

patológicos puede obtenerse 

frotis de sangre periférica, 
' . . . . -

el recu8nt:ó -l~uCoé:i1:ario y el test de Coombs, que ayudan a ev~ 

lua·r ·1~---~-~iol..;~-i~·'.·clasificando el trastorno por la morfologia-

eritroCitaria. Una vez se ha limitado el diagnóstico diferen-

cial se puede recurrir al examen de la médula ósea y otros es-

tudios más especificas. 

ANEMIA NORMOCROHICA, NORMOCITICA. 

l. Aumento de los reticulocitos. 

a. Pérdida de sangre (varios dias). 

b. Hemólisis. 

1) Test de Coombs positivo. 

a) Autoinmune. 

l. Por fármacos (p.e. Metidopa) 

2. Enfermedad sistémica (colaginosis, neopla-

sia) 

3. Idiopática. 
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b) Isoinmune. 

l. Reacción transfusional. 

2. Eliptocitosis hereditaria. 

Test de Co~~bs ne·~a.t.ivo. 

a) Aumentó de la fragilidad eritrocitaria. 

l. Esferocitosis hereditaria. 

2. Eliptocitosis hereditaria. 
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b) Disminución de la fragilidad eritrocitaria: he

moglobinas anormales. 

e) Fragilidad eritrocitaria normal. 

l. Alcohol 

2. Toxinas {fármacos, exotoxinas) 

3. Deficiencias enzimáticas 

4. Intoxicación por plomo 

5. Vasculitis y microangiopatias 

6. Hiperesplenismo 

2. Disminución de los reticulocitos. 

a. Anemia hipoplásica. 

b. Enfermedades crónicas. 

c. Deficiencias endocrinas. 

d. Leucemias. 
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3. Reticulocitos normales. 

a. Hemorragias agudas. 

b. Enfermedades renales crónicas. 

ANEMIA HIPOCROMICA, MICROCITICA. 

l. Deficiencia de hierro ( Fe capacidad total -

de captación de hierro (CTCH), saturación inferior al 15%). 

a. La causa más frecuente es la hemorragia (p. 

e., úlcera péptica, gastritis, pólipos, carcinoma, prásitos, -

ciertas medicaciones tales como la aspirina y los antiinflama

torios no esteroideos). 

2. Anemia de las enfermedades crónicas ( Fe CTCH, 

saturación superior al 15%, ferritina normal o ). 

3. Anemia sideroblAstica ( Fe, CTCH normal, satu

ración superior al 60%, ferricina normal o ). 

4. Talasemia minar (Fe normal o CTCH normal, s~ 

turación superior al 15%, ferritina normal o ). 



87. 

ANEMIA MACROCITICA. 

l. Megaloblástica. 

a. Deficienc~a de Folato secundaria a dieta P2 

bre, malabsorción, fármacos (Fenitoina, em-

barazo). 

b. Deficiencia de vitamina s 12 (anemia perni-

ciosa, enfermedades ileales). 

2. Hepatopatias. 

3. Hipotiroidismo. 

4. Aumento de los reticulocitos. 

TRATAMIENTO PERIOPERATORIO Y RIESGOS QUIRURGICOS. 

l. El descubrimiento de una anemia en el periodo -

preoperatorio siempre es motivo de preocupación. Hasta qué -

punto puede posponerse la evaluación del caso depende la hist~ 

ria, la exploración física y los datos analíticos de cada pa-

ciente, pero no está justificado practicar una intervención -

electiva sin evaluar la etiologla de la anemia. El diagnósti

co de una deficiencia de hierro antes de la intervención fund~ 

mental para detectar el origen de la hemorragia, que general-

mente radica en el conducto gastrointestinal. La identifica-

ción y tratamiento de la causa puede evitar la aparición de --
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complicaciones hemorrágicás en el perioperatorio. Aunque tra-

tar a fondo :·-cada uno de -los t{pos de 7 an.~m-i~ y· discutir su tra

tamiento escapa ·;a ).:~s:~~~je_ti':'5>s -~~-- ·e~·~-~~(~anual-, es importante

comPrend:17r. l~~--- ~~·~n~-~f:t:ós ·_",g~n·eJ:_"a_les de la evaluación y la ter~ 

péutica ·.de ~-:~~-~-~~)b~~~~~.;~~:~>\:;~-~~~~to- e~ las intervenciones de u;: 
", ·'¡"-

gencia, ha:y.:-que·~~~i·derlt'itiC"ar el origen de la anemia e individu~ 

lizar el- t-i~t:~~:j_~~-¡~~-de~eridiendo de la etiología siempre que -

sea posible.' 

2. Niveles de hemaglobina necesarios. 

a. Por lo general se ha exigido un nivel de he-

moglobina de 9 a 10 g dl y un hematocrito del 30% para asegurar 

una buena oxigenación de los tejidos durante la cirugía. El -

equilibrio ideal entre la reducción del transporte de oxígeno -

condicionada por un hematocrito bajo y el aumento de la viscos! 

dad debido a un hematocrito elevado se ha establecido según los 

distintos autores, entre el 30 y el 42%. 

b. Aunque una hemoglobina del 10 g dl y un hemato--

crito del 30% constituyen, como norma general, niveles preoper~ 

torios aceptables hay que valorar los requerimientos propios de 

cada paciente teniendo en cuenta varios factores y decidir si -

es preciso transfundir sopesando los posibles beneficios y rie~ 

gas de la transfusión. 
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1) Los factores que exigen niveles de hemoglo

bina superiores en· el preoperatorio son: 

a) Edad Avanzada 

b) Hemorragia aguda 

e) Coronariopatia 

d) Enfermedades pulmonares 

e) Enfermedades cerebrovasculares o vasculares 

periféricas. 

f) Cuando se espere una hemorragia importante. 

2) Factores que hacen más aceptables unos niv~ 

les de hemoglobina inferiores en el preoperatorio. 

a) Juventud del paciente 

b) Anemia crónica 

e) Tolerancia al ejercicio normal. 

d) Ausencia de enfermedad cardiaca, pulmonar -

o cerebrovascular. 

e) Cuando se espera una hemorragia escasa. 

3. Tratamiento. 

a. Si es necesario administrar transfusiones peri

operatorias se aportarán sólo los componen~es sanguineos im--

prescindibles para corregir el defecto. En la cirugia total-

mente electiva lo indicado es el tratamiento sustitutivo oral-
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_(con hierro, folato, 812 ••• ), siempre que la intervención pueda 

esperar. 

b. En todos los casos, con excepción de las hemorr~ 

gias agudas, pueden utilizarse hamaties concentrados cuya vent~ 

ja sobre la sangre total es la menor sobrecarga de potasio y e! 

trato {que puede formar complejos con el Ca y disminuir sus 

niveles) y el menor riesgo de respuestas alérgicas o reacciones 

frente a los anticuerpos presentes en el plasma del donante. 

c. Reacciones transfusionales. 

1) De comienzo inmediato o rápido por: 

a) Hemólisis de los hematies transfundidos. 

b) Reacción alérgica frente a los antlge-

nos de los hematíes, leucocitos o pla-

quetas transfundidos. 

e) Reacción alérgica frente al plasma. 

d) contaminación de los productos sangui--

neos por bacterias. 

2) Los sintomas consisten en fiebre, escalo--

frlos, náuseas, vómitos, dolor lumbar, disnea, taquicardia, do

lor torácico, edema, urticaria y shock. 
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3) Si se sospecha una reacción transfusi~nal. 

a) Interrump,ir inmediatamente la transfu-

sión. 

b) Repetir la .deterIDinación de los grupos

sanguineos y las pruebas cruzadas y --

practicar un test de Cooms con los hem~ 

ties del paciente. 

e) Estudiar los sueros del donante y el p~ 

ciente en busca de anticuerpos de gru-

pos sanguineos. 

d) Si se sosp~cha una sepsis, realizar he

mocultivos. 

e) Buscar en sangre y orina hemoglobina li

bre, que constituye indicio de hemólisis. 

4) Los pacientes que desarrollan reacciones --

transfusionales febriles sin hemólisis pueden estar sensibiliz~ 

dos frente a los antigenos de los leucocitos o plaquetas. La -

transfusión se practicará con hematl s lavados, cuyo conten.ido

en esos productos es inferior y que comportan un menor riesgo -

de hepatitis. 

5) Puede obtenerse y conservarse sangre autólo

ga antes de una intervención electiva. 
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6) La transfusión masiva puede complicarse por 

la dilución de las plaquetas y los factores de coagulación y -

pueden disminuir los niveles de CA ioniz~d~ por la fonnación 

de complejos con el citrato. Tras la administración de 10 a -

12 unidades de.hematies deben administrarse concentrados de -

plaquetas, plasma fresco congelado y crioprecipitado o también 

puede administrarse una unidad de sangre total cada 4 de san-

gre conservada. Con la infusión lenta de 10 ml de gluconato -

cálcico al 10% cada 4 6 5 unidades se evita la hipocalcemia. 

7) El principal riesgo a largo plazo de las -

transfusiones es la transmisión de agentes comunicables. La -

hepatitis no-A no-B es la enfermedad más frecuente transmitida 

por las transfusiones, pero también se puede transmitir la he

patitis B, el citornegalovirus y la toxoplasmosis. Ultimamente 

ha aumentado la preocupación sobre la posible transmisión del

SIDA a través de los productos sanguíneos. 

NEUTROPENIA. 

Etio1ogia.-

l. Fármacos (p.e., antineoplásicos, antimicrobianos, 

sulfonamidas, cloranfenicol, antitiroideos, propil tiouracilo). 

2. Agentes infecciosos, particularmente virus. 

3. Preleucemia, trastornos proliferativos y defec-

tos en la maduración mieloide. 
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4. Congénita. 

S. Enfermedades reumatoides crónicas (lupus erite

ffiatoso sistémico, sindrome de Felty). 

Tratamiento Perioperatorio. 

l. Suspensión de la cirugia cuando el recuento sea

inferior a l.000/mm3 , el riesgo de infección aumenta mucho cua~ 

do el recuento es inferior a 500/mm3 • 

2. Tratamiento de la causa subyacente, posponer la-

cirugía en los casos inducidos por virus o fármacos hasta haber-

desaparecido la leucopenia. 

3. La cirugía de urgencia se limitará a los proced! 

mientas de derivación y drenaje. 

4. Las transfusiones de granulocitos tienen pocas -

indicaciones en cirugia y sólo se administrarán en pacientes i~ 

fectados con recuentos inferiores a 500/mm3 • 
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CONCLUSIONES 

Gracias a la investigación hemos tenido al alcance 

nuevos estudios que van cambiando los pronósticos en la ciru

gia y en cada una de las ramas médicas. 

Asi, en esta tesis se logró reunir datos de suma -

importancia para satisfacer dudas respecto al tema, tomando -

en cuenta que hay muchas cosas més por profundizar y muchas -

dudas que resolver, sólo porque nosotros tenemos en nuestras

manos la vida de muchas personas, para que vivan en armenia y 

salud. 

De esta manera el Odontólogo deberá saber diagnos

ticar cuando haya manifestaciones clinicas bucales y determ! 

nar los limites en los que nosotros podamos intervenir auna

do con el apoyo del especialista (hematólogo}. 
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