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lntroducci6n1 

Las enfermedades hemáticas han constituido desde siempre una 

constante preocupación para el hombre, más aún por que algunas 

de ellas como cierto tipo de leucemias inciden con mayor fre

cuencia en niños y poblaciones jovenes. 

La Incidencia y prevalencia mundial de los principales tra•

tornos hcmáticos es dificil de dctermonar ya que algunos de 

ellos como las anemias son co.nsecuancia de otros 9rande& pro

blemas que aquejan a la humanidad, por ejcmplo1 

El alcoholismo, desnutrición y paludismo .. 

Sin embargo puede afirmarse que las enfermedades hcmatolóqica• 

son frncuentcs en todo el mundo independientemente del grado 

de desarrollo de los diferentes paises ya que si las anemias 

y los trastornos carenciales aquejan seriamente a aquellos -

en vias de desarrollo, las neoplasias lo hacen en los indus

trializados. 

A pesar del enorme eofuerzo realizado dfa con dfa por la -

investigación medica mundial para comprender mejor las funcio

nes y origen de las células sangu!neas con el objeto de poder 

desarrollar mejores alternativas de tratamiento, para las dis

funciones hem&ticas, as! co~o o(recer mejores espcctativas -

de sobrevida para los enCermos aquejados de enCermedad~S hasta 

hoy incurables, el panorama es so~br!o d~bido a divcr~os fac

tores que no han uido controlados, 6stos son1 

sobrepoblaciSn de los paises en vias de deuarrnlln, lo que a 

s~ vez acasionahacinamiento, mayor incidencia de enfermedades 

infecciosas y varasitarias, desnutrición, alcoholismo y dese

quilibrio urbano-rural con el deterioro ccolSgico subsecuente. 

Incremento alarmante de los !ndices de contaminación en las 

grandes urbes, con lo que es de esperarse un aumento en la 

incidencia de aplasias e insuficiencias medulares, el empleo 

con diversos fines cada vez más extendidon de la enerqia -



nuclear,, aumenta de i9ual forma sus rice9os, por ejemplo< 

aún no podemos precisar las consecuencias reales que ocasio

nari el accidente de la planta nuclear do Rueia, cuya nu~c 
radiactiva se cxtondió por gran parte de Europa contaminando 

múltiples regiones agricolas y ganaderas. 

La 9ente expuesta a la radiación, tendrá un ries90 más alto 

de neoplasias especialmente leucemias y linfomas, as! como -

las generaciones venideras. 

La situación en nuestro paie ce análoga a la mundial, a pesar 

de que no contamos con estadísticas confiables, sabemos que -

los t.o.stornos hemáticoe no se encuentran dentro de las princi

pales causae de mortalidad, sin embargo su incidencia y pre

valencia se hayan en constante aumentopór lo anteriormente -

mencionado, sobro todo si tomamos en cuenta la actual uituaci6n 

econ6mica y social que vive nuestro país. 

Para poder modificar sustancialmente el panorama eo requiere 

un cambio radical en diferentes aepectos pol{ticos y sociales 

como una coolaboración multidiciplinaria de div~rsos profe

sionales capacitados no solo en ol campo de la salud. 

Los puntos básicos que deber{an observarse eer!an• 

1) Detener el excesivo crecimionto urbano en las principales 

ciudades del pats, para lo cual es necesario crear el ambiente 

propicio para el mejor desarrollo ecónomico-rural. 

21 Disminuir la Tasa de natalidad al porcentaje neceuario -

que vaya acorde con el crecimiento económico real del país, 

de tal forma que no exista desequilibrio entre la poblaci6n 

que nac~ y que demandar! servicios, educación y salud y lo que 

el estado pueda ofrecer. 

J) Es neeeoario también mejorar el programa de planificación 

familiar, y hacerlo lo m.l'H accesible a la población que no 

tiene acceso a las grandes instituciones de salud pública. 

4) Mejorar la calidad de la edueaci6n .pública y privada sobre 

todo a nivel básico, con una mayor informaciónsobre salud, 



hi9iene Y alimentaci6n. 

5) Utilizar loa medios masivos docominicaci5n pare expandor 

esta informaci5n a base de programas educativos y cSpsulas -

informativas. 

Con estos puntos mejorarta sustancialmente el panorama de los 

principales problemas hcmatológicos que afectan a nuestro -

pats y no solo éstos, sino que mejorarta el estado de salud -

general de nuestro pueblo. 

Como es de suponerse ~atas modidas enfocan hacia un aspecto 

preventivo. 

La prevcnci6n es sin duda alguna el punto bS~ico de cualquier 

problema de salud, hacia ella,sc hacia donde deben diriqlrso

los primeros esfuerzos y medidas de cualquier equipo de salud 

ain embargo las medidas mencionadas anteriormente de llov"rso 

a cabo tomartan sin duda bastante tiempo en empezar a brindar 

sus frutos. 

La inveatigaci6n medica está m&s enfocada a proporcionar medi

das curativas que medidas preventivas, loa planes de eotudiu 

de las disciplinas de salud preparan do igual forma a sus -

egresados. 

Los odont6logos y los médicos est~n mas capacitados para cu-

rar que para prevenir , de aqut surgcrcalmente la prcgunta1 

lDonde radica la importancia de les enfermedades hemaLol6gicas 

en la odontoloqia? 

Sentimos que la respuest" puede hacerse extensiva no solo n -

las enfermedades hemátieas sino a muchos o~ros problemas 

médicos que el odont6logo debe conocer y mane)ar. 

Le importancia radica en dos puntoB• 

La prevenci6n en primer lugar y el tratamiento en segundo lu

gar. 

La boca, es como se vcr5 en el desarrollo de esta tesis, el -

escenario important{simo de múltiples manifestaciones cl{nicna, 

a19unaa iniciales, otras tardias, que. tienen como ori9en divcr

•os padecimientos san9u!neos. 



El conocer y saber distinguir estas manifestaciones, permitir& 

al odont6logo incidir de manera importante en el denarrollo -

del padecimiento en cuestión, ayudarS a establecer una mayor 

cooperación entre el odontólogo y otros trabajadores de lo salud 

como son m~dieos y laboratoristaH cl!nicos. 

Con gran frecuencia el odontól~go trabaja aislado y no es raro 

que remita a determinado paciente con algGn cupecialista por 

un problema que el podr{a haber resuelto, si bien ~uchos tras

tornos hem&ticos uon del domJnio del hcmatoologo ,otroa como 

las anemias obligan al odontólogo a conocerlao y manr.jarlas, si 

el detecta en ou Historia Cl{nica y en su exploración de la cavi

dad bucal el problema debe inmediatamente actuar, tener la capa

cidad de ordenar los exámenes de laboratorio pertinentes y -

saber interpretarlos, y en su momento elaborar el plan de 

tratamiento actual y el plan de prevención para evitar en lo 

futuro el problema. 

El descubrir también manifestaciones iniciales de otros problu

mas graves como eon la leucemia y mononucleosia infecciosa, -

permitirS al odontólogo eer el eslabón inicial du la cadena de 

atención mpcdica que rucibirS su paciente, pues Gste puede -

acudir a consulta por cualquier otro problema dental, y el -

clinlco podr& con una buena Historia clrnica y una adecuada 

exploración de la cavidad oral reconocer otros problemas sis

témicos que estén repercutiendo en la boea. 

Como vemos esto obliga también a penetrar on el campo del -

amb1entu social en que se desenvuelve el p~cientc , conoce~ 

sus hibitos dietéticos hi9iónicos, su ambiente laboral, su vi

vienda y muchos otros datos que proporciona una buena Hiotoria 

Cl!nica. 

E• necesario recalcar que ésta debe hacerse no por rutina, 

sino con el conocimiento de que ella constituye el mejor medio 

do diagnóstico ya que en su obtención. nos apoyaremos para 

en primer lugar prevenir cualquier riesgo do salud a que el 

paciente se haya expuesto y en segundo lugar tratar a su de-



bidc tiempo todos aquellos problemas que hayan sobrepasado la 

posibilidad primaria de prevenei6n. 

&l objetivo de esta tesis es pues, brindar al odont6logo los -

conocimientos básicos sobre los principales trastornos hemá -

tices que afectan a nuestro pats y que tienen manifestaciones 

bucales importantes con el objeto de que está capacitado para 

sureconocimicnto, cono:ca los factores prcdisponentcs de al

gunos padecimientos y pueda así incidir en la prevención de -

éstos y en algunos casos ela~orar un plan de tratamiento 

adecuado rara formar parte m5s activa y eficiente del equipo 

multidiciplinario que se requiere para tratar alquno de estos 

enfermos. 

Recordemos que el objetivo final Je todosnuestros esfuer:os y 

conocimientos es ~ejorar la salud integral de nustror. pacientes 

a ellos nos debemos como profesionales de la salud, de ellos -

ha surgido todo el caudal do conocimientos que poseemos y son 

ellos quienes merecen recibir los frutos de nuestra capacita

ción y actualización continua, ol mejorar su salud redundar& 

en una patria más fuerte ya que un pueblo con salud deterio

rada no puede aspirar de ninguna forma a loo beneficios de un 

desarrollo inte9ral. 



Origen y Funci6n de las células de la Sangre: 

Al final do la tercera semana de gestación del tejido mesodér

mico se forman los primeros islotes hcmatopoyéticos en el 

saco vitelino, que dan lugar a los uritroblastos fetales, que 

son células nuclcadas. 

Antes de finaliz~r ul segundo mes de qestaci6n , se inicia el 

peri6do llamado hepático dontlu el h{gado hace eritropoyesis -

originando critroblastos que sI llegan a madurar a glóbulos 

rojos. 

Aparecen también los meqacariocitos y por lo tanto las pla

quetas. 

Al mismo tiempo aparuccn los qranulocitos los cuales dan lugar 

a los leucocitos polimorfo nucleares • 

Aproximadamente a los 2 meses y medio de gestaci6n el bazo empieza 

a actuar co~o hematopoyético, esto es llamado periódo esplé-

nico, el bazo inicia trabajando como un órgano hematopoyético 

para terminar siendo un 6rqano linfopoyético. 

La madula &sea empieza a funcionar a los tres meses o tres -

meses y medio. 

Al iniciar su trabajo, el bazo , aparncen tambi~n el resto de 

los leucocitos, ea decir lag linfobla&tony monoblastos quema

duran a linfocito~ y monocitos, 

En el adulto es la médula ósea la que funciona ce~o 6rgano 

hematopoylticn y el tejido lin(oide es decir el ba~o y los gan

glios linfSt1cos como rcsprcsentativos del sistoma reticulo

endotelial. 

En relación al origen de la$ céllulns sanqu{neas e•isten to

davra tcorias. 

se p1cn~a actualn••nte1ue todag las cilulas s~ or1qinan a par

tir de una sola ~(>lula madre. 

se ere~ que por lo menos intervienen dos cilulas, una que ~s 

pluri~ot~ncial tamb1&~ llamada hcmohistioblasto , el cual es 

capaz de diferenciarse en cualquier tejido mesenquimatoso, pero 

bajo estimuloz adecuados tom~ la v{a linfoh~~atopoy~tica. 



Esta c&lula ca móvil, pero al octahlocerse en la médula ósea, 

cambia do nombre, entonces se le llama hemocitoblasto, una ve% 

e•tablccido en la médila ósea solamente dar& células hemato

poyéticas a través de tres vfae1 

La serio roja, la serie granuloc!tica y la serie meqacario

~!tica. 

Estas tres serios son pues exclusivas de la médula ósea. 

Al parecer, los linfocitos y monocitos se originan dela primera 

célula ya que son células in~aduran que no mueren definitiva

mente y que son capaces de diferenciarse y reproducirse. 

Recientereentc en cult1vos de tejido se ha visto que el linfo

cito A veces es capa~ de tomar caractorfsticaa indistinguible 

del homohistioblasto, por lo que se cree que el linfocito os 

el que perpetúa éstas linoas. 

La ~~rio roja so origina pues del hemocitoblasto, que so -

difcrcncfa y d4 origen a una célula llamada proeritoblasto, 

que es una célula grande con núcl~o que mide aproximadamente 

40 micras y es la peinera célula de la serie roja, éRta origina 

a su ve~ el eritroblastobasóf'Jlo que ya no tiene nucle.olos,su 

cromatinase haya dispersa, con un citoplasma muy a%Ul y oo una 

célula muy grande, 

El oritroblasto-basófilo origina al eritroblaoto-policromat6-

filo, que es una c~lula m&s chica, varfa do color a un tinte 

grisiceo, tJcnc cromatina y nucloolo poque~o y compacto. 

El oritrohlasto-policrornató!Jlo origina al eritroblasto-orto

cromático que es una célula má pequeOa con citoplasma grJs -

rosado y un nGclqo corno un punto que perece sor uxpulsado. 

El oritrohlasto-ortocrom5tico origina al reticulocito, ésta 

célula mide 10 micras y es de color gris rosado y con tJnctones 

especiales se puede apreciar quo presenta también restos do 

cromatin-1. 

El roticulocito finalmente origina al glóbulo rojo. 

Un peque~o porcentaje de retJculocJtoo aproximadamente un 2• 



sv encuentran en la sanqre, el rosto catan on la médula ósoa. 

El glóbulo rojo es la célula final de esta serie, ou función 

es ser un acarreador de qaseu gracias a la hemoglobina, mide 

aproximadamente 7.2 micras do di,mctro y 2 ~lera& en la parte 

más gruesa y una micra ~n la m~s dcJqada si so observa do -

perfil. 

Viven apro~imadamente 120 clfa·. y tcrmi11an siendo fagocitadas en 

el sistema rest!culo cndotullal. 

El SS\ de la hemoclo~ina se sintetiza cri la c&lula en forma de 

oritroblasto•policromatófilo, los rcticulocitou también sinte

tizan hemoglobina. 

En cuanto a la serlo qranulocftica, todos lon qranulocitos -

derivan de la médula ócea, a partlr del hcmo-citoblasto ó c~

lula madre que di origen al mioloblasto, que es una c6lula 

grande, mide aproximadamente JO micras, con núcleo grande y 

con citoplasma baaófilo, con dos ó tres nucloolos, granulos

gruesos de color rojizo. 

El micloblaato da oriqen al promiolocJlo que es una célula -

sin nucleolos, qun tiene un gran nOmero de granulas gruesos~ 

el promJclocito dá oriqen al miclocito que os una c~lula mSs 

chica dn 15 a 18 micran, no tiene nucleolon, con núcleo re

dondo y gr5nuJos finos. 

cuando se ln a¡•lica una t1nci6n enpccial, se pueden diferen

ciar tres tipo~ de mielncitos: 

miclocito-neutrdfilo,miclocito-eosinófilo y minloeito•bas5filo. 

Oc aquf surgen loa tres tipooclularos 

neutcófilo, eos1nÓfilo y bas6filo. 

Del Mielocito sigue el metamielocito, que ya se rlncuentra en -

sangre pnrif~rica en un porcentaje menor del f\. 

El motamietncito tamhi~n sed& en tres varicda~es dcprndicndo 

si va a dar lugar a un ncutr6Cilo, a un nosln5filo n basó

filo. , presentan u11 nGclco con una muesca como frijol. 

Después sigue Ja célula en banda o célula e~ayado donde la 



muoaea ea mayor, y ol núcleo se observa como estirado y es 

una célula mas chica, 

De la célula en banda sigue el granulocito segmentado un sus -

tres variedades que da origen finalmente al neutrótilo, eosi

sin6filo y basóf1lo. 

Durante la diferenciación de la serie roja debemos mencionar 

que cada célula va originando dos , hasta llegar al eritro

blasto-ortocromStico, de qu! surgen ya millones de glóbulos 

roj~s. 

En cuanto a los granulocitos, las células también se van divi

diendo hasta el mielocito, el metamielocito y la célula en 

banda ya no se dividen, exclusivamente maduran. 

Los leucocitos polimorfo-nucleares, sirven para faqocitar 

todos ios productos de destrucción tisular, y llevar a ~abo as! 

el mecanismo de defensa. Sobreviven de 6 a a hordS en la cir

culación pero atraviesan facilmente los vasos sanqufneos llegan

do a los tejidos ejerciendo ah! su !unción en el tejido cnnec

tivo, dond~ fagocitan. 

Los gránulos que poseen son sncon enzimáticoff que se vae!an en 

las vacuolas para degradar sustancias or9&nicas1 en los teji

dos no se sabe cuanto tiempo sobrevivan, se cree que es de -

aproximadamente 6 a a días. 

Los leucocitos polimorfo-nucleares son mds abundantes que tos 

otros dos 9ranulocJtos, es decir que !os basófilos y los -

eosinófilos. 

cuando sufre un tejido agresión, la primera c~lula o•n estimu

larse es el basóf1lo, que se degranula liberando sustancias 

que favorecen el proceso inflamatorio, como son la htstamina 

las prostaglandinas, factores estimulantes del compleMento 

y de la coag~lación y el factor de mi9rac1ón de loR rosin5fi

los, es decir que al degranularse el basófilo Re estimulan -

también los ~osinófilos los cuales amplifican el proc~so infla

matorio. 



Los eosin6filo además liberan el factor de miqración do los neu

tró[ilo• y entonces llegan éstos en grandes cantidades. 

La fagocitosis la realiza en un 100' ol leucocito polimorfo 

nuclear, sin embargo los eosinófilos y basófilos tambieñ pue

den fagocitar pero su funci6n primor<lial es regular ol proceso 

inflamatorio. 

Los leucocitos polimorfo-nucl,~ares aumentan mucho en los pro

cesos inflamatorios agudoá, tambi~n en las enfermedades alér

gicas. 

La roacción eosinofflica es decir, el aumento de los eosinó

filos se presenta también en los procesos alérqicos. 

En algunas enfermedades neopl5sicas también hay oosinofilia 

característicamente en la enferMrdad de Hodgkin. 

En relación a los basófilos pocas enfermedades ocasionan baso

filia, una de ellas es la leucemia granulocftica crónica, 

Los linfocitos y monocitos también son células muy importantes 

en el mecanismo de defensa inmunológica. 

Cuando se presenta una agresión tisular, también reacciona el 

macr6fago ante una sustancia extraña, ya sea propia1 por degra

dación o externa., también reacciona el macrófago ante los -

antfgonos cuma prot~fnau y potiuacSridoe. 

El ~acrófago al ponerse en cnntacto con los ant!qcnos atrae 

a los linfocitos rcdoandosc do ellos pasandole la información 

através de un ARM mensajero. 

Los linfocitos se encargan entonces de montar una respuesta 

inmune de acuerdo a loe antigcnos que hayan invadido al orga

nismo. 

La última serie es la de las plaquetas. Las plaquetas so origi

nan a trav~s de la c!elula megacarioblasto que origina a la c6• 

lula llamada mcgac~riocito y Gsto es el que l~ origina. El mcgaca

riosito rompcsu membrana y libera fragmentosd ésta muy pequeños 

con un diámetro aproximade do 2 micras que son las plaquetas. 

El megacarioeito es una célula que se encuentra en la médula 

ósea y las plaquetas se encuentran en el torrente sangutnoe. 



B1ometr!a Hemática : Normal y BUB Variacionesi 

Podemos decir que la Biometria Hemática es sin duda alguna 

el ex&men m5s importante para el estudio de los diversos 

problemas que se presentan en el sistema litahematopoyStico. 

Por otra parte es un estudio sumamente fácil de obtener 

y que nos brinda resultado con tan solo unas gotas do san

gre. 

La Uiometr!a cu pues el estudio para anali~ar las c6lulas 

do la sangre, y consisto en el análisis por separado de -

la serie roja de la serie blanca y plaqueLas, 

Serie Roja1 

D5 la mayor información y e& la más importante pUe&tO que 

la patolo9!a más frecuente os de la serie roja. 

Se estudian: 

Hemoglobina en gramos por 100 

cuenta da ql6bulos rojos que se reporta en millone& en mm
3

• 

Homatocrito 6 volumen globular porcentual que se reporta -

en porcentaje , y 

Roticulocitos. 

La Uemoglobina, el hematocrito y la cuenta de gl6bulos -

rojos fOrman las detcrminaclonee de una Biometr{a llom5-

tica y loo cuales nos llevan a cuantificar la oerio roja. 

Siempre deben hacerec estas J determinacionee. 

La cuenta de glóbulos rojos tiene un margen de error de -

20 a 25,. 

La hemoglobina 5, de error. El hematocrlto de 2 a l' • 

Cuando las cuentas e$tán aumentadas o disminuidas nos habla 

de una patoloq!a que estñ repercutiendo en el sistema linCa

hematopoyético. cuando están aumentadas eo trata do una

policltemia, que puede Bor primaria por aumento de produc

ci6n o secundaria a problemas pulmonare9 o renales. 

Cuando las cuentas estñn disminuidas se habla de una anemia. 

que es la patoloqia hematol6qica mas (recuente. 



La cuenta de rcticulocitos se pide como una cuenta apar

te y se realiza con una tinción especial, que es la tin

ci6n con azul do cresil brillante. 

Si estamos ante un caso de anemia, debemos pedir siempre 

la cuenta de reticulocitos ya que S •. ta es muy atil para va

lorar el tipo de anemia. 

Por ejemplo: cuando tenemos u~a anemia y hay aumento en los 

reticulocitos , ésto siqnifica que la médula ósea está res

pondiendo como en el caso de los sangrados1 de los tumores 

infiltrativos de la médula o bien destrucción de gl6bulos 

rojos. 

Cuando .catan disminuidos los resticulocitos, la médula 6sea 

no está produciendo la suficiente cantidad de células, éste 

eJemplo está pre~ente en la aplasaa medular y estados ca

renciales. 

Aparte de estas cuentas se reporta la concentración media de 

hemoglobina globular, esta se obtiene multiplicando la hemo

globina por 100 y dividiendola entre el hematocrito. 

Los valores normales es del 31 a 37\ que significa la canti

dad de hemoglobina que posee un glóbulo rojo, 

cuando es monos de )1 \ so !14bla do una hipocrom!a, o sea 

que hay una menor cantidad de hemoglobina en todos los gló

bulos rojos. 

~ara que haya suficiente hcmoqlobina se requiere hierro en 

eantidades •docuadas, por lo tanto si la concentración -

media de hemoglobina globular estS disminuida,se piensa en 

una ane~ia hipocrómica por deficiencia de hierro. 

No existe la h11•ercrom!a ya que la hemoglobina siempre -

estd saturada en el qlóbulo. 

El otro valor que se reporta ea el volúmen globular medio, 

el cual se obtiene multiplicando el hematoer\to por 100 y 

dividiendolo. entre las dos primeras cifras de la cuenta de 

glóbulos rojos. 



El valor normal es de OJ a 104 micras cGbicas, cuando estÁ 

disminuido se habla de una microcitosis, es decir glóbulos 

rojos pequeños que por lo general acompaña a las deficien

cias de hierro, o bien se presenta en la esferocitosis 

cong~nita. 

cuando el resultado es mayor, hay que pensar en una anemia 

megaloc!tica o megalobl5stica por deficiencia de leido -

f6lico o vitamina B12 , que juntos constituyen factores de 

maduración del glóbulo rojo. · 

En la concentración media de hemoglobina globular y volú

men globular medio se Lasa la clasificación morfológica 

de las anemias. 

La altura sobre el nivel del mar, el sexo r Ja ed~d ~edi

fican la serie roja. 

A menor altura sobre el nivel del mar, disminure la hemo

globina.el hcmatocrito y el nGmero de glóbulos rojos, 

va que a mayor altura hay menor oxigeno, entonces aumenta 

la producción de glóbulos rojos. La producción de glóbulos 

rojos se regula J>rincipalmente por la tensión de ox!gcno 

y ésta producción depende de una hormona denominada erltro

poyetina que se ¡•roducu en el riñón, esta hormona se pro

duce en mayor cantidad cuando est4 disminuida la tensión 

de ox!qeno. 

Por cada 1000 metros de altura sobrQ el nivel del mar, la 

producción de homoqlobina aumenta en proporción de .a 9ra

mos por 100. 

El sexo var!a a la Biometr!a llem&tica ya que en el hombre 

la testosterona produce una mayor serJe roja por que tieno 

un efecto anabólico. 

En la mujer, los eatro9enoo inhiben la eritropoyesin, ade

más ol san9rado ~onstrual condiciona a quo exi~tan menores 

valores en la mujer que tiene vida sexual activa. 

En relaci6n a la edad, podemos decir que en el rocíen na

cido existen unos valores ~ltos de hemoglobina por la 



hipoxia que sufre el producto durante el parto. 

Postariormente, de los 2 mosos de edad hasta los pri~eroe 

2 afioe de vida existen aproximadamonto de 10 a 12 gramos 

por 100 do hemoglobina, ésto so conoce como anemia ~~~io-

l6qica de la infancia. 

Posteriormente va subiendo hast• alcan:ar lo~ 13 gramos por 

100 on la pubertad. 

En el adulto, 009ún la organi:ación Mundial de la Salud 

se existen monos de 12 qramos de hemoglobina, se coneidora 

anemia independientemente de la edad, el sexo o de la altura. 

En rolaci6n a la serio blanca, que os el segundo qrupo impor

tante do células que so oetudian en la aiometr(a ttem&tica 

toncMos a loe leucocitos que se cuantifican únicamente por 

mm 3 • Su valor normal es de 4 a 11 000 por mm 3 • 

A parte de la cuenta leucocitaria ce muy importante reana

li~ar las diferentes variedades de leucocitos, que son1 

Neutr6f1los en un 20 a 40\, LinfocitoH en un 40 a 60' dela 

cuenta total, Bas6filon que se consideran de O a 1' al igual 

que los EooinófiloH. 

En g~n~ral siempre hay máe linfocitoo que noutr6filos. 

Entre las dltcraciones quo se presentan en la cúlula tenemos• 

Coloración de loe glóbulo& rojos• 

normocromia cuando Lodos son normales. 

aninocromra cuando unos son normales y otros p&lidoa. 

hipocromia cuando hay palido~ dol glóbulo rojo. 

Tamaf.o 1 

normoeitosi& cuando todos son iguales. 

onisocitocis cuando unos son chicos y otros grandes. 

microcitoais si son chicos 

maerocitosis si son grandes. 

La microcitos1e es hereditaria y rora. 

En la macrocitosis hay deficiencia de vitamina a
12 

o &cido 

fálico. 



Forma: 

poiquilocitosia cuando son de di[ercntc tamano. 

Es[erocitosis cuando son pequeños y redondos. 

Dentro do los leucocitos, cuando presentan muchos grSnulos en su 

interior, se reporta como qranulaci6n t6xica. 

Dentro de los lin[ocitos, deben estudiarse que no tengan apertu

ras en la croPatina, cuando se presentan, so habla de lin[ocito

sia irritativa, [recuente en yrocesos virales. 

Las [armas j6vonos de leucocitos so conocen con el nombre do 

blastos. Si hay presencia do blastos on grandes cantidades, nos 

orienta a pensar en un problema do tipo neoplásico. 

---··-·-·-··''' 



Aspectos Comunes en la Terapia de Tranafusión: 

Los cambios recientes que se han presentado en el aspecto 

general del cuidado de salud, el increnento en las demandas 

en los programas hospitalarios que doeguran una mejor ca

lidad , la epidemiología del SI~A. las doctrinas religio

sas que prohiben transfusione~ y el incremento de los efec

tos adversos de la transfus1ón misma, nos han estimulado 

a reevalusr las indicaciones de la transfusi6n. 

Los pacientes también como consumidores, se han preguntado 

la necesidad real r la seguridad de una trdn&fusión. 

Para ayud1r al c~dico a adaptarse a estos cambios es necesa

rio proveerle una educaclón médica continua en lo que se 

refiero al área de la terapia de transfusi6n. 

También so deben realizar comités de transfusión en los -

hospitales y aumentarlas medidas de seguridad en lo que se 

refiere a los pracedimienLos de laboratorio de los bancos 

do sangre, con ol objeto de brindar una mayor scquridad y -

disminuir también loscostos. 

En rc1~ci6n a los eritrocito~podemos decir que la indicaci6n 

fundamental para la tr~nsfusJ6n de cilulas rojas es un d~

ficit severo , lo suficientemente alto como para causar -

si9nos o s!ntomas dcprivación de ox!qeno tisular. 

Los siqnos y nJnto~as incluyen una calda en la presi6n san-

9u!nea mayor al 20\, un pulso mayor a las 100 pulsaciones 

par minuto y una f'&rdida san9u!nea estimada mayor del 

15' al 20\ del volúmcn nanqufnoa. 

Otros daLos ~on la angina, la orLopnea y la debilldad exce

siva. 
B 

El usar sangre total o un raquetc q!obuJar depende del volú-

de la pérdlda de sanqre aquda y del estado del fluido san-

9u!neo del paciente, la sangre total es útil para reempla

zar tanto volúmen como capacidad de cxfq~no pero no contie

ne plaquetas viables o granulocitos o niveles suficientes 



de factores de coa9ulación V y VIlt. 

El paquete globular reemplaza la capacidad de oxigenación 

sin un volúmcn excesivo, y es m&s seguro para lo& pacientes 

que se encuentran en riesgos de sufrir una sobrccar9a de 

líquidos. 

Las gu!as para llevar acabo una transfusi6n no son siempre 

concrctas,la transfusión no debe basarse exclusivamente en 

un rc~ultado anormal de laboratorio, el criterio m~& con

fiable es el clínico. 

Al9una de las consideraciones necesarias incluyen si los 

s!ntonas de la anemia est5n presentes, si la pérdida de 

sangre ha sido lenta o crónica, si ha sido rápida o aguda, 

si las condiciones clinicas del paciente se encuentran 

complicadas por algún otro problema m~dico y si el paciente 

es un niño o un adulto. 

Los niños y los sujetos sanos pue~en tolerar niveles de -

hemoglobina menores de B gramos por decilitro, sin s!nto

mas serios, y pueden responder con una eritropoycsis incre

mentada ei se les dá una dicta de hierro suficiente. 

Por el otro lado, las personas que tienen un padecimiento 

coronario, un padecimiento crónico pulmonar o un padeci

miento cerebro-vascular pueden tener problemas severos con 

niveles de hcMoglobina inclusive un poco mSs altos. 

Aunque la transfusi6n de cGJulas rojas puc,le utilizarse como 

rccureración de un trauma o de una cirugfa, los estudios re

cientes han demostrado que la anemia no complicada no afec

ta la cicatrización norMal en uurcs humano~ o a~1malcs de 

lab~ratorio, si no cxiute lnf@cción, una deficiencia nutri

cional u otra c0Mpl1cac1Ón m6dica, la an~mia puede contri

buir a una recuperación m&a lenta, sin embargo, una hemoglo

bina alta o un valor de hcmaLocrito nornal, no asegura que 

exista beneficio y adcmiu ¡>11cde contribuir a una hipcrvis

cosidad de la sangre o a un transporte de oxtqcno mSs lento 

a los tejidos. 



En un estudio de 94 pacientaa criticam~nte enfermos dc&

pu~s de una operación, el transporte de ox!geno óptimo -

ocurrió cuando el valor de hematocrito era menor de 33\ y la 

supervivencia er3 mas probable cuando el hematocrito mantu

vo aun cifras entre un 27 y 33\. 

En presencia de un dcficit eritrocitario los mecanismos 

compensadores incrementan el transporte de ox!qeno a tos 

tejidos. 

El gasto cardiaco, la frecuencia respiratoria y la profun

didad de la rcapiraci6n se incrementan. 

El flujo sangu!neo se tncrcmenta al cerebro y a los mGecu

Jos y disminuye al hI9adoy a los rifiones. 

Si hay hipcrvi~cosidad o anormalidad en la circulación, es

tos mecanismos compensatorios pueden fracasar. 

La tran~fusión de células rojas no esti generalmente indi

cada en la anemia por deficiencia de hierro, anemia per

niciosa, la deficiencia nutricional, en mala absorción -

intestinal ó en la anemia hemolítica hereditaria a monos que 

la terapia médica haya fracasado, que haya ocurrido hemorra

gia o que exista una recomendación eRpecial del hematólo-

go o servicio de transfusión. 

El nGmero de u111dade~ del paquete qlobular necesitados -

para una transfusión pueden ser calculados de acuerdo al 

valor de hcmatocrito deseado y tomando en cuenta tambi6n 

el volGmcn sangufnco del paciente y el valor normal de hema

tocrito. 

Un método simple de estimación es que una unidad de paque

te glo~~lar dá un incremento de hemoglobina de T gramo por 

decilitro en un ~dulto. 

Debe obtenerRe un exSmen de laboratorio 24 horas despu6s 

para asegurarnos que haya habido una respuesta real a la 

transfu$1Ón. 

Si el incremento deseado no entá obtenido, la posibilidad 

d~ sangrado o de la dentrucciSn de las células sangurneas 



transfundidas debe ser tomado en cuenta. 

Las transfusiones para los pacientes sometidos a cirug!a -

electiva, pueden ser planeadas usando un tabulador quirúr

gico de sangre con el objeto de obtener una utili~ación más 

eficiente de los productos sanqu!neoa y evitar costos y r.•

gos excesivos. 

El uso de preparacionc~ de células rojas especialmente proce

sadas requiere la aprobaci6n de un patólogo a causa de su 

costo y de su muy limitada disponibilidad. 

Las indicaciones para el uso de estas preparaciones especia

les de células rojas son1 

1) La prcparaci6n conocida como pobre en leucocitos está -

indicada en estados febriles o en reacciones algrqicas a -

la transfusi6n. 

21 La prcparaci6n conocida como lavado est& indicada en las 

reacciones febriles también 

transfusión. 

y en la reacción alérgica a la 

JI La llamada congelada, que se indica en la alolnmunl:ación 

a un ant!qeno rar~ en estados febriles, en las reaccione" -

alfirgicas a la transfusi6n, en la deficiencia por inmuno

globulina A o trans!usi6n autóloga. 

En relaci6n a las plaqufttas el uso principal para la trans

fusi6n en éstas ca, la prevención o el control del sangrado 

asociado a trombocitopenia o con un trastorno plaquctario. 

El sangrado serio debido estrictamente a trombocitopcnia 

frecuentemente se encuentra cuando las plaquetas circulante& 

son menos de 20 000 por mililitro en pacientes no quirúr

gicos 6 60 a 100 000 en pacientes gue han sido sometidos a 

una ciruq!a mayor. 

Los factores de riesgo para la hemorragia trombocitop6nica 

incluyen la aparición rápida de la misma, la terapia este

roidea, la dc!iciencia de factores de coaqulación, la ure

mia, la fiebre, infección severa, cáncer especialmente del 

tracto gastrointestinal, vómito o daño de las mucosas de

bido a quimioterapia y a una lisis rSpida de alqún tumor 

cancerosos. 



cuando existe un transtorno plaquetario cualitativo ya sea -

adquirido o con9énito, ol tiempo de sanqrado puedo prolon

qarse y el san9rado puedo ocurrir on presencia do una cuenta 

plaquotaria nor=al. 

Algunas drogas que son capaces de c1uuar diafunci6n plaquc

taria son las aepirinas y otros antiinflam.11.a~ios no este

roideos, los antihistam!nicos, las fenotiacinas, los antide

presivos tric!clicou, y 109 antibióticos talos como las peni

cilinas y las cefalouporinas. 

Los efectos de estos medicamentos varían con ol individuo y 

puoder evaluarsopor el tiempo do aangrado, antes y dospuSs 

de la administración del medicamento. 

El Dy-- Pass cardiopulmonar puede también ocasionar trombo

citopenia y disfunción plaquotaria y por lo tanto puede ne

cesitar una transfusión do plaquetas cuando la cuenta pla

quetaria lo indique. 

Las siqnos de sangrado asociados con trombocitopenia o con 

afectación plaquotaria incluyen sangrados en los sitios do 

vonopunción , sangrados microVaficulares en los sitios quirúr

gicos, petequias, equlmosia, sanqrados de las mucosaa tales 

como el 9Jn9Jval, mol~n~, hematuria y menorraqJa. 

La p~rdida mayor de 5 ml. ¡ior kiloqramo probablemente no -

soa exclusiva a la trombocitopenia y disfunción plaquotaria 

por lo tanto cuando hay una pérdida de sangre mayor de -

5 ml. por kilogramo dobon buacarsc oLras causas. 

Transfundir plaqueLas dopondo do la causa ospccffica do la 

trombocitopenia o do ladisfunci6n plaquotaria, asJ como de 

las condicionrs cl!nlcan ~ol paciente. 

La dosis recomendada do piaquoLas en adultos es do una uni

dad por cad~ 10 kilogramos de peso corporal dentro de un -

pcriÓdo de 24 horas, lo cual provee un incremento anticipado 

por unidad do S 000 a 10 000 plaquetau por ml. 

El incremento esperado tambifn puede sor calculado usando el 

peeo corporai, el volúmen sanqu!neo, la cuenta plaquetaria 



promedio y el número de unidades transfundidas. 

La respuesta a la transrusi6n plaquotaria debo monitori~arse 

cl!nicamento y con una cuenta plaquetaria 18 - 24 horas des

pués de la transfuai6n, si el incremento deseado no se ha ob

tenido, la cuenta plaquetaria debe obtenerse nuevamente 16 -24 

horas después de la próxima tranafusi6n. 

Estos resultados pueden ser usados para ayudar a distin

guir entre fracasos asociados con una aloinmuni%aci6n y 

con una destrucci6n acelerada de las plaquetas debido a otras 

causas. 

Si no ue consigue incremento después de 1 hora de haber he

cho la transfusi6n plaquetaria es que ha ocurrido una destruc

cl6n do las plaquetas usualmente debido a aloanticuerpoa o 

autoanticuorpos. 

Un incremento pobre 16-24 horas dcspu~s. indica una super

vivencia desminuida de las plaquetas que puede sor por otra 

causa tal como infccci6n, fiebre, o un excesivo consumo. 

La aloinmunl%ación ocurre en aproximadamente 40' do pacien

tes que reciben transfusiones plaquetarias pero no depende 

do la dosis administrada. 

Existen otros concentrados plaquetarios especialmunto modi

ficados también disponibles que incluyen las plaquetas con 

volúmon reducido que se administran a pacientes que se en

cuentran con ricsqo do tener una sobrccarqn de l!quidos,

plaquctas irradiadas para too pacientes inmunodcprimidoa 

y plaquetas autólogas. 

La transfusi6n plaquotaria us con [rocuoncia inefectiva en 

la pilrpura trombocitopénica autoinmunc, en la púrpura trombo

citopfnien, un la coaqulaci6n intravascular diseminada, en 

el hiporosplenismo, en (;l ohock cn<1<:Jt6xico, en la trombo

citopcnia asociada con drogas y en la aloinmunizaci6n. 

Sin embargo, la transfusi6n plaquctaria puede ser do algún 

beneficio cuando la hemorragia cstñ arncna%ando la vida. 

Otros productos do plasma disponibles para transfusión in-



cluyon el plas~a freco congelado, el crioprocipitado, el -

concentrado del factor VIII y del factor IX. 

Una decisión para su uso debe ser basada en una combinación 

do hallazgos clínicos y do lnboratoaio a causa de que hay -

una falta do estudios clínicos ~ontrulados, no existe un -

criterio claro uobre el uso de ~stos productos. 

El plaema fresco conqelado cor.tiene un 90\ de aqua, 7\ dc

proteínas y 3\ de carbohiJratos y l!pidos en un volúmcn de 

200 a 250 ml. por unidad. 

Las proteínas incluyen todas aquellas que son lábiles y es

tables dentro de los factords de coagulactón. 

La inducación general para el uso del plas~o rrcsco conye

lado es un curso sugestivo de coagulopat!a, las indicacionee 

específicas definidas por el concenso del Instituto Nacio

nal de Saludson: 

Reemplazo cuando existe deficiencia de las proteínas de coa

gulación, tranafusión sanguínea masiva en un paciente con 

defecto de coagulación existente previamente, coagulación 

intravascular diseminada deacompons~dd, enfermedad del hí

gado con una evidencia clínica de defecto hemostático, pGr

pura trombocitopénica y enteropatí~ con pérdida oxceaivado 

proteínas en niñea. 

La dosis a transfundir puede ser calculada através del poso 

eoporal, del volGmon plasmático y del deseado, basándonos -

en una incremento do dosis empírica do 5 a 10 ml. de plasma 

freaeo congelado por kilogramo de poso corporal. 

una bolsita de unidad do plasma fresco congelado tiene un 

volúmen do 200 a 250 ml. 

La respuesta al plasma fresco congelado debo ser monitori

~ada clínicamente con un tiempo de protrombina , con un tiempo 

parcial de tromboplastina dependiendo de la aituaclón clínica. 

El plasma fresco congelado debe ser U$ado para tratar la -

hip~volómia o la deficiencia nutricional en ausencia de la 

enfermedad de coagulación. 

El Crioprecipitado • 

Esto producto plasmático contiene el factor Vlll que ee el 



factor antihemof!lico, el factor XIII y fibrin09eno, tambi~n 

contiene una cantidad desconocida de fibronectina. 

Es una fuente muy pobre del factor lI, V, IX, X,XI,XII, la -

dosis var!a con la situación cl{nica y se calcula de acuer

do al incremento deseado de factores por unidad de criopre

cipi tado. 

Las indicaciones de uso para el crioprecipitado os la hemo

filia A, la deficiencia de fibrinó9eno, la deficiencia en 

factor XIII. 

La unidad de crioprecipitado tiene un volGmen de 15 a 20 ml. 

Y contiene 250 mili9r~mos de fibrinó9eno, 80 unidades del 

factor VIII e, 40 a 70 unidades del factor VIII WF, 20 a 30 

unidades del factor XIII y una cantidad desconocida de 

fibronectina. 

Una ventaja del crioprecipitado sobre el plasma fresco con

gelado es un pequeño votúmen en relación a la gran cantidad 

de diversos factores y de fibrinó9eno que contiene. 

Puede ser transfundido a una velocidad de 10 ml. por minuto 

y el riesgo de sobrecarga por l!quidos es m!nima. 

La dosis precisa puede ser calculada en base al volúmen -

plaumático, a las unidades promedia deseadas y al incremen

to deseado sobro una dosis emp{rica de una bolsita por 10 

kilogramos de peso que puede ser empleada de esta forma. 

Concentrados de factor VIII y IX. 

Los concentrados del factor VIlI y Ix están disponibles para 

1•acientes con hemofilia A y he~ofilia a renpectivamente, 

El tratamiento de estos concentrados a base do calor elimi~ 

na el riesgo de transmisión de hepatitis viral atrav6u do 

este producto, lo~ concentrados deben ser exclusivamenLc -

usadoo cuando la deficiencia del factor se ha logrado docu

~entar con exámenes de laboratorio, el concentrado del factor 

IX debe ser usado muy cuidadosamente a causa de que ha sido 

asociado con tro~bosis y coagulación- intravascular disemi

nada, el nG~oro de unidades para transfundir debo ser calcu-



la~q d~ acuerdo al VolGmcn plasmStico y al incrc~cnto dcsc~3o. 

conccntradou do Granulocitos1 

~a transfusión de 9ranulocitos pucd~ ser de mucha ayuda en h 

dc~crminadas situaciones cl!nicaE. 

Las principales indicaciones p~ra transfusian de 9ranulocitos 

tion10isfuncibn qranulocitaria documentada con infección, cníc~

modad qranulomaLusa cr6nica, ncutropcnia cfclica, as! como ncu

tropenia profunda, granulocilonis absoluta o una cuunta menor 

de 500 por ~2. o b1~n und infección qr~vc bacteriana que no -

resp~ndc a lob an~icuer¡os. 

La tran~fuR16n de gran11locitas Jobo estar limitada esrcci~Jmcn

tc a r•aeiuntuG quu tJena una buena orortunidad de rccupcraeJGn 

yn quu la obtcnc15n de uranulncitaH es ~~Lrc~~·l~n~n~·· c"ra y ~

duma~ no prevea buncfiein alguno en in[oceioncR ~o bacturlanaH 

y no debe acr util l~ada como profila~J~. 

La do~ie C$ 1 unidad Je qranulocitos por dfa, du 4 a & d!au a 

~anos que ~e pra&cntcn reacciono& 5cVcras a la tr~nafuai6n, o 

qua la rccupúraeiún de la m~dula ósea ocurra ~üs pronto. 

E& frecuente que bC pr1•qrntu fiebre con c~t~ tlpo de trannCu

si6n, la admlTI~5traci6n &i~ule¡nca de anfotcrJcl11a ~ no se rc

comic~da n causa du que los infiltrados pul~nn~res aumentan y 

ha habJdo un incremento ta~h1an de prohlu~aa rcnplratorioa

euando se utlliz~n juntan. 

Si la transfusi6h de qrdnulocitos se le est5 d~ndo e un pn

cientc que c¿t~rcciblendo en!oterleina a, ln tranuf~~i6n debe 

d~T~e con ~n l~/•50 de 0 horas d~nru~u da la ad~ini~traci6n 

d., la drog¡i,, 

L~ te~rueata a la trannfusi6n de qr~nulocltos puede Geguir 

mejor con la respuasta clí~1ic~ del paciente. 

Ln~ c~~nta$ d~ granulocitos no son confiables ya que la~ c&lu

las transfundidas rápidamente ~bandonan el espacio vaGcula~. 



Co\pit.ulo Il. 

AncmlaP. IGcncralidaduu y ClanJCicacl6n.l 

d) Ant . .'1111."l Pcrru1'Í,nic.1t:>fntlru1n" •lo· l'lummcr-Vi1u1<•11) 



r.n~mi as, 

LA anemia @ff un stndrome caracteri;ado por la disminuci6n cirw 

culantc dr eritrocitos o sus equivalentes, es decir el hc~nto

crito y/ o hemoglobina. 

Normalmente hay un equilibrio entre la !ormación de eritrocitos 

y su destrucci6n o eliminaci6n, cuando este desequilibrio ne -

rompe a~arecc ar.cnia. 

Esta dism1nucLÓn de rritrocitos purdc obedecer ~= r6rdida de 

snnqrc, menor producción de eritrocitos, mayor destrucci6n de 

qlóbulos rojos o hicn a UTI3 combinaciÓI) de los tres !nctC'lrf.!S 

predominando una de ulto~. 

Por su dur<tción, lns anc>!Tlias ['U<'dcn ser aqudos, ~ub;:iguda<l y -

cr6nicas, cada una de ellas puede ncr de Intcnsid~d liqcra,mc

diana o marcada. 

Tambi~n en posibl~ agrupar las ~nemias en !unción Jc>l tamnfio 

de los glóbulos rojos( microc!ticas, normoc{ticas, macroc!ticasl 

o su concontraciGn de hemoglobina lhipocr6mic~s. normocr6micas). 

cuando ~on d~ ln"tJlac16n rfipida pueden no producir cnmbios -

tisularus do~ostrablcs por las t6cnicBG corrientcc, ¡•uro cunn-

do son de evolucl~n lenta y rrolonqada, las alteraciones varfdn 

deG:.1<.> 1011 cA!llbio¡¡ d('gcnC'rativo6 e l.nfilt.rt\tl.vou hasta la flbroslo. 

Par~ su c~tudio es ncccuario to~ar on cuenta: 

al Luqar de resistencia del paciente: a mayor nltur;:i sobre el 

nivel del mar, mayor cantidad de he~oglobina • 

b) Edad: en qcncral al nacer hay mi~ de 18 gramos de hemoglobi

na y de los 2 a los 10 años, 12 gramoo promedio. 

el Embnrazo1 a partir d~l scqundo trimestre, a con~ocucncia da 

una mayor retcnci6n du l!quidos hay 12 gramos de hemoglobina. 

Clasificación• 

LA OHS (Organlzaci6n Mundial de la salud) ha establecido una -

clasificaci6n general en grados de anemia de la siguiente forma1 

Grado l • 12 gramos por ciento 

Grado 11• 10 -12 gramos por ciento 
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con estos datos las anemias se clasifican en 3 qrandes grupos: 

a) Anemia normoc!tica. 'El VGH es normal, La CHHbg es normal¡ -

las causas son henorragias agudas, aplasia medular, hemolisisr 

!alta de formación sangu!nea, dilución de sangre con ltquidos. 

b) Anc.mia nol"nocítica hipocrómica. El VGH es normal y la C!-1.llbq 

est4 disminuida. La causa es deficiencia de hierro. 

el Anemia Hacroc!t1ca nornocrórnica. El VGM estS ~umcntado y la 

CHllbg es normal, las causas son deficiencia de !elatos y/o -

Vitam1na s 12 • 

El BS\ de las anemias en nifios en H&xico son hipocr6micasr el 

12\ son normoc!ticas normocrómicas y nenos del J\ son macroc!

ticas. El 85\ de anemias en adultos son normoc!ticas, el 12 ' 

son hipocrómicas y menos del 3\ ~on nacrocíticas también llama

das Heg&lobl5sticas. 

Manifestaciones Clinicas de l• Anemia1 

Los signos y sintomas especificos de los enfermos anémicos son 

muy parecidos cualqu1ura que sea su causa, 

Los s;gnos bucales apreciables cl!nicamcnte son la palidez do 

las encias y de la mucosa bucal, la glositis, la estomatitis 

angular y la estomatitis infecciosa. 

Palidez de las cncias y de la mucosa bucal• 

En la anemia, las encías tienen un colo: rosa pálido quo hacen 

pensar a veces en un decoloramionto gcnoral. Los tej1dos huca

les a menudo son p3li<los. La lengua tambie6 pu~de ser p&lida, 

pero a veces tier.c un color rojo carne. El paladar blando puedo 

ser pálido y algunas veces tiene un color amarillo limón. 

Glositis1 

En la anemia, la lengua presenta con frecuencia sintomas des

critos como ardor, sensibilidad o dolor. Además do la palidez 

en algunos casos y del enrojecimiento intenso en otros, pueden 

observarse, si se ex~~ina con cuidado, signos de atrofia do -

las papilas. En casos cr6nicos puede apreciarse una lisura. 



Estomatitis ~noular: 

~unque no es frecuente que la ar.c~ia se dcompañc de inflama

ción, fisuras, ulceraciones o costras en los ángulos de la -

boca, su presencia crónica debe ser ~otivo para que se pr4cti

quen exámenes de laboratorio para es~ablecer la existencia do 

anemia, 

Estomatitis Infecciosa: 

También puede acompañar a la anemia signos de infecciones bu

cales no cspecif~cas como er~sioncs o Glceras superficiales, 

especinlmente de carácter persistente o recidivante. Pueden 

presentarse infecciones monili!sicas sccundaria~ente a la a

nemia como proceso subreafiadi~o. 

Manifestaciones Gen~rales: 

Eotos pueden consistl~ en uno o varios do los siguientes1 

Palide~ de l~ Cara y <lP la Piel• 

Son signo~ frccuPnt~n de anomia la palidc: de la cara, labios, 

piel, ra!z de las ufias .• El color anormal en algunos casos es 

blanco, gris o amarillo de limón. 

S!ntomas !lcuromu~culares: 

La anemia puede ocasionar diferente& trastornos neuromuscu

larcs, especialmente debilidad general y fatigabilidad fácil, 

hormiqueo o entumecimiento de las e~tromidades, somnolencia, 

vértigos o lipotimias, cefalalgias y sensi~ilidad al fr!o. 

Siqnos Ga&trointestinales) 

Las n5u~eas, vómitos, p~rdida de apetito, diarrea, dolores -

abdominales y pérdida de peso también son signos Gur hacen 

pensar en una anemia. 

Otros Siqno&1 

La disnea, edemas maleolares y palpitaciones.También aeufcnos, 

fosfenos 1 astenia, adinamia, palide: de conjuntlvao parpebraios. 



Oi1t7.!:. ;stieo de l11s Anemias 1 

Algunas Veces un recuento hem!tico ccr.ipleto es todo lo que se 

nccusita rnra ~stableccr el diaqn6stico, pero con frecuencia• 

se necesitan múltiples métodos de laboratorio. 

Los datos obtenidos mediante la Historia Cl{nica ayudan muchas 

~ecos no sólo a hacer el diaqn6stico de anemia sino tamblén a 

deter~inar su causa. 

Anemia Perniciosa• (<'lnel"lll de Addisonl 

Enfermedad cr6nica debida a ld deficiencia del lli1mado factor 

intrinseco, mucoproteina producida en el cat6maqu que en nece

saria para la absorci6n de la vitamina n
12 

en el Itcon. 

Este tipo de anemia es macroc{tica mcqaloblSstlca. 

La anemia pernlcloSJ no es comGn ya que Holo afecta el 0.1, 

de l~ roblac!Sn. 

Es más frecuente en las ~onas templadas, en el sexo maoculino 

y en la edad media de la vi~a,rara 11ntes de lor. 30 afies , su 

(recuencia au~cnta con la edad. 

En c~ta•los Uni~o&, cst5n ~as afectados loa hombre~ que las -

J"J•qer"r., _ 

Datos reciente~ sugieren que hay mecanismor. inr.iunol6qicos a 

los cuale~ corrc~~onde la ~rnducci6n de la enfermedad: se 

ha comprobado que la mayor parte d~ pacientes tienen anticuer

pos para sus propias c¡lulas parietales g¡~trlcas. La mitad, 

~proxl~adamcntc, de los cnfcr~nr. de anemia perniciosa tambi~n 

tienen anticuerpos para el factor intr{n"eco. Unos pocos ~ 

casos de anemia perniciosa son secundarios a ciruqia gáatrica 

que extirpó el fondo del cst6nago. 



Manifestaciones Cltnicns: 

Se caracteriza por una triada de sintomn~: 

Debilidad generalizada, lcnqca irritnda y dolori~a y cntu~nci• 

miento u hormigueo de c~trcmidades. 

Además cansancio fácil, cefaleas, ~arcos, nSuscas, v6mitos, 

diarreas, p~rdidn de apetito, poca capaciddd rcs11iratoria, -

p5rdida de peeo, palidez y dolor a~dominal. 

Tiene especial importancia l~ debilidad qcncral y la fatiga, 

y los signos gdStrointestinalcs yncuromusc~larcs. 

El inicio do la cn!crmrdad es incidioso, y los primeros s(nto

mas pueden rofcrirr.e a muchos Aistcmas, incluycnd~ la cavidad 

bucal, 

Una de las primeras anom3l!ns ob~crvadas dqrante la cxplnraci5n 

[(sien eG ln p&rdidn d~l sentido viLratorio, 

Mnnifcstdclones Ducales: 

En algunos casos las manlfcstac1ones en lcnqua son ol primer 

oiqno do la rnfer~cdad. 

Las manifestacinncs b11cales, ~uco&as pilldas, glositis y ardoruu 

en la lengua y, algunas veces la estomatitis anqular, comple

mentan la imrrrsi6n clfnica de anemia ¡•crnlciosa. 

La lengua ettt& inflamada de color rojo carne en su totali

dad y por :onas en dorso y bordes lator~lcs. 

A veces con Glcoras poco profunda&, 

La glosltis, qlosodinia v al~~npirosis de papilas ltnguale» 

dejan una l~ngua lisa o pP.lada. 

La inflama~i6n y el ardor pueden abarcar la tot~lidad de la 

mucosa, por lo tanto estos p3ciontes no acuptan las pr6tosis. 



Dia9n6stico1 

El primar indicio claro de que se trata de una anemia perni

ciosa suele &er el hallazgo en los frotia de glóbulos rojos 

nor~ocr6mieos macrociticoe. El volúmcn corpuscular medio -

aumentará, la hemoglobina corpuscular media también aumentará 

y la coneentraci6n media de hemoglobina corpuscular ser& -

normal. 

Adem&a, var!a mucho la forma de los gló~ulos, se encuentran 

plaquet~s mur grandes, y es frecuente una segmentaci6n exce

siva de los núcleos de neutrófilos, ha~ta seis lóbulos en lu

gar de tres. 

Los estudios de médula ósea confirman estos cambios ~orfolú

gico~, al encontrarse alteraciones de tipo megalobl&stico. 

Puesto que pueden existir lo& mismos cambio& hematolGgieos -

en la deficiencia de &cido fólico se requieren otros estu

dios para tener la seguridad de que la causa del problema ea 

la de!ieicncia de vitamina a
12

. 

El recuento de loa glóbulos pone de manifiesto una intensa 

disminución de los hemat!cs, a munudo 1 000 000 por mm 3 6 
menos. Es constante la existencia de una aelohidrina gástrica 

y el pH g!atrico suele ser elevado. 

Trat~micnto1 

Algunos pacientes fueron tratados con grandes dosis do vita

rnina B 12 por v!a oral¡ pero en general debe emplearse la vía 

parrnteral, a raiGn do una inyección mensual. 

Este tratamiento corrige los cambios hematolóqicos, poro -

•~lo detiene el deterioro neurológico, no lo corri9e. 

La terapéutica de la vitamina debo durar toda la vida del 

paciente. 

ruesto que las alteraciones hematol6gicas de la anemia per

niciosa pueden eorreqirso por administración oral de &cido 

fÓlico, sln que se detengan los cambios neurológicos, nunca 



deber& darse a un enfermo anémico ácido !Ólico en un prepa

rado vitam!nico sin antes asegurarse de que no se trata de 

una anemia perniciosa. 

Tambi'n ae h•bla de extractos activos de h!qado en inyección 

que suele ••r •fica: para dominar la enfermedad. 

Anemia APlisica1 

Es una enfermedad que se caracteriza por la falta de activi

dad de la médula ósea1 puede afectar solo a glóbulos blancos 

Y plaquetas. Las manifestaciones clínicas var!an de acuerdo al 

tipo de célila afectada. 

Es comGn conocer dos formas de anemia apl&stica: 

Aplasia primaria y aplasia secundaria. 

Anemia Apl!oica primaria1 s!ndromc do Fanconi 

Es una enfermedad de causa desconocida en la cual existe una 

depresión grave genrrali~ada de la actividad du la médula -

ósea y especialmente de la eritropoyesis. 

Suele presentarse en adultos jóvenes y ti~ne una elevada 

tasa de mortalidada a pesar del tratamiento intensivo 

Hallazgos Cl!nicos1 

El enfermo presenta signos de trombocitopenia y leucopenia 

de mayor o menor inten~idad. 

As! las manifestaciones bucalco pueden consistir en hemo

rragias e~pontSneas en las enctas, petequias, manehas o -

placBs purpúricas, ln!ecciones qingivales y ulceraciones 

de la mucosa bucal o !arln9ea. 

El paciente presenta también debil1dad y disnea despuGs de un 

ejercicio leve, piel pálida, entuDecimiento y hormigueo en 

extremidades y edeca. 



!!!!!L"-~5?8 de Laboratorio• 

La cifra de henat!cs est& intensamente disminuida, a menudo 

hasta 1 000 000 por mm 3 ; el nivel de hemoglobina os constan

temente hajo1 el nú~ero de leucocitos eat& disminuido1 y el 

número de plaquetas es normalmente bajo. 

La mBdula 6sca presenta alteraciones variables, según la gra

vedad de la enfermedad. 

Ln alguno~ casos sólo so observa depresión de la critropoyc

si s, ~1cntras qu~ en otros est&n afectados los elementos de 

lll mOdula. 

Trat.amiento1 

En general se practican transfu~iones y se administ.r~n anti

bi6ticos para combatir la infección. 

Por des9racia , la enfermedad es ~ortal en un elevado por

centaje du canos, aunque se producen al9unoa casos do remi

sión espontdn~a. 

Historia Clínica: 

Tiene gran importancia para determinar el factor causal de 

Gsta enfermedad. 

La afección puede presentarse en personas de cualquier edad. 

Como la mayorra de casos son debidos a la exposic!On o a la 

~dministraci6n de medlcam~ntoa o productos quimicos, ca indis

pensable averiguar si ha habido contacto o tratamiento con -

sustancia9 como las aulfamidas, insecticidas, antibiótico~ 

como cloramfenicol y penicilina, arsonicalea, hidrocarburos 

de quinacrina, plata coloidal, bismuto y mercurio. 



Tambieñ puedo deberse a la energfa radiante de rayos X, radio 

o is6topos radiactivos. 

Aunque muchos de ustos rroductos qu!micou son indudablemente 

t6xicos phra la n~dula 6sea, algunos casos de anemia apllsica 

secundaria se cree sOn debidos a :uaccioncs alérgicas. 

La Historia clfnica du la cn!ermedad actual debe Incluir espe

cialmente la mcnci6n de las enferMcdades n~oplSsicau que pue

den haberse diseminado a la médula ósea, impidiendo asr la -

funcl6n eritropoy~tica. 

Se sabe también que <;>nfermedndes como la osteopett·osis y ln 

histiocitosis pueden originar anemia aplfisica. 

Los halla~qos cl{nicno y de laboratorio son lo, mismos que -

liemos descrito antes para la an~mia apllsica prlmarin. 

Erltrohlastosis Fetal: Enfermedad llumol[tica dol naonato¡ 

Este padecimiento resulta du Ja dnstrucción de los eritro

citos del feto por ant1cucrpoG maternos dcuarrollados contra 

ant!gcnos cxtra~(>S dr loo crltrocitou fetales. 

La mayor parte do los casos son causados por incompatibili

dad del grupo uangu[nco ADO entre madre e l>iJo. 

Por otra parte, si blen la incompatibilidad del ~JI es menos 

frecuente tiende a producir las cxcrcuioncs m~u graves de 

la enferm.:.dad. 

La frecuencia de la enfermedad l1emolftica ADO se ha c~tima

do de 1 en 180 nacimientos en loo Estado~ Unidnu. 

De ma~era casi invariablc1 en esta forma de la enfermedad el 

nifio eu del grupo A ~ D y la madre es del grupo o. La enfer

medad caunada por inccmpatibilidad del Rh m&s o menos ca 

del 50\ de la frecuencia de la incompatibllidada ADO pero 

suele ser mucho mis gravo. 

Dentro de la etinlogfa o patogenia d.:. este problema podemos 

decir que la base del problema es el paso libre de anticuer

po• de la madre al reto a travcs de ia placenta. 

Se oupone que los eritrocitou fetales llegan a la circulación 

materna en el Último trimcstrr de la gestación cuando ya no 



ost5 al cit)troEoblasto coMo barrera y tamhiGn durante Ll 

nacimiento mismo. 

Do esta manera la mujer se sensibili=a al ant[qeno extrafio. 

en el caoo de la incompatibilidad AEO no hay noceoidad •le la 

deson~ibili%aci6n provia de la madre puen todas las personas 

en estado normal pouccn nnticucrpon contra los <tntfgonos qun 

no se presentan on sus propios eritrocitos. 

En el caso de incom¡1atibilidad por RH, la madre an Rll- y el 

Coto es RH • , eo considera que un pcquefin namrrn Jp oritro

citos del f•·lo Rlf• esca¡>an a la circulaciSn matorna probable

mente durante el G!timo trimestre y producen la Se11sibili

:Eaci6n • 

. ttat1a~2os ClfnlcoGi 

El cuadro cl!nico de¡1c11dn de la importancia del proceso hemo

l!tico. Por ejemplo. en lip_ocolfl pol! .. ld<is muchos de 101< niiios -

áce~t.:idofl na~f,..,n muertos," .p.nro con los f'ro9rc::¡o::; actuJlc.1 dol 

dia9n6stico prenJtal, aan cada vcz mSe lo quP sobruvlvo11. 

Como cL n~tural , lon au¡•~rvivicntcs son loa que rl ¡>r&ctico 

dental puede encentrar durdnte Ja infancia con exJ>reaivan -

manifestacionea de la ~nfcrmcdad. 

en los t¡uc aaLrcviven, la enfermedad ac man1ficsta al cabo 

de unac horas o denpu~s do varion dfaa del nacimiento. 

Se aprocia C~cilmente el cuadro clfnico de la anemiaCpalide~ 

e ictcrJcia). 

rara el prict1co dental tiene especial importancia ol hacho 

qu.:. la inte>nsa he>m6lisls de hamatfeu durantf' Pato p••rfodo 

ocaainna In formaci5n de cantidades anormalaa de ¡>igmentos 

biliares, y qu~ ~stoa se depositan en el ~omalte y la dentina 

do los dientPs en curso ,Je desarrollo, asf como en otroa -

tejidog del cuerpo .. 

De esta manera, loa que sobreviven 4 estr perfodo pasajero 

de hemólisie, ya por evolución natural, ya por nustitución 

completa de a~ aanqrc mediante transfusión, es de oDperar 

que presentes alteraciones de color cspeclales de los dientes 



cuando ~atoa s~lcn en la pri~era o se9und~ lnt~ncia. 

La pigncntación anor~al ~uclc afectar a todos los elementos 

de la dentic16n d~=idua roro con intQnsidades diversas, seqGn 

el per!odo de dc&3rrol1o dent~rta durante lJ f~su h1•nolft1CG. 

En ~uchos casos, un~ ~anific~ta lfnc~ de dem~reaci6n sc¡>ara 

las zonas alteradas de color de las no altur~~a~ en las coro• 

nas, indicando el cese de 13 he~ó11sis. 

La altcraci5n de color es ~menudo verde a=ulada, ¡>ero puede 

~cr pardusca, pardo•am•rillcnta o hasta de color qrln osc.iro, 

Como Jos incisivos per~ancntes y los primeros no!~rc~ c&tln 

s6Jo al comien~o de su forr~ci5n en el moncnto del nacimicntn 

y co~o el per!oJo hemolítico no dura mucho, c~tos dientes 

rara Ve~ cstin a!ccta~us. 

La h1porlasjd ada~antsn~ t~mb&~n ocurtc en ~lgunos c~sos de 

critroblastosis t·ctal. Abare~ los ~orJeG lncisalc& un diente~ 

antcrior~s y p<>tci6n cor~nar}a dv canin~~ y ¡•rimero~ molare& 

primarias. 

In la crltrobld~tonis Ynrf~ <lcbdc la cnfctM~dad mort~l , que 

es el parto de un feto muerto hasta lo& qrad~s mis hcni9nns 

de ancmi~ en ninos por lo dem5n sanos. 

~o es frocucntc encontrar titulos de anticuerpus lo su!i

cicntcrncnt~ altos para causar la cnfcrmedada ímportanto 

antca del tercer ~mbara~o. sjn cm~arqo er.n CE variable. 

En lA !orma mis qravo de Eritriblasto~is fetal llamada -

hidropcsia fetal, la anemia~~ acornpa~a de una ln5uficlencia 

card~aca c~nqcstiva y un cdcm3 qcneralízad~. 

LA Eri~roblastosifi GC trata !S~1Jmcntc por trans!usionc~, 

sin c~barqo es irnprc51nJiblc ol diaqn6~ti~o tenprano del -

trastorno. 

El que rcsult~ de lncam¡·atibilidad d~ ~H ¡>~1·du pred~cirsc 

de manera rnis o meno& exacta porque q~arJa relac~6n adecuada 

con titulo r¡pida~cntc creciente d~ anci::t¡crpns RH en 14 -

~uj~r durantr.la qestacJón. 



Es má; dificil predecir la eritroblastosis por incompatibi

lidad hBO, pero se vigila f(cilmcnte al percatarse de incom

patibilidad sangutnea entre madre y padre y por estimaciones 

de hemoglobina y bilirrubina en el neonato. 

Tratamiento, 

Para eliminar las alteraciones de color no existe otro tra

tamiento m~s que los procedimientos de restauración¡ como 

los Gnicos dientes a!ectados son los p~imarios, no se acon

seja ninguna intervención. 

Es, sin duda alguna, la anemia mSs frecuentemente caractcri

%a~a ¡1or falta de hierro, lo cual origina anemia microc!tica 

' hi~ocrGmica. 

Aunque esta enfer~edad ocurre en tod~s las rrgioncs del mundo 

y afcct~ varonr~ y ~ujcres. 

Lor nlfios y las m~jcrea dur~ntc la etapa ocxual activa son 

uuy susceptibles, las m~j~rcs por ol hierro que pierden en 

la ~cnstruación. 

Etiolnota y Patogenia: 

El metabolismo ncrmal delhicrro entraña un recambio muy limi

tado dtl mineral, s~ puede decir que en general hay un gran 

equilibrio en el balance entre la pQrdida y la absorción 

nor=ales de hi~rro, pero este equilibrio puede afectarse y 

perder&~ en las si9uientes situacioncR patológicas1 

al Problenas 9Sstricos y duodenales que causan nala absor

eión del hierro. 

bl Causa& e~ógenas: desnutrición, sustitución de la leche =•-



terna , por leche de vaca .. 

c) Deficiencia absoluta de transf~rritina1 afortunadamente 

una enfermedad rar!sima incompatible con la vid~¡ hasta 14 -

fecha menos de 10 casos rcpotados ~n la lltrratura. 

d) Causas originadas en la m6dula ósca1 ~n esto grupo uc in

cluyen la anemia hipocrómica hiperfcrr~mica en la que el cri

troblasto tiene una deflclcncia enzim~tica para po<lcr formar 

~l grupo hum. , leucemias. 

eJ P6rdida cr6nica de san~rc:- Es la causa m~s com6n, en pacien

tes con mcnstruac16n abundantr. 

Cuadro cl!nico y Dia<J!!ÓSticoz 

Dobu rcalizarfi<' una cx¡>lnraci~n r!sica completa desde pie~ a 

cabeza, el pelo es nuco y quebradizo y &n cae con facilidad 

en algunos casoli J1ay glonitis atr~fjca que produce en la lenqua 

aspecto liso y vidriado. 

Aparecun qrict~s o fisuraH Cf1 las comisuras labiales, ¡>alidcz 

color del lim5n en la piel, lengua roja y dolnrona con atro

fia de papilan filiformes y m5s tar,le dr las fUnnifnrmes, y 

disfagia a causa de una ccnstricci6n o una membrana esof&qica. 

La mucosa de caviaad bucal y cs6fago cstl atr5fica y carece 

de qucrat lnizaci5n normal. 

Lo mismo aparece en el sindrom~ du rlumm~r- Vinuon, tambl¡n 

las ufias son quebradizas y aparucen en forma de cuchara, lo 

que se conoce como cniloniquia y tambian esplenomnqalia. 

La Biometria lloM5tica reporta disminuci611 de la hemoglobina, 

el hematocrito y el nGmero de qlGbulos rojos, los rcticulo

citos y rlaquctas Gon normales, el rec11ento de leucocitos ~u 

no~mal poro ladifernncia en casos de parasitosis reporta au

mento de oosinófilns. 

So comprueba que es una anemia fcrropénica por la falta de 

respuesta reticulocitfca luoqo de la administraciSn de vita

mina s 12 • El hierro s€rico es bajo, y falta &cido clorh!dri

co libre en el estómago. 



Tro11.t1.1mlcnto• 

La ~nemia reacciona bien a la 4dministración de hierro y 

n una dieta rica en proteinas. 

La administraci6n de hierro puede estar contraindicada por 

inconveniencia 95strica, en estos casos hierro parenteral. 

sJndromu du Plummar-Vinsonr 

Es otra forma da anemia an la cual est& perturbada la torma

ci 5n de licmJt!as d ca~sa de una deficiencia que en la mayor 

parte de casos su cree que es da hierro. 

Su observan las manifestaciones gancralce habituales de la 

anemia quo hemos descrito antariormcnta, entre ellas la de

bilidad ycnrral, palidez, ~J911ca, cte., pero tienen especial 

~mportJnc1a los slqnos bucales, 

La mucosa bucal en a menudo p&lida y seca¡ su supcrflcic ca 

luslrosa y parece atr6fica: el dorso de la lengua es liso, 

sin papilas y sensible; y muchas veces destacan tas manifes

taciones de estomatitis angular. 

Los tejidos de la faringe y del cn6fa90 tambi~n cstSn afec

tados, oca~ionando molc~tiaa en forma de dinfaqla y espasmos 

de la faringe. 

La er1fermudad f;C pr!'i;cnta cnJ>ccialmcntc en muj<:>re!i en la -

cuarta y quinta dfcadas de la vida. 

Es debida a una deficiencia de hierro. 



Hallazgos deLaboratorio: 

Oeseenso do la homoqlobina, un~ diseinución liqora o modora-

da del nGrnero do hcnat!es y una anemia microc!tica hipocr6mica. 

Tratamiento1 

suelo recomendarse la administraci6n d~ hierro, una dicta con 

elevado contenido on proto!nas y el co~plojo vitam!nteo a. 

Pronústico, 

Es una enferm~dad do especial importancia para el práctico -

dental debido a quo se ha observado que predispone al carci

noma de la boca as! como a lesiones malignas de la faringe. 



Capitulo rrr. 

Policito111i11a. (Generalidades y Clasif"ic11ci6n) 

al Policite111i11 Vera. 

~-~ ······--···.-·..,..,;'. 



Policitemia~1 

Concepto y clasifica=i6r,, 

En sentido estricto policitemia o poliglobulia , son t6r

minos que se utilizan para referirse al au~ento del volG

men total de los glóbulos rojos circulantes. 

Sin embargo, no siempre que sean elevadas las cifras de he

moglobina, del henatocrito o·del qlóbulo rojo significa -

que existe un aumento absoluto de la masa de los mismos, -

6stos aumentos en realidad 1•ueden explicarse por tres -

mecanismos= 

1.- La existencia de un auténtico incremento absoluto, no 

relativo de la masa blobular que se producv de una forma -

primitiva, sin que aumente la eritn¡1oyetina. 

Dentro de este grupo quedar[a incluida la ~olicitemia Vera. 

2.- Aunento de la masa globular en respuefita a un exceso 

flsiol6qico o n6, do eritropoyetina. En estv qrupo so inclu

yen las llamada~ policitemias secundarias. 

3.- Normalidad de la masa globular pero con un descenso 

del voluman plasm5tlco, lo que d5 lugar a un Jumcnt~ rela

tivo de la masa blobular. Dentro de ~Stas se incluyen a las 

policitcmiaa relativas. 

oc esta forma podemos decir que lo que define a la policitc

mia no es el aumento de la hemoglobina, del hernatocrito 6 -

del nGmcro de glóbulos rojos, sino el aumento dn la masa -

globular total qu~ se mide mediante la dilución en la san

gr~ de una cantidad de glóbulos rojos marcados con cromo 

radiactivo. 

As[ pues , las policitcmias pueden ser clasificadas en 3 -

grandes grupos1 

1.- Policitcmia Vera ó primaria, ó eritrcmia de etioloq!a 

desconocida. 



2.- Policltemia Secundarla ó ~ritrocitosis secundaria. ri

ginada por algún ~st{mulo dosconncido. 

1.- Policitomia Relativa. 

Policitemia Vera ó Enfermedad de Vásuez-oslor, 

Conccpto1 

La policito~ia vera es una enfermedad crónica con comienzo 

innidioso. 

Es un s[ndrome micln-¡>roliferatlvo en el qua sin que medie 

ost[mulo conocldn alguno se produce un auncoLo en la pro

ducci8n ~a olcmntos form~s, particularmente do la serie 

roja, So notan tamb1~n aumento en la viscooidnd y el volu

m~n total de la sangre, lo que pueda ocasionJr tra~hosis, 

infartan grav~r. en diversos Órganos, trombosis corona

ria y accidentes carcbrovascularcs. 

H~:· hiparpla~ia de la m6dula ósea que determina aumento ab

!·~luto de los eritrocitos y de la concontración hcmoglob{

nica on la sangre circulante¡ la cauoa es dauconoc1da. 

A voces se aprecia cierto grados do laucocitosis y existen 

probabilidades de que d•·opuG~ de una faHe ¡1olicit~mlca -

so produzca mielnfibro&iS con la roSJ>ectiva ancmla aplS~ica. 

Frecuencia, Edad y Sexo: 

La Policitcnia Vera es una enfermedad rara, se diagnostican 

de 4 a 6 casos nuevo:: Fªr millfin de habitantes y por a~o. 

Ambos sexo& son afectadoo por iqual y en Dls frecuente 

en la edad media de la v1dai ocasionalmente e~ familiar. 

La enfermedad es relativamente rara en la ra:a negra. 

Los isrdelitas parecen presentar una ligera tendencia a 

la policitomia Vera. 



Hallazgos clínicos• 

El inicio do las manifestacion~s cl!n1cas suele ser incidi· ~o. 

La eara puede estar calcrada, de una mati= azul-rojizo oscuro 

o cian6tico1 tambi6n llaman ln ~tenci~n las or~jas, ndriz y

labios, debido a su color azul pSlido o purpúreo. 

Las venas superficiales son obscuras y tensas, y nl paciente 

se queja de nurvios!dad, cefalea, zumbidos de oídos, neural

qias, debilidad y lasitud, vGrtigo, trastornos visuales, con

fusi6n mental, c~torpccimiento de la dicciGn e incapacidad de 

concentrac16n e i~9umn10, 

Las puntas du Jos dedos suulun ~ostrar cianos1s. Son comuna~ 

las parestesias, en r•3rticulnr de nervien craneales, Se de

ben a zonJ~ localizadas de anemia cerebral a con~~cucncia de 

la mayor viscosi,Jncl snngu!nea, una hemorragia o una tromLusis. 

El prurito tambi~11 u~ nuy ca1acterf~t1co y surlc interrrctarse 

debido a la liberac15n de histamina por los baa6filos. Aparece 

de forma típica tra~ el bafio y puede durar minuto» a hora5. 

La aparicién de fenómenos tromhót1cos arteriales e incluso -

venosos son frccu~ntuh a lo lar~v dr la cnfrrmeddd, p~ru es 

muy rñ10 que sean el inlcio cl!nlco de la ~lRMa .. 

Las trombonis esplcnicaa o Me&ent~ricns pcrJcn presentarse 

como un cuadro de abdomun aqudo. 

Las trombosi~ de las vunas suprahepSticas J'uedcn ocasionar 

el ulndrome de Budd-Chlari en el que hay he~atomegalia dolo

rosa y r&pidamc11te creciente. 

Tambiefi pueden rre~cntarse tro~bosis retinianas con defecto~ 

de visión. 

Sin embargo las trombosis nás frecuentes snn las que afectan 

a las cxtrcnidadcs, taml>i6n se presentan con frecuencia, 

Úlcera duodenal o úlcera gastrica que se debe en 7cneral al 

aumento en la liberaci6n de h1sta~ina. 

Aparecen tambiGn frn5mc11os hemorr&qicos como epistaxis, gin

givorraqias y san~rado digestivo oculto. 



En m'a del 75' de lon casos existe una esplenomeqalia que se 

acompaña a veces de sanuación de plenitud en el cuadrante 

superior izquierdo del abdomen. 

Ea comGn la hipertensión sistólica, pero no simpro existe. 

La disnea y loa dolores t~po anqina de pecho son frcceuntes 

El f"ondo de ojo- muestra '/ena~r tortuosas y a veces con peque

ñas hemorragias y trombosis. 

Las intervenciones quirGrgicas para tratar problemas añadi

dos en pacientes con policitemia Vera significan una mor

bilidad y mortalida<l elevadas. 

Las complicaciones son menan frecucnteu en los pacientes -

controladoa, cuya hemoglobina y hematocrito se encuentran 

dentro Uc los l!nites normales. 

Los tejidos blandos dp la boca presentan Cüsl simpre signos 

manifiestos de policitcmia1 los tejidoo do lau enc!as, mu

cosas y lengua van desde el rojo intenso a diferentes tona

lidades de pGrpura y azul1 las enc!as a menudo estSn engro

sadas y a veces congestionadas o esponjosas¡ sn observan -

hemorragias eepontáncaso rroducidaa por causas m{nimaa, es

pecialmente hemorragias on lo~ m3rgenes lihrer. do las enc!as, 

a veces s., observ.1n ¡>etcqui<\s, equimosis o haDta hematomas 

en diversas reqioncs de la boca. 

a lengua pueJc dar ld 1mprcr.i6n de haber sido rlntada con 

cristal violeta, las enc!as na ~uestran tendencia a las -

úlceras. 

En los indiViduos que sufren policitemia , después de la ex

tracción dental pueden presentar r.angrado incontrolable -

como resultado del aumento en la masa de los eritrocitoQ y 

disminuci6n relativa de los factores que intervienen en la 

coagulaci6n. 

Ocasionalmente las plaquetas alcan~an nivelee muy altoa,

pero a pesar de ello existe tendencia hemorr~gtca qui~á -

por función defectuosa de las plaquetas. 



Dia2nóstico, 

Depende de los signos. el!nicos caractcr{sticos, de loa an

tecedentes de ld enfermedad y de la biometrfa hem&tiea. 

La saturación arterial de oxtq~no y los estudios de funci6n 

pulmonar suelen dar reeultados normales. Ee pooible distin

guir la policitcmih vera de la policitemia secundaria y 

de la argirosis por las manifestaciones clfnicas. 

Análisis de Laboratorio-

La velocidad de sedimPnlación globular es nuy poca, de 1 -

a 2 ml. en la l'rimcra h~ra. 

Las cifras de qlSbulos roJos suelen aparecer entre s.s y 

7.5 millones. 

La hemoblobina es alta, de 18 a 22 gramos por 100 ml de 

sangre •• 

El hematocrito es mayor de S~\. 

Los reticulocitos pueden estar algo elevados. 

Los glóbulos rojos son normocrómicos y normoc{ticos. 

Tambi6n reoultan altoa los recuenton de leucocitos y plaquetas. 

Se presentan alteractonu~ complejas de la coaqulacl6n. 

La biopsia de la Mldula 6sea as de mucho mayor valor diag

nostico que el aspirado de Mldula, se encuentra un aspecto 

hipercelular de la médula, donde no hay qrasa , con un au

mento de la serie roja.y aumento de los ncgacariocitos. 

La vitamina n 12 suele encontrarse aumentada a~[ como la -

histnmina. 

Puede haber también un ligera aumento en los niveles de -

&cido úrico. 

En loa frotia se obacrvan eritrocitos nueloados y con cifras 

totalcu de hasya 16 millones. 



!!:11tamiento, 

Se dirige a disminuir la actividad de la m6dula Ósea y ña 

maea d~ hemat!ce. 

Cuando el hcmatocrito es mayor de 60 po 100, estl indicada 

la snngr!a. 

La aplicaci6n de rayos X no ne aconseja, pu~s tambi6n 

tiende a disminuir la producción de gl6bulon blancoe. 

La tcrap8utica con fgforo r11diactlvo puede loqrar una re

misi6n •lu un año ó mJo en 75, de loa rariontua, oo recurre 

a ella !'•\ra sup1im11· 1.1 !unción de médul.1 Ó•«·:• C\hlndo el 

hematocrito o!l :;upor1or a Gü\ o ct>ando el total ~u pl~quctac 

aumenta ~om~oia,Jo. 

!'!n 3' de lo;; p,1Cl"lltc:.: 4uo l'-'cibL'n •"'l .. Lr,1t•.i•.l•·:,t,,, .·1rrux1-

madamontc, cx1~ro una tendencia d lil 11r11ric1(1i Jo }pu~omiil, 

La admi111nttación d« modic.~mcnto•; como l.t fcnilh1dt,1cJ.na 

y ~·l ~ylcril;>, F·ll<l <.h:stru1r hcn,1LÍeo o inhibir .;u formaci6n 

tambi~n h~ 9~do nuay.td~ con ~xito, P•'lo Ru e(icacia es -

tr.-1nr.ltor1.1 .. 

Debido a ~U<' ro.rc4 de la m1tad d~ lo9 unf•·r~o9 ~un ¡>ol1-

citemia vcrd pr··~~•>Ldn ¡·rc~lPrna~ relacionados cnn !>ipururi

ccmia "ucl" ut:l!t;>,.,-,,,. la,,.b>Gn el alopurinol. 

El prurito que pu .. Jc ocr molc~Lo y Lena~, 9Uel« trat4tSe -

con anti!•istamtnicos. 

Las cxtracc1oncs dontalcs pucdun ptcsentar9e con opiuodl09 

hcmorr3gico~ mo,!~rados o ha9ta graves. Aunque estas hcmo

rrag1as pucdPn cnnst1tuir un prolilcma, suelen domonarsc -

con los mftodos corticntcs de la cl!nica y pocas Veces -

llcqan a ser rcligronas. 

En caso de una c1ru~(a importante, los pacientes deben some

terse a un análisis de sangre (hemoglobina, recuento y 

f6rmula de leucocitos) y recuento de plaquetas. 



Eeto es ~artlcular"cnte c;~rto ~i recientemente hubo tera

péutica con fosforn -:1.!l.:ict;•.·, 

' El trota.miento bucal consiBtO ~11 conservar und buena hi-

9lene de la La~~ 1ura11t~ l~ etapa aquda dr la enfermedad. 

Una hemorragia moderada en eetL~ pacientes no tiene gravedad 

·----~-
, 



A2ranulocitosis A2uda1 

Se trata de una enfermedad muy grave • de comienzo habitual-

111ente agudo. 

Eat&n particularmente afectados los granulocitoa, que a ve

ees llegan a desaparecer totalmente1 no hay alteraciSn de 

los glóbulos rojos ni de las plaquetas. 

Su frecuencia no está muy bien determinada. 

Se estiman aproximadamente .2 casos por cada 100,000 habit. y 

por año. Existe la impresión de que en los últimos años va en 

aumento. 

Ataca más al sexo femenino e incido mas entro loa 40 y 60 -

años con mayor frecuencia en los paises escandinavos. 

Etioloq!a1 

Es en la moyor!a de los casos, medicamentosa. 

&l primer medicamento que fue incriminado en la etiología 

de la Agranulocitos fue la aminopirina, ~ste medicamento 

constituyo además la causa más frecuente del s!ndrome, 

Posteriormente se han podido observar que muchos otros medi

camentos pueden producir Agranulocitosis,mencionaremos de 

éstos los más frecuentes. 

41Analgésicos1 Fenilbutazona y a la Fenacetina. 

&IAntibióticos1 Ampicilina, estreptomicina, cloranfenicol, 

tetraciclina, novobiocina y cefalosporina. 

cJsulfonamidaB1 Sulfapiridina, sulfatiacina, sultitoxaaol, 

dJ Ar~enicales1 Salea de oro, bismuto. 

el Tuberculostáticos1 .Iaionacido, ácido pllraminosalic!lico. 

!I AntipalÚdicos1 Quin1' y la primaquina 

gl sedantes¡ b.!lrbitúricos, cloroprom1'cina, meprobam1'to,fenil

danto!n.!ls, clorofeniramina. 

También pueden provocarl1' medicamento& de tipo del tiuracilo 

y propiltiuracilo. 

h) Antihi&tam!nicos. 

1) Antidiabéticos1 Tolbutamida y clorapropamida. 



Leucopenia111 

Constituyen un grupo de enfermedades caracterizadas por la -

d1sminuci6n de los granulocitos en la ~angre periférica. 

La.alteración as casi e~clusiv~ de esta serie hem!tica. 

En ciertas enfermedad•• que se caracteri=an por una reducción 

de la cantidad de c~lulas blancas hay lesiones bucales. 

Cuando la desaparición de qranulocitos es practieamcnte abso

luta es habla deagranulocitosis. 

Cuando por lo cantrario hay un descenso importante de granulo

citos, entonces el slndrome recibe el nombre de Ncutropcnia. 

As! pues dentro del grupo de leucopenias podemos distinguir 

claramente 2 subgrupos1 

1) Agranulocitosis aguda 

2J Ueutropenias crónicas primarias. 

Dentro de ésta la más importante os la Ncutropenia clclica. 

El trastorno resulta de la incapacidad de la médula 6aea 

de producir leucocitos en la sangre circulante. se refiero 

a todos y a cada uno de los tipos loucocitarios, siendo los 

neutrófilos los que mis frecuentemente disminuyen en cantidad. 

Etiologla: 

Es muy variada.winthrobe ideó una claaificación1 

a) Infeccione• bacterianas¡ Salmonelosis, brueelosi•, alguna• 

formas de tuberculosis. 

b) Infecciones virale11 Influenza, sarampi6n, rubéola, -

hepatitis infecciosa ete. 

c) Parasitosis 1 Paludismo. 

d) Anemias. 

e) Agentes Quimicos1 Analgésicos, an~itiroideos, sulfona

mida~, barbitúricos, arsénico. 

f) A9entes Flsicos1 Rx y sustancias radiactivas. 

q) Algunas Hormonas: Adenocorticotr6picas. 

··- .. _ .. .,,.·--····-···-·~~-'~ 
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j)Oiutéticos1 clorotiacida y accto~olamida. 

k) Anticoagulantcs¡ dicumarol 

En un 20 a 40\ de los ~ar.os n~ ~~ pos1blc descubrir el agente 

etiol6gico, ést~ gru¡.o con~~ituyen el grupo de las Agranulo

citosia id~opSticas. 

En la mayoría de loa pacientes el mecanismo en virtud del -

cual so instaura el prt>blema ca alérgico, <!9 necesaria una 

predisposici6n o sensihilldad individual, as! co~o una aensi

bilizaci6n con el primer cant~cto con el fármaco. 

El cuadro es provocado después , en dosis muy pequeñas tantas 

veces como se apll~ue el medlcamc11 to, con todo y esto,con -

algunos fármacos todav!a no s~ sabe si el ~ocanismo es aler

gico o tóxico, porque con algunos de ull~s. se requiere que 

sea una adminislrac16n ¡•rolo11gada ¡•ara <¡uu araruzca la -

enfcrr.iedad. 

Patooenia1 

Hoeschlin y Wagner en 1952 demostraron claramente que la -

Agranulocitosis por amlnopirina es un fenómeno inmun<ll6-gico 

sacando plaoma do un enfermo alcrgico a la amin<•J'lrlna y -

que ha recibido el !ármnco unas hnras antes y reinyectandolo 

a un individuo sano, ararecu en nstc una Agranulocitopcnia 

aguda transitoriJ. 

En los animales ha sido posible producir taMl>iGn ~na Agranu

locitosis cxpcri~~ntal admini~trandoles un suero antilcuco

citico, los anticuerpo~ dirigidos contra los leucocitos no 

son autoanticuerpos sino que van dirigidos cspecfflcamcntc 

contra la estructura de la aminopiri11a, otros hechos a fa

vor de la patogenia inmuno16qica de la Aqranulocitosis son 

la comprobación del descenso del nivel sérico de complemento 

y la posibilidad de la fijaci6n, in vitre, del complemento 

a los leucocitos. 



L' ~~ranulocitosi•· se instal~ porque en V-ctud de lu& fen6-

menoo referidos, acontece una brus~a dc&trucción de los gra

nulocitos en el torrente sanguíneo. 

Se sostiene que usta inmuneagresión puede llagar a e~tendcr

oe a la módula Ósea con la consigucntc doGaparición de los 

elementos granuloc!~icos. 

La Aganulocitoeifi r.c l'roducc a cualquer udad, pero ce algo

m&s co~Gn en adulluh, en particular en mujeres. 

La enfermedad suele atacar a quienes trabajan en profc&ioncs 

sanitarias y l1os¡,italc&, M6dico~, o<lontólogos, enfermeras 

asistentes y farmac¡uticos, probablcmunt~ porque tienen rS

cil acceso a ostos y suelen ingerir mu~utras dc&~uidadamonte. 

El síndrome aqranulocitico agudo ecta integrado por una -

triada eintomática1 

r.- Fiebre alta de tipo s6ptico con escalQfríos. 

2.- Necrosis mucosau. 

J.- Heutropen1a ab&oluta. 

Los pacientes CHtan muy abatidos con molcstlas muy dolo

rosan en la faringe al tragar o bien can dolores en la -

mucosa nnal con scnsaci6n de ardor o irritaci6n. 

El paciente sufre de malcstdr, <lcbilidad y po5trdcl6n. 

La pi~l eHt5 pSlida y anGmica o , a vcc~s. ict~rica. 

Al explorar lae mucosas del enfermo, se advierte casi -

siempre en las de f~uccs, paladar, amigdales, lengua y menos 

en laa encías, carrillos, labios y rara vu~ en la narl~ 

y %ona vulva-vaginal o ano-r~ctal unar. Glccras n••cr6ticas 

de color amarillo qrináceo que exÁlan un fuerte olor. 

Este canjunto de sintomas así como una marcada ncutrope11ia 

con una leueopenia inferior a 200 lcu~ocitos y con menoB 

de 10' do neutrÓfilos permite establecer el diagnóstico, 

los oBeaeos 9ranulocitoo que quedan muestran signos degene-



rativos con una 9ranulact6r1 at!pica y con vacuol1~aci6n -

en su inter1or. 

La velocidad de scd1"entac:6n est& muy acelerada. el hemo

cultivo es positivo y rnu~str~ divcrsok qfrmcnes ya que -

hay tan pocas defensas que ex1&tc proliferaci6n de varias 

bacterias. 

El estudio de la m~dula dsea a diferencia dP las insufi

ciencias medulares solo señala perturbada la fracción qra

nulopoyética, la serie ro]a y la serie rneqacariocftaca HC 

hallan en prororcl~n nor~a11 en conjunto la rnt-dula es hi

perplSsic~ o ligera~cnte hJrcplis1ca. 

Por lo general no s~ hallan elemento$ de la ser1P blanca. 

Halla:qOs clínicos: 

Las lesiones infecciosas de la ~qranulocitosiB pueden pre

sentarse en difcrrntcs te1idoM, cerno la piel, tubo gastro

intestinal, nparntn urinario y pulmones, y ~ucle tener 

una distribuci6n mGltiple, 

es 111 boc,1. 

Los signos bucales, aunque pu .. r!<'n consistir- ('n un,;i )csi6n 

Única, ('n la ,,-.,,ynr!a d{.' Jo,.."ª""" sor, múltlfl••s, Las l•·,,lo

ncs son a mcnu1lo ulcer,;itiva~ o gangrenosas d<' las rnc!as 

a~fqdalas, paladar blando, labios, far1nqe y mucosa bu

cal, piso de haca , la lengua e i11cluso hu{.'SO alv~nlillr, 

Las ulccracin11es tJencn tpndcncla a BCr ext{.'llGds y pro

fund,;is, ~on invasi6n t1actcr1ana y nPcrnsi" tisular. 

Las Úlceras SUftl{.'n S{.'r fl<lni\D o ligcram<'nta deprimidas, 

eubiertas con un teiido necr6t~co qr1s sucio o negro, 

pero carecen de un halo rojo. La falta del mismo se debe 

a la auBencia de la respuesta inflamatoria. 

Estas úlceras producen un olor cardct<'rfstico de tejido 

necr6tico o en desco~posic16n. 

En la mayor parte de los casos, el pac1cnte atribuye 



:~ le~iones bucalcu a retcn~i6n d~ fragmen1ne dr raf~ ~ 

diontes cariados, pidiendo que se '•a~an las extirpaciones 

correspondientes. 

En algunos casos el único signo bucal puede ser una gin

giviLis no cs~ccifica caracterizada por hipertrofia y -

tendencia a sangrar con facilidad. 

En las Lnfecc1nnes qraves la mayor parte de la encfa ad

herida puede est~r cubierta ror escaraR grisSccas, que 

no se limitan a la.< r•.•gioncn intcrpr<>ximalcn, .idcmSs -

puede obncrvarse linfadnnitis regional, Cbpccialmcntn de la 

regi6n submaxilar. 

La septicemia rrortal rurdr prc!:~ntnrhe <•n et t~t~ino

de algunos d[aR. 

Caractcrfoticas l!in~ol6gican• 

8aucr estudió el aspecto histológico de los maxilares en 

la aqranulocitosls y rcgistr6 necrosin en la encfu, que -

comlnni:a en f'l nurco y•;,, E>xtiendc a la •cnc[,. libre, liga

mento periodontal e , incl11ao, al hueso. A esto si9uo la 

r~pidn destruccs6n •lo tcJidos de soporte de los dientes. 

La demostraci6n definitiva de una agranulocito••i~ impli

ca datos de labnratorio positivos, El recuPnto •lo leu

cocitos d<'.'mucstra una disminución del númcr
0

0 de estos -

elementos, a menudo por debajo de 2.SOO/ m" 3 . L~s 9ra

nulocitos son lou afectados con ma}'o.r frecuencia, y -

pueden dettccnder de un promedio de S0-70\ a 10\ , o menos. 

En algunos casos eston qlóbulos faltan por completo. 

La madula 6sea es relativamente normal, excepto ls au

sencia de granulocitos, metam1clocitos y mlelocitos. Los 

promiolocitos y miclobl"stos están en cantidades casi 

normales y por ello se concluye que el defecto básico sea 



la IIladur4ci6n celular. 

Tratamiento: 

Para evitar la muerte es indis¡nnsablc un dia~n6stico pre-

coz se9uido de un tratamiento intensivo. 

En primer luqar se 5u¡rimir5 todo~ los medicamentos que el 

paciente este recibiendp. 

El paciente debe ingresar en el hospital y so~etersc a un 

aislamiento rara disminuir las probabilidades de adquirir 

infección f·Dr ~icroorganis~cs a~~icntalcs , ya que el paciente 

Es necesario cstr·r•l•~ar el tubo digest1vc de una 

Y nadie con cualquier ¡rece su infrccioso ~·1r ~5s ba1o que 

sea deber! estar en cuntacto con el enfet~a. 

Cuando aparece fiebre se deben realizar cultivos de sanqre

orina, excre~cnto, ~~ las 1·lir9urs cut5neoH y Ctlficlos -

naturales ~· !l<_. a<lminir.trar.in ¡¡ntiLióticoi; du 1'11:--!'lio espectro 

como la carbr11c1ll1.a y Gcntamicina. 

Cuando el cultlvc ~~ ¡0~1tiva su modifica el tratamiento de 

acuerdo al qC.tmt'n ;¡i;;J.,,!c, y al .•ntib•"'i'-""··'· 

Cuando no hay un" rus¡uusta denru6s de S 6 E d{as de tra

tamit'nto, esto indica ~~u ~1 qcrmcn C1'1usante Je la infccci~n 

no es sensible a lo~ antlbi~t:cos cm¡:lcadrs.cn e~tnc casos, 

ebe evitarse seguir con el- nismo tratamiento. Si el estad•> 

del on!cr~o lo ¡icrmite, le ais oportuno Ds suspender las -

antibi6tico& durante :4 a ~S horas y repetir todo ~1 cstu-' 

dio bactrriol69ica. 

En algunos centro~ hos~italarlns es posible llevar acabo 

transfuciones de qranulocitos que un algunos pa~ient~s -

les salvan la vida. 

En casos de Agranulocitosis por arc~nico o sales de oro debe 

ad~inistrarse una sustancia dcnoninada 2,3 dimcrcaptano -



~t ~nol y tambign lJ penicila~ida que en varian tomaR al d!a 

~s muy Gtil. 

Con todas ectas medidas, si al cabo de 5 a 7 d{as el en!er~o 

no ha muerto, la capacidad granulopoyética de la médula -

6sea y1 se ha recuperado y rápidamente ascienden los granu

locitos. 

La terapéutica 'corticosteroide a vece& es e!ica~ utili~ada 

junto con la antibiótica. 

La Gltima medida que debe seguirse es rrohlbtr de forma ab

soluta que el raciontc vuelva a tnm.•r, no salo el medica

mento responsablr d~ la Agranulocitosis, sina todos aquelles 

que contengan una cnmrosici6n an!loiª· 

El Tratamiento ~omplenent~r10 ¡·ara domina1 :Js le~ioncs -

infecciosas bucales r11rden consistir rn lavadr~ bucales -

con sustancias 4uc desprendan ax[geno y lavados yrrm1cidas. 

Puede conservarse una buena higiene bucal con un colunto

rio alcalino dEb1l, como media cucharadita de bicarbonato 

en un vaso de agua, o , el pcró~ido de hidrógeno al 3\ 

diluido con igual volumen de agua inmediatamente anteu de 

su empleo. 

Si el dolor resulta molesto, puede aplicarse tópicamente 

anéstcvicos. 

Pronóstico: 

La mortalidad dP. la aqranulocitosis era extraordinariamente 

elevada antes de la aparición de los antibióticos. 

El !ndice de mortalidad era de 70 a 90 '· 

Hoy , los enfermos se restablecen si la depresión d~ la -

médula ósea es transitoria y se restablece la lcucipoye1is. 

El Dentista puede contribuir importantementu a reducir la 

mortalidad entre estos enfermos, medi~nte un diaqnóstico 

temprano. 



Ncutropenias Cr6nicas Primarias• 

Se trata de un grupa de afecciones caracterizadas por cur

sar con neutropenia, ¡1or lo general crónica, y por consti

tuir una enfermedad primaria. 

Dontro de éste grupo la rnSs importante es la1 

Neutrorenia c!ctlca• 

Es una forma rara de Agranulocitos1s caracterizada por una 

dlsrninuc1Ón periódica o cfclica de leucocitos neutró!ilos 

polimor!onuclcares circ~lantcs, como consecuencia de deten

ción de la rnaduraci5n do la m~dula Ósea. 

Es un proceso muy raro QUD suele iniciarse ya en la in

fancia, aunq~c S•~ prol~n~a a lo largo do 30-40 afies ó a 

veces m¡s en forma de neutrorenias que brotan a intervalos 

regulares de 20 a 22 días. 

Las !ases neutropen1cas cursan con una ligera leucopenia 

y monocitosis r~accional manifustandose clínicamente por 

anorexia, asten1a, brotes !ebr1lcs, artralgias, adenopatías 

y menos veces ¡•raceso~ s¡pticoH graves. 

Cada cri~is dura du 2 a IO d!as. 

En las Fases de compensación hay eosinofilia, la médula -

6sea muestra en lo~ peri6doa neutro~énicos una disminución 

importante de la serie qranulocitaria, la patogenia de este 

proceso es desconocida, posiblemente esté relacionada con 

la leve oscilación de recuento granuloc{tico del orden -

del 25' que se observa en intervalos regulares de 14-ll -

d!as en algunos individuos normales. 

La csplenectom{a beneficia a algunos pacientes y la tes-

tosterona a otros. 



S!.1 lcter!sticas Cltnicaa: 

Lo~ síntomas aon similares a los correspondientes a la -

A9ranulocitosis t!pica , excepto que suelen ser más leves. 

Lo~ pacientes tienen íiebre, malestar, dolor de garganta, 

estomatitis, linfadcnopat!a rcgional,as{ como cefalea, ar

tritis, infección cutSnea y conjuntivitis, 

Las lesiones bucales en la neutropcnia c{clica consis

ten on úlceras, pa•odontitis, gingivitis crónica de tipo 

hcmorrágico o h1pcrtrÓfico, y en la6 radiografías se -

observa pirdida ••xtc11sa a~1 hueso alv~olar. 

Las Glceras pueden ser Gnicas o múltiples y de tamaño -

pequeño. 

Las ulceraciones suel~n durar 7 a IJ d!a~ y generalmente 

curan sin formación do cicatrices. 

Otra manifortación de la neutropcnia os una qinqivitis 

no ospoctfica generali%ada acompañada o no de ulceracio

nes de la mucosa. un engrosamiento periódico co~ infla

mación de las enctas con tendencia a sangrar f!cilmente, 

en esrccial cuando se acompaña de dolor y linfadcnitia 

rcyional. 

Al pJrecer, la periodontitis tambi¡n pu~dc ser una mani

festaci6n do la ncutrorcnia c{clica y, can ataques re

petidos durante largo tie~po, el huc~~ ~lvcolar puede -

quedar francamen~c alterado de manera vi5iblo en las ra

diograf{as. 

Hallazgos de Laboratorio• 

Es necesario practicas recuentos hemáticos repetidos y 

periódicos para poner de manifiesto las depresiones c!

clicas. 

Aunque la disminuci6n del nGmero de neutróíilos puede ser 



intensa,la cifra total d•• leuco~itos r~ra ve; e~ inferior

ª 2.soo; mm
3. 

El paciente presenta val~rrs sanqufnco~ normales, que en 

cuantro o cinco d!as comicn;an ~ revelar un súbito ·duscun

so de la cantidad de ncutrGfilr~ compensados por un incrc

monto de monocitos y linfocitos. En el punto máximo de 

la enfermedad, por un periódo de uno a des días, los neu

tr6filos llegan a desaparecer completamente. 

Sin embargo, pronto las celuias cornien~an ~ reaparecer 

y al cabo du c11atro o cinco dfas la cantidad de cllulas 

sanqutncas y ~u r5rmula diferencial vuelven a la normalidad. 

Tratamiento• 

No existe trdt~miunto curativo d~ la neutropcnia ciclica. 

sin embargo , cstSn 1n~lcadas las medidas antilnfecciosas 

y de sostenimiento. 

La esplenectomía parece haber dado ciertos resultados fa

vorables, pero en ningún caso se logr5 la cura completa 

de los enfur~oG. 

Generalmente se prescriben antibl6ticos de acción general 

durante el per!odo de ncutrorenia y lavados bucales o 

pastillas germicidas como tratamiento complementario. 

A v~ces sobreviene la muerte¡ por lo comG~ a causa da 

una inf~cci6n snbrenqrcgnda. 



capitulo Y. 

LoucocitusLs. tGoncraliJadcs y Cl•slfi~•~ia1,J 

a) Kononuclcosis lnfocciosa. 
hl 1 ......... .,.¡,,. 



Hononucltio.1ds Infoc!O.l!!_t;C1_1_ J.eueocitofliti 

Ea una un!urmu~.id 11olecc10.1.i a~uJ .. du baJa contaqioaidad. 

Ea producida ~or el vi1utt h1·rr•~A ~a lEp~trin- n~rrl. 

Et:ioloqfa1 

En 1968 su dumoat:r6 que .,¡ virus EB .ur.1 el a9cnt"' c<ausal de 1.i 

HononucleoAili Inf.,cc1•>!••lo ctur¡prob .. ndor 

a) quu la HI (<abrcvi .. d.1 .. ~r¡ sulamuntc liU pr0Ae11t.i ''" indiv1<lun" 

quu n<;. tiunen anticut.•rJ>OU l"l'"•l ~;1 v¡rus l:D, 

bJ J.i pro.1u1nci.i d<.' ,:,nt1ruer¡.us confiere inmunlddd lud.i la vid.r, 

cJ Jo:. cont.icu1·1¡•u,. l•'"I"·"'"'· V·•rí .. n tJur .. ul<.• cJ curso de t;st,1, 

di <Jur .. 11tc 1 .. fjffl' ., ... 1,v,1 ,.,. •·11<."Ut.•nttd tduv.idos 1011 dntJc..,1er1•0" 

VEB - lqH, que d"""l'•"•·Ct.•n •·n 1 .. conv.,lct1cenc:i<1 

u) lo. .ll(:rocpillccnlolu•¡i.1 do;I Vf:fl y l.l' c¡,¡Qonlinlo9í .. tic 1.1 HI -

est'n estrl.'chamuntu rul.,cion"d''''• 

!Jul VEB ¡>uu<lu sur .i1ut,:,dn en r .. rinqe fe indtviduot; con Ml aan 

hasta 10 m<1srs d~,¡>u~~ ,¡,,¡ cu .. dro .. qudu. 

•J} ld Vf;ll ""timul.1 o·l , .,., 11111>·•>1" .i, .... ~1 .. t.1•• •h• 1.1 1 ¡,., .. , l 111· 

Oi.i')n6.sticoo 

El di~qn6stlco du un º"~º ~u4c~tivo •lu~<Jc ul ¡>1111111 d~ vi&td -

cl!11icu, du~Cjll~d u11 1~ 1•<le11t111c.ic1¿n de ltnl<>CltOM dtíp1cn~ 

on el frot1z de ... nqru, y 1•h l.• dqlut1nJc1~n h•·tvr~rlld do l~ 

pruob~ d~ r.1ul y nunn•·l. 

T.imbi..::•u t;u h·• •t~•/,1(i,;t,r,1<Ju l.• l·f<•,ltl•:r.1'3n <l<! .u1t1c11 .. 1p<>>1 l"'''' .,.¡ 

vitUti <J<1l l.IJ•o ht.•rpe .. "''"JI"'"' .. ,. .. pru<.•t>u <J., 1n1"un0Cluor~1>c1·n

Cla indiructu, en l• cu .. 1 el a11ti4cno ns una lín~a C•·lul~r -

portadora tlcl v1rL1!> •lt:r•v·••I·• ,¡, . ..,,, l•nlnm., rlL' lq,1l-1tt.. 

Lfnca~ celulur••h ~emu1.111L<•t; hJ11 ~ld~ obten1dJ• de ld s.inqro 

perif~ric~ y midul.o G~u.1 de r•u~1c11tu~ con Ml o lcucumla,Js( 



t"oii10 de 4l<JUnos individuos normales. 

LOS anticuerpos faltantes en mustras de suero antes de la cnfur

meJad aparecen pronto en la cnfernedad aquda, suben a niveles 

m&x1mos en pocas semanas y permanecen en niveles rclativ~mente 

altos durante la convalescencia. Son distintos do los anticuer

pos hoteró!ilos y a diferencia de éstos persisten por años o 

toda la vida. 

La HI so acompafia de la aparición d~ hemaqlutininas Gnicas pa

ra los eritrocitos del carnero. 

En una gran variedad Ju roacc1oncs du hipersensibilidad aparu

cen anticuerpos aqlut1ndr1LeR similaruu, ¡icro ¡•uodcn diferenciar

se por pruebas do abaorci~n. 

En el estudio du Hono11uclc0Ri& He hacen 2 pruebafiJ la presun

tiva o aglutinaci&n hcter6f1la y la diferencial do Oav1son ba

sada en la absorción de los anticuerpos i'Or célula5 de bovino!l 

esta Glt1m~ es muy ~·~ciGa y se unA ampliamente. 

La incidencia de la MI .:iu~~nta con la cdaJ, el qru~o m5s afec

tado es ul de 15 a 2~ ~~, 

~a adquistci6n de la inf~cci6n Pn nifios pcquon~s :1ique la ruta 

fecal-oral, Pn loG mayorci;,algunos autore!l orinan quP se hace por 

ber;os pro.fundos o el intercamb10 lnt1mo de s.iliv.:i. 

El periodo de incubac16n no ha sido bien establecido, puede -

ser tan corto co~o 4 dfas ~uando accidentalmente se trani•!un

dc sangre total Je un paciente con M!, o tan largo como 2 se

manas en susceptibl~s al contacto íntimo con pacientes que tie

nen cur~o cllnico o subcl{nico de la MI. 

Jlistoratolog{a , 

La enfermedad afecta practicamente todos los 6rqanos y sistemas, 

sin e=barqo, tiene predilecci6n por el sistema linforreticular. 



Las causas ~¡s frccucntc4 da mu~rtc en individuos con MI cs

miocarditis, insuficirnciA r~nal y/o \iepStica, ruptura del 

bazo, s!ndro~c de Gillaín-i•arr3, hemorragias y obstrucci6n 

laringca aguda. 

Manifestaciones Cltnicas: 

Suele presentarse como una iníecci6n inaparcntc especialmente 

en niños. 

Las manifeslacioncs pueden ser ligeras o neveras en cualquier 

edad, gcnuralmcnteaon nSc marcddds en ln adolescencia. 

El curso es scmcjn11tP un todas la~ edades. 

La enfermedad se ¡iucde iniciar de manera bruscao insidiosa,

dom1na el mal~~tar 9e11ura1, 1~ fiebre y la faringoanigdalirls, 

2 a 4 d!as dua¡1uGs se inicia linfadcnopat[a generalizada con 

predominio en cuello . Tambi6n csplcnomcgalia y hcpatiti& co11 

apreciable frecuencia y a veces una erupci6n cut~nes, ademis 

cefalea, escalofr!oK, toE , nSuscae, o v~~itos. 

Los signos dr actividad ccJcn de : a 2 senanas, en cambio las 

adenomegalias tl~ncn 1luraci6n de semana~ o ~csce antes de dcsa-

parecer. 

Lon ganglios linfltico~ cervicales :•ucl••n c••r los primeros en 

agrandars•: , sequido~ ctc los axialc:. e inguinales. 

Esrccificilndo cada una d~ las ~rincipalcs t~ncmo~ a1 

A) Fiebre.- eu ~l•·vaci6n y duraci6n ci1 variable, el rango de 

duraci6n es entre I a J ~emanas. 

bl Farin9oa~i9dal1tls,- se ••ncucntra del 7C a1 90\ de loa ca

sos. Hay dolory ardorfarinqco, dolor a la dc~lución y diRfon!a. 

La faringe est5 cnroj~cida al pr1nc1¡>lo, post1•riormentc &e com• 

prometen amlgdalas, pilares y úvula con formación do un pro

ceso exudativo-~e~~ranooo con duraci6n de t a 2 semanas, al 

desprender 6sta ~c~brana hay sangrado del lecho. 

cJhdcnopat!a.- los qanglios son grandes, duros, dolorosos a 

su inicio, móviles, sin tendencia a formas plastonea ni rcae

ci6n de la piel de tipo inflamatorio . 



L~ linfadenopat!a puede ser generalizada. 

su duraci6n es variable, no sobre¡ asa de J mcsee. 

dJ Esplenomegalia.- en el SO\ as importante, el bazo es duro, 

tuegente y doloroso. 

Puedo durar en estas condiciones 2 o m&s semanas con riesgo 

de ruptura. 

el Hepatitis.- su prcscntaci~n cl!nica es variable, entre el 

4 al G ' aparece en promedio dcspu~~ de la primera semana de la 

enfermedad. 

Manifestacione~ ~rurtivan: 

Cuando s~ excluyen lag reacc1oncs a drogas, se ha visto que en 

el 5 a IS\ de los pacientes se presenta durdnte la primera se

mana una erupci6n maculo¡•apular en tronco y en ocanioneu en -

cara, es de tipo congestivo, excepcionalmente pruriginosa y 

con duraci6n de unos dias, 

Se ha observado cierta relación entre la administración de -

ampicilina y la n1•nririón de la ~rupclón. 

No hay manifest~cioncs bucalQs cspcc!!icas, si h¡an se produ

cen lesiones secundarias. 

Estan consistlan en gingivitis y estomatitis agudas, aparici6n 

de una ~embrana blanca o gris en div~rsa9 zona~, ¡>etequlas 

y al9~nas Glceras. Tambi~n edema du ¡1aJadar blanda y Gvula en 

algunos ¡>acientcs. 

Shiver , Ccurant, Sobkov destacan el hallazgo de humorragiaa 

petequiales del papadar blando en la cercan!a do su uni6n con 

el paladar duro.LdB lesiones persistlan entre l y tl d!as y 

luego desaperecian en forma gradual. 

Algunos paciuntes sufrlan de hemorragias buconasofarfngeae,

incluidas las 9inqivales. 



rueden aparecer ancfa• gruP~as da color a~ul, parecidas 

a ñas de las keucemlau, 

En la mucosa de las m~1illas se encuentran membranas ex

tensas, sobre todo on el curca bucal da la regi6n molar 

inferior, donde la mucosa cst& frente al mucoperiootio 

que cubre el hueso. 

A veces tambi~n se observan en el piso da la boca y an 14 

cara inferior da la lengua. Rara ve~ se encuentran Glce

ras o membranas, y ocasionalmente sr ven petequias exten

sas distribuidas en forma irregular en ta mucosa palatina. 

Complicaciona5: 

Una complicaci6n rara pero verdadera es la obstrucci6n de 

v&s aéreas superiores, que incluso han llegado a producir 

la muerte. 

La causa está dada por aumento brusco del edema da úvula 

amigdalan, adanoldes y a la formaci6n membranosa, tambiEn 

por la hemorragia. 

Otra complicaci5n rar, nin rmbar90 al peli~r<> ¡1otrncial 

de hemorragia cerebral hace que so tonga 11resenL~ para 

su reconoc1~icnco tcmpr~no. El sangrado m&u !recuente e~ 

la epistaxis, tambien a~1Rt~ la rurtura de bdzo que es 

una causa frecuente de muerte, pero rara da presentarse, 

Diaqn6stico DiE••rcncial: 

al Difteria¡ 

Es FOSible confundirla con la difteria amlqdalar y far!n-

9ea, las pruebas serol59icas son negativJS en ln difteria, 

la cvoluciónen la difteria as mas aparatosa. La MI tiene 

una evoluci6n m5s lenta y con poco ataque al estado -

general. 



bl Farinqoamiqdal1tiB Estroptoc6ccica1 

Puede ser facilmente conf~ndida en sus inicios con MI, sin 

embargo en la Biometria Hemática no se presentan linfoci

tos at!picos, la fiebre es bastante elevada, el cuadro se 

resuelve en poco& dias con terapia pcnicil!nica. 

Tratamionto1 

Para las lesiones bucales, se recurre a un tratamiento -

sintomlticn. Puede emplearse un anest6sico local para laa 

Glceras dolorosds, y los enjuaques con aqua oxigenada -

ayudan a combatir ld posible qinqivitis . 

Cuando el dolor es intenso pu~den emplearsr a11~lqislcoa 

bucales. 

No exiate ninqGn tratamiento general enpecÍfit~, aparte 

del reposo. 

Las farin9itie graves suelen responder en forma cspoc-

tacular a los esteroides corticosuprarrenalea. 



Loucemia1 

Concepto y Clasificación• 

Las leucemias son enfermodadcs .aracteri~adas por la prolife

raci6n incontrolada de las c~lulas sangu{ncas. 

De esta manera, la médula Ósoa, bazo, h!qado y ganglios lin

f5ticos est&n a menudo afectados ~or las acumulaciones de -

estas c~lulas, dando lugar a ja inhibici~n de la función de 

la médula ósea y al aumento de tamaño de otras estructuras. 

Huchos otros tejidos, cono los riñones, ¡••>lmones y piel, pue

den infiltrarse igualmente con numerosas acumulaciones dentias 

de leucicitos. 

Lo que defina a las leucemias no es ~610 el aumento en el n~

mero de células blancas sino sus caracter{sticas¡ inmadurez, 

ati¡>ia y falta de d1fercnciaci611. 

Las formas m¡R [recuentes de leucemia son la granuloc!tica, -

la linfoc{tica y la munocltica, en las cuales estSn afectados 

respectiva~ontc qranulocitos, 11nfocitos y monocltos. 

Las leucemias s~ subdividen en agudas y crGnicas baulndos~ -

en la inmndurc~ d~ lo& ~l6bulo~ blanco9, LL•.u1·vn,Ju~ cnn mi

croscopio d~ luz en pre¡•nracionoo tefiidaG con Wriqhl, du san

gro ohtenidn ~P un vnsa perif~rico o de m&,lula 6sea. 

Cuando las c~lulaG non muy lnc.aduras, ln luUcPmia suele ~vn

lucionar rSp1damuntc, y esta clasificac16n es Gtil desde un 

punto de viuta rra1i~stico y morfo16gico. 

Pueden estar afectados todoo los tipos cclulnroo, incluso -

los preduccsorcu de los hcnat{cs. ~s i~portnntu, especialmente 

con fines diaqnósticos, quv el internista o hunnt61oyo iden

ti!iquu ul ti~o celular exacto de leucemia. Pero, du~de el 

punto de vista del prictico dental, es mucho mis importante 

simplemente sospechar, descubrir o reconocer a la leucemia en 

si misma, no su tipo espec!fico celular, y esto ne loqra -

especialmente conociendo las dif~rontes evoluciones cl!nicas 



de lalcucemia, sobre todo por lo que se refiere a la rapi

dez con que so desarrollan las diferentes formas de la en

fermedad. 

La leucemia suele manifestarse por un a~mcnto numGrlco impor

tante de loa leucocitos de sangre perif~rica. En la tercera 

parto de loe pacientes aproximadamente, so encuentran menos 

de 12 000 glóbulos blancos por mm 3 Cuando la cifra total 

de glóbulos blancos os normal, pero se encuentran célulns 

lcucGmicas en sangre pcrif6rica, se habla de aubleucomia. 

Si no hay leucocitos anormales en sanyre porif~rica, se -

trata de una lcu~cmia al~uc~mica, 

Frecuencia: 

corca del 0.5 de la mortalidad global os causada por leu

cemia, la letalidad media mundial anual os do l a 9 casoa -

por 100 mil habitantes y por año1 en la infancia el proble-

ma oa gravo ya que casi el JO\ do mucrtcG por c3ncer se debo 

a leucemias que casi en su totalidad son agudas llnfobl&s

ticas, las lcucemiah pr(•dominan ~n el sexo masculino y la dls

tribucl6n geografica u~tS an rcl~ci6n con factores racialua 

por ~jumplo la leucemia linfocitica cr5nica us rariuima en 

el Drinntn. 

Los diversos tipos de leucemia afectan a todau las edades, 

La leucemia granuloc[tica aguda !mielocftica) au observa -

sobre todo dusde el naciminnto hasta la edad da unos die~ 

aftas. Hay un ligero aumento Jurante la adolescuncia1 lueqo 

la frecuencia pcrnistu bastdnle constante hauta los 55 aftas 

do edad, deapuGs se inicia otro aumento progrcs1vo. 

La leucemia linfocítica aquda ticnu frucuancia máxima entre 

los 2 y 4 afton do edad, y disminuye dcspu~s, hasta que a 

los 65 años vuelve a aumentar. 

La leucemia aguda de la infancia muy probablemente ser& una 

leucemia linfoc!tica aguda, mientras que la leucemia aguda 



del adulto casi simpre es una leucemia micloc!tica aguda. 

La leucemia granuloc!tica crónica es rara antes de los 35 

alas de edad, ¡·oto aumenta constantemente dospu6s. 

La linfocftica crónica, ul tipo mSs frecuont~ do lourcmia, 

a la cual corresponden aproximadamente la tercera parte de 

todos los casos, se observa sobre todo des¡>uas de los 40 -

años do adad. 

Etiolo2Ia: 

Hasta el mon,cnto presente no se ha establecido la causa do -

la leucemia, pero los datos de la cxrcrimcntaci6n animal -

hacen uuponer quu ul prnccso neoplásico puc<lc ser provocado 

por una in!ecci5n vfrica en algunos casog. 

La oxpouición durant~ largo tiempo a radiacionus ionizantes 

so ha culpado catcg5ricamcntc du producir lcu~cmia y el au

mento do leucemias unlou su¡>urvivientes de las bombas atómi

cas o de la cxposici~11 accidental a radiaciones on accid~n

ton nucloarosos bien cono~ido. 

Algunos agcntns qu!micos que lesionan la m~dula 68ua, bon=ol 

on particular, ta~bi~h i:c han culpado de intervenir. 

Al parecer, la leucnmia no cruza la barrera ¡1lacentaria. 

Trns!uslonns Jccidontalos con sangre leuc&mica ne han causa

do esta enfermedad un el receptor. 

Los factores gcn&tJCo$ tienen una importancia indiscutible, 

os bien conocida la aparici6n do varia casos en la misma fa

milia on la loucc~ia linfocítica crónica1 el s[ndromo do -

Oown se anacta con una frecuencia muy nu~cntada de leucemia. 

Oiaqnóstico: 

La leucemia puede diagnosticarse a veces basindo8o en ol re

cuento do sangro periférica, cuando es muy alto y ao obser

van muchas forman inmaduras en la ~angre circulante. 



Las leucemias agudas se caracteri~an por la aparición de más 

c'lulas inmaduras que en las leucemias crónicas. 

En algunos casos, sobre todo en la leucemia sublcucémica, y en 

la leucémica, es necesario examinar la médula 6sea para esta

blecer el dia9n6stico. 

En la leucemia linfoc!tica rueden observarse números muy -

elevados de leucocitos, mayores de 100 000 por mm 3 , con una el~ 
vada proporción dr linfocitos inmaduros, que pueden lle9ar a 

constituir hasta un 95 a 98\ de todos los glóbulos blancos. 

En la leucemia qranuloc!tica se han re~istrado recuentos de 

500 000 micloc1tos por mm 3 

Leucemia Micloe{tiea crónicn: 

Concepto: 

Se trata de un síndrome micloproliferativo que se caracteriza 

por un acamulo desordenado de elementos de la serie granulo

citaria que invaden la m¡dula ósea, la sangre y los órqanos 

hematopoyéticos. En muchou cnsos, presenta una anomalía cro

mos6m1ca que es el cromosoma de philadelphia, el cual es una 

translocaclón dr ¡.arte d~ los br~zos larqos del cromosoma 22 

al 9. ~l curso ~volutivo comprende una fa~e cr61iica y otra 

aquda de pronóntico fatal en la mayorra de los enfermos, parueo 

depender mas bien de la qravcdad del cauo que de lo cn¡r9íco 

del tratamiento, que suele efectuarse con a9cntc~ olquilnn

tes, corticoentcroldes e irradiaci6n. 

Los pacientes con ciomosomn Filadelfia inicial~entc respon

den bien al tratJmicnto, y en ellos disminuye ln moroilidad, 

aunque no cnt5 com~robndo que aumente la supcrvivcncin. 

Lo supervivencia medio de los pacientes con leucemia granulo

c!tica crónico en de unos 36 meses. 

La c~usa se desconoce, aunque puede aparecer d~spu~s do con

tacto con benceno o radiaciones ionizantes, afecto mSs a los 



varones en proporci6n da 3;2 1 rradomina entra los 35 y 50 afioe. 

Cuadro Cl1'.nico1 

Las quejas mSe frecuentes son, astenia, disnea, palidez, dolor 

en hipocondrio izquiurdo debido al aumento de tamaño dal bazo, 

estos pacientes a la oxploraci6n f!sica demuestran una gran 

esplcnomagalia que por lo general llega hasta la l{nca umbi- ~ 

lical. El fondo de ojo puede.mostrar una ratinos1s leucémica 

incluso hemorragias. La radiograf!a del esqueleto puede reve

lar oateoporosis. 

Datos de Laboratorio: 

Es caractcrfstica la l~ucocitosis, por ·to qenoral entre 100 

Y 300, con presencia de formas jóvenes de la serie granuloc!

tica, los granulocito~ son mSs numerosos que los metdmieloci

tos y mielocitos. La homogtnbina suele ser baja. tl aumento 

de Scido Úrico, histamina y potasio es frecuente. El exámcn 

de la m6dula Ós•,a rcvel~ un incremento global de la ueric -

gr.:inulocitari.1, 

Pron6stico y evoluciún, 

$1 pronóstico os malo on un tiempo mSs o menos lar90. 

Durante su faso crónica , esto tipo do leucemia es una en!cr

medad casi benigna, despu6s de 2 o 3 afias de relativo bien

estar, la enfermedad comienza a entrar en fase de alarma, hay 

fiebre, dolores óseo~ y p6rdida de peso, las complicaciones 

de tipo infeccioso y hemorrSgico se suceden. 

Tratamiento• 

En la fase cr6nica se utiliza el buaulfftn, la radioterapia 
se relega a ue~ur.!o plano. 



Leucumia Linfoc!tic~ Cr6nic4• 

concerto1 

Se trata de una proliferación monoclonal de linfocitos P do

tados de escasa capacidad do multiplicación y vida media muy 

larga por lo que se acumulan en el organismo invadiendo la -

médula ósea, órgano linfoides y sangre periférica. 

Frecuencia. 

Rc¡ircnunt~ el JO' dr todas las leucemias, con 15 nuevos casos 

por mill6n de habitantes y afto, pr~do~lna liquramcntc en el 

var5n, us excepcional antes du los 40 aftos, la edad media du 

los enfermos al descubrirse la enfermedad es dn 60 aftos. 

Cuadro c1Inico1 

El primer s!ntoma e~ la astenia progresiva que con el paeo -

del tiem¡,o se hace alarmante, hay tard!amcnte adenopatías, -

¡>alidcz anGmica y 1·rucusn1• itif•·cciosos roituradns. E11 5\ du 

toa casos hay us¡1lunomcqalia, puede palpar~e una hcpatomoga

lia ,¡¡~creta. La 1nfiltración linfoide de la l>iul puede de

parar los1un•·~ ¡1a¡•ulosas, rojizaa, descamativas, Un 10\ de 

Ion cnfurmos pru9cntan un su cvotuci6n hcr¡1ca Zoaccr. 

oato~ de Laboratorio: 

El hallazgo m¡~ tf¡>ico un la lcucc>citosia con llnfocitosla -

absoluta. El cxámon de la médula ósea revela una infiltración 

por elementos linfoides superior al 40\. 



Pron6stico y Evoluci6n1 

La sobrevida no supera los J a 4 aftos, las causas más frecuen

tes de muerte son las infccc1ones, anemias irreversibles por 

invasi6n modular y hemorr&gicas. 

La supervivencia en esta enfermedad parece depender más de la 

qravcdad de c3da caso que de la intensidad del tratamiento. 

Tratamicntn: 

La leucemia Llnfocrtica cr6nica se trata por irradiación, 

corticoestcro1dcs o aqcntcs alqu1lantes , y en determinados 

casos la csrlcncctom!a. 

Considcr~cioncs Dental••&: 

El 80\ de los enfermos con leucemia presentan manifestacio

nes hucalcs que en ord~n de frecuencia son1 

qingivitis inc&¡•t•c[(!ca, hipertrofia qingival, hemorragias 

q1nqivaleR, Úlceras ~inqivales, petequias sobre las encfas 

y en la mucosa l>ucal y, por Glt1mo, gingivitis nvcr6tica -

aguda. La turocfacci6n ~inqival es seguida muchas veces por 

necrosis y ulceraci6n, dolor dental ~ h1nchaz6n de la cara 

y los labios. 

Los enfermos con falta de hiq1nne dental antes del comien

zo de su enfermedad pueden ¡•rnsentar obJiteraci6n casi com

pleta de los diente~ po~ crecimientos q1nqlvales, tanto de 

la cara bucal como de la labial. OcspuBs so aqrcga •·l cuadro 

típico de la qin9ivit11: nccr6t1ca aguda, ulceraciones, san

qrado y formaci6n de una seudomembrana qrisicea. Las lesio

nes despiden olor r;tido y el enfermo ne queja de dolor di

fuso y sabor metálico. 
Las lesioneu microsc6picas muestran a los leucocitos inma

duros propios del padecimiento obliterando los tejidos nor-



males de la pulpa dental. Tambi~n se von infiltraciones tou

c6mica• densas en el hueso alveclar, lo que acasionalrnentc da 

dolor dontal. 

En lo& enfermos sin dientes el epitelio e&ti conservado y el 

hueso se ve densamente infiltrado de cólulas leucCmica&, lo 

que causa su dustrucción. 

En la leucemia el tratamiento de las lesiones de la boca debo 

dirigirse a conservar la mejor higiene bucal posible, aliviar 

el dolor y reducir al mfnimo la irritaci6n de las lesiones 

necróticas.Puede utilizarse un coluntorio tibio liqcramente 

alcalino. 

Se presentan a veces infecc1oncs m1c6ticas secundarlas que -

pueden ser d1f1cil~s de Uorn1nar. 

Todas las extracciones, biopoias bUc3les, y raopadou profun

dos o limpie%a de los dientes entS contraindicados. 

Si se presenta dolor dental agudo, hay que proporc!unar un 

drenaje adecuado, abriendo ampliamenLc la clrnara pulpar dul 

diente afectado para permitir el drenaje a trav8s de una o 

mSs raices. 

Importa scfialar ~l m~d1co la necesidad de un tratamiento den

tal vrofil~ctico, que consistirS en la~ medidas nec~sarias 

para que cncfa y pcriodonto logren un estado 6ptirno do salud 

y rcstaurJr Lodos to~ d1enLos cariados. 

Leucemia Aquda: 

Manifestaciones Clínicas: 

Los s!ntomas de la leucemia aguda comienzan con fiebre de ]9 a 

40•c, con dolor de garganta, hinchamiento de las 3mfgdalas, -

malestar, agotamiento, cefalea , escalo!r!os y posteriormente 

puede presentarse agrandamiento del bazo y de los ganglios lin

f&ticos. Las Manifestaciones bucales var!an mucho en la louce

Mia aguda. En algunos casos, los signos iniciales consisten en 



manifestaciones de FÚrpura: tendencia de la& encías de aspecto 

normal a sangrar f5cil~rnte, prqueftos runtos hcnorraQicos en las 

encía& o en la mucosa hucal, o cambios de coloraci5n purpGr•u~. 

Lo& sÍhtomas observadoa huLitudlmentc consisten en en9ro~am1cn

to importante de las cncfas de ~cmienzo reciente y ripido cre

cimiento • No s6lo estSn agrandadas las enc!aa, que a menudo 

recubren grandes porciones de las corona~ clínicas, sino que 

aon blandas y csronjosas, de color rojo oscuro y sanqran con 

facilidad, Puede haber hcmor~agia suhmucosa, a no. Los ~bscc

&os de la pulpa, o mc]or dic!10 la licuaci61, de la mi~ma, r~~dL 

afectar diente~ sin caries. Estos pacientes se quejan a veces de 

intenso dolor sin causa clínica aparcnt~. Cabe encontrar !!s

tulas <:>n l..l.s z.:-n.ls rc:1a;cicale:;. L;:i .inf1lll-•~-05r. ;·cr célc:1."' 

lcuc~micas en el periostio del diente rrcd11ce grados Vdria-

bles de a[loJamiento ~ ncviliJad de lo5 diento~. En lo~ !roLls 

dul exudado dclsurco ging1val, no es r.lro cncnntrar leu~a:i~ 

anormales. 

En algunon LJRos se nb~ervan signos de ln!ccci6n Je Vincc10L' 

papilas romas, nccroHis intcrproximal y ulccraci6n. 

Alguna vez, se observan ulceracionus <le la lcn~u~ 

cosa de las mc)illas. 

el•· 1.1 riu -

Aunque la leucemia suele ir acompafidda da anemia y tromboci-

topenia y pucd••n ob6crvar~c ~jmultSncamc11cc signos bucalr~ de 

las tres, la palidez de la anemia puede faltar al princi¡•io, 

Adcm&s de la posibilidad da sangrado excesivo, las extraccio

nes dentales en pacientes leuc~micos pueden .lcnmpaharse Je 

infecciones graves como la ostenmielitla aquda. 

Las operaciones no deben llevarse a cabo en pacicnten con -

leucemia aguda hasta 1ue se hayan tomado medidas para prote

gerlos en todo lo posible de las compllcacloncs. 

C. A. Resch. considera que las lesion"s bucales en la leuce

mia pueden depender de pérdida da factores de coagulac16n, -

pérdida de elementos protectores en la sangre, e infiltración 

de la mucoaa por células lcucémicas. 

No ae ha comprobado suficientemente el paprl de un~ deficien

cia condicionada de vitamina C como factor productor de la • 



f"r•~cucncia• 

La leucemia aguda puede presentarse en personas de cualquier 

edad y sexo, pero se observa generalmente en nifios, especial

mente menores de 5 afinn, siendo la inmensa mayor!a de edad -

inferior a 25 mosca. 

f!allazqos da f,aborat".ri2...!_ 

El recuento hem&t.ico cumrl••to ruede indicar cigr3s dentro -

de los l[milcn ncrnmlc~. a tanto un mumento como dlsminuc16n 

del número de leucocitos ~lrculanteG., pero qencralmcntc su 

número !ic <>ncucnt.ra ()ntrc l!i 000 a 30 000 por ~'"' 3 r puede -

llegar a 50 ooo y hasta 1 000 000 por mm 3 

La anemia constituya un hallazgo precoz frecuente, y una -

cifra de hemoglnbina t.an baja como 4 a 10 mg por 100 cm 3 • 

Los ex&mones d~ la m&dula Gscm son indispensables para fina

lidades diagn6stJcas, es¡,~cialmentc en loK cnsos sospechosos 

de leucemia aleuc~m1ca. 

Tratar:ti<,nto: 

El empleo rccienLe de combinaci6n de <1uimioteripicon para -

tratar pacientes con leucemia aguda hn mejorado netamente la 

supervivencia de estos pacientes¡ antes la duraci6n media era 

de seis semanas, y ha pasado a ser mayor de I~ ~eser.. 

Los product~s mis írccuentemcntc utilizadon son combinacio

nes diversas de prcdnisona, 6-mercaptopurina, arabinbsido do 

citosina, 6-tioguanina, vincristina, mototrcxat.o, adramicina 

e hidroxiurea. 

A menudo son necesarias las transfusionen y los antibi6ticoo 

para combatir la anemia y la infecci6n. 



As!, aunque r•miaioncs transitori~e obtQnidae con o1 empleo 

de corticDostcroidcG, nntim(>tDbolitos y antagoni~tas de¡ -

Scido f.Slico y 111uchlll& mcdiccunt!nton m5fl, han podido rorolongar 

l~ vida algunos meses o a~os, es probablemente inevitable la 

muurte a causa de esta cnfcrmcd~d. 

El tratamiento local par~ las lc~loncs bucales suele ser -

conscrvndou1 se recomiendan conccntrncioncw liq~ras Jc lnva• 

dos bucalon antis6ptlcos y cuidadouaa c~folincionee y rAGpndos. 

SUQ}cn cutnr con'-ra\n<!icadas .la!> (>)(traccianQr. }' oLrns i11tcr

voncionus bucnle~ lmportnntes. 

rr-onónt.ico: 

PrlcticamenLc codos lo~ enfermos dv lcuc~MlR ~quJ~ fnllccvn 

de l.-. cnfcrmc<idd1 lns no tr.:it.1Gu!ii sobrcviv<:.n do Z J 3 mcacs 

poi.- término medio y ~º" t_r,,tado!l ,;ol,rcvtY<.!n períodos m.Ss -

lar-qos que poca& veces Llegan a alcanzar Los 5 y lou tO 4ños. 

El factor mSu impo<tancc ~uc ~recta el pron6~tico de ln lcu• 

ccmia aquda par~cc ucr la ~dad. 

1,03 p<icjc;ntes dl· i.o5n d" 60 aiion r"spond<-ll menos a) tratc.nd:c•n

to que lou <tu~ nn han llcgadJ ~ lnu 50 a~o~. De loa p~cjcntc5 

entre 1~ y 50 ai.o~ de odad, on m5a del BO' d~ los casos cal>c 

cspor4r unn romiuJSn comrlot.1. 

Otros factores que madtfic;:i.n t.!l pr-ané5!;tico i;on t.!l níimcr-o do 

gl6bulon blan~or. al untublccer- C!I ~iaqn6stíco, ol 9rndo tlc 

inflltracl6n Qrqfinica, y la pr-cncncl;:i. do infecciGn durante 

ol periodo un el cuat el nGmero de leucocitos funcionalca es 

bajo, o ln prenencia do trombocltopenia que pudiera ser- -

causa de hcmorrayia mortal. 

Loucomin Cr6nicn~ 

Las mani!cstacioncs buealca de lon cnfer~os de leucemia cr-6-

nica no suelen aer, con Mucho, t~n dcstc.cad.!le y oricntal\oras 

comQ lan do los enfermos de 1oucc~i~ a9udn. 



E1. las fases Precoc•is de la 'nfermcdnd los toji<loa bucnl· s 

pu~dcn tener un a~pecto complctam~nto normal, a medida que 

L1 cnfer111edad continúa su curso lento , progresivo y sol.'1-

pado, pueden aparecer en la boca, cara o cuello signos que 

urinntan a una enfermedad dentaria y que dan lugar a que el 

onfermo acuda ala consulta del pr&ctico dental. 

En algunos casos el motivo do la consulta os la tumefacc~ón 

de los ganglios <lulcu•illo que so atribuyo a una infocci6n 

dentaria pnro que en realidad os debida a una infiltraci6n 

de cilulas leucimicas. La linfildeno¡.atfa puede sor Gnica o 

múlt1plu, locaJiznJq ·J~l•uralmento en las royionco R11bmaxi-

larofl y carllct,•r i.o:ad.1c. por la pre~><·nci.1 du 'J<ln•.11 lo,.; du1·011 Y 

m6vilcs qanoralmcnto cin ctra mnnifcstaci6n. 

puedo cur simplum.:nto lan onctas ¡•Slidan o la pillido·~ do!l -

rojo d(' lo~; lllbio.~ "/ do l11s mucoua,;. 

Lo minmo qu(' c11 la lcuccmid aguda, la leucemia cr6nicn suele 

ir Jcom¡1afiilda do ul~nos olo anomiil y do trornhocitopcnla de

bidos a acumulacionon l••uc&micas en la mGdula 6sua que in

hiben la activ1da.I 11~mc¡·oy~ticn. 

~n otros caHou, lo•• ni<¡r.ou l11ic1al~1¡ en la boca pu.,,1011 uut 

fu1•damontalm••nto de ti¡n pur¡•Qrico: tond•!ncin 1\P las cnc{ag 

a n,1nryrar !.Ícilm,.nt<i, pct.c<¡ui,1s, punto.-; purpúricos o ot¡ui

mos1s, t.odns ¡,,u c~alvH ¡1u<1dur, ncr "ilnifcht.acio11••u de lil 

tromboc1to¡>cnia. 

Hucha& vocea lo que a<¡ucjn ul enfermo cu rngronamienta y 

scnaihilidad dn L,,, <':1c!.1s. 

Las tL·j1do:< S<'n h:¡>c1t.rÓfic<",S, p.illdor.,car5ctor <1l90 c:.pon

jaso y hilngran f3cilme11tc, 

Alguna vez, aflojam1cnto de dientes, infoccio11cs qingivalos 

ulceraciones mucosas y hasta signos de monlliasis bucal. 

Las manifestaciones bucales so obacrvan en todos las tipos 

de leucemia: sin embargo, r('prcscntan un a!ntoma constante 

y temprano do la forma monoe!tica. 



Los cortes microsc6p1cos prepa1ados a partir de las lusioncs 

bucales revelan una tnriltr~ci~n densa del tejido conoctivo 

por c~lulas inmadura~ <le la~ serien linfoide, miel6gena o -

monoc!tica. 

En la luuccmia linfoc!tica, l~s mismas consisten en c~lulas 

que se parecen a linfoci~o~ o poncen núcleo~ hiporcrom~ticos 

redondos alqo mayores. 

En la leucemia miel6gena, las cSlulas infiltrantos ti~nen -

núcleos lobuladon y cantidadus variables do gránulos clto

plasmSticon, ¡>or lo cual se parecen a mieloblastos y mielocitos 

En la leucemia monoc!tica, las cSlulas infiltrantcs so ase

mejan a monociton at[¡.1~~0 o a histiocitoo. 

C~adro Cllnico ~cnera]1 

En enfermo aqueja debilidad muncular y fatiqnbllidad fácil, 

Pueden ser marcada9 l~ palidez de la car~ y do la piel1 las 

tumefacciones gangli<•11~rüs en otras regiones pueden descu

brirse !Scilmentei y los signos purpnricou de la piel y las 

p&pulas y n~duloti cut~1100~ tambiGn pueden formar parte del 

cuadro. 

Yrecuencla: 

La lcucomia cr611ica es rara en personas de monos do 25 nfios 

do udnd; la rnayoria de casos arnrocen entre los 40 y lon -

70 año~. 

Hallazqo~ de Laborntorio1 

El recuunto hem~tico completo pon~ de manifiesto un intenso 

aumento del número do leucocitos gonora1rncnto por encima de 

100 000 por mm 3 y, no raras veeus, 200 000 a 500 000 por rnm 3 

También so observan signos do anemia y de tro~bociLopcnia. 



!..!:._:>_tnmicnto 1 

Con la radioterapia do la médula ósea, ba:o y ganglios lin

firicoa puodon obtenerse muchas vocea romiaionoa do l~ enfer

medad, también con la quimioterapin empleando el clorambucil 

6 Cytoxan, Myleran y otros medicamentos. 

El tratamiento local para ol cuidado de laa lesiones bucales 

es fundamentalmente el mismo que hemos indicado en la leuce

mia a9uda. 

Pronóntlco1 

La expectación Je vida en los cn!crmofi de leucemia crónica 

os mucho mayor que en los dr lcuccmid qryuda. 

En los enfermos no tratados la duraci6n media de lq vida es do 

2 a 3 añoa. En los enfermos tratadoo, ol promedio es do 5 -

añoe, poro algunos cnfermoc do lcuccmiq linfoc!~ica crónica 

han Vivido 15 a 25 año~. 



Capitulo VI. 

En~ermodadea Hemorr59ieaa. 

4) Parpuca tromboeitopéniea. 

b) PGrpur.11; no tromboe1top6n1ea. 



Enf~rmedadcs Hemorrlgicas: 

Los trastornos de la sangre que producen sanqrado anormal 

pueden dividirse ampliamente cn1 

i.- f'Grpur.1 

2.- Trastornos de la coagulación. 

PGrpura: 

La pGrpura en sr mi~ma no es una enfer~cdad csrcc!fica sino 

~Ss bien un aigno de enfermedad. 

Esta es c,1ua,1da ¡;c1 dl'ficienclll dt.> pla<¡Uetas o, con menon -

frecuencia, por <l<·fcct1a de la~ ¡.a1·•·•lo~ de los vasos. 

Se dcnumi11a pGr¡•Ura a una5 l•·uion~s r••jizas o ¡1urpGricau de 

la boca y de la J>Jul debidas a Ja $alida de sanqrc hacia 

los tejido::;. 

Por otra parto, muchas veces Ja pGr¡1ura apareco aunque -

hayan cantidades ad~cuadas de trombocitoa on sanqre circ11-

lantc1 un tale~ c~so~. se debe a un aumento de la frayilJdad 

capilar qu•• no tiene cx¡1J1~ación. 

E&taa lc::1oncs comprenden: 

l) Petequias / pcr¡u~fi~u mancha~ roJi=an h<•mnrr!g1cas. 

2) Hanrhas purpGricas: J•e•iurRa~ manchan apl.inad.is. 

J) Equ1mos1s 1 pldcae de ~ay~r tamaRu, planas o Jigeramrntc 

elevad.is d" colot ¡•ur¡ 0 Úr1co. 

4l Vesiculas o fllctun~s h~morr5gicau1 ampollas llenan de 

uangrc, de difurente tamaRn. y 

SJ l/emorr~g1as dr a¡>arlci6n fScil ~n diversos orificinn -

corporales (heM~rragias naa.iles, sangr~ en Id orina V la -

heces) incluy~ndn Jas hcmorra~ias de la boca, cspecialmento 

las procedentes d~ lns mirycnes gingivales. 

La& maqulladuras se presentan des¡>uis de lesionas triviales 

o aparecen en forua espontánea. 



Existen dos (ormaa generales de pGrpura que so manifiestan en 

109 tejidoo bucalo&: 

Il PÚr¡;ura vascul.1r n no Trnmboc1topénica, en la cual es -

normal el nGmern de plaquotau y los fen~monoo hemorr&qicos 

son debidos a lesiones o defect~~ de las paredes capilares. 

21 Púrpura Trombocitopénica en la cual Las hemorragias son 

debidas a déficit de plaquetas en la sangro circulante. 

Dentro d ésta t0liomos: 

a) Púrpura primaria o oaencial. 

b) PGrpura secundaria o sintom&tica. 

Púrpura var.cular, (no t rombocilopénica) 

Conotituye un 'Jl-UJ><l hnter<i.Jén<>o ...i,. t'llfertT,,.dades que tienen 

en comGn solo el l11•c/¡o J,· que pueden cauvar pGrpura. No r.e 

traduce en cambios en In•; plaquetas san~uineas, oino en 

alteraciones de capilares propiamente dichon que resultan 

en un aumonto de l.-. J><,rm<!.~bilidad. 

En los enformoo con s!ntamas cllnicon qua orientan a ln -

púrpura, vl ¡ir.Í._:t 1co del.e podlr cjort.ws ex;Ímcnen du labo

ratorio y obt.un1•1 una ni,1tor1a cllnic~ cnmpleta. 

Las pruobdH deben cons1nt1r ,.n un recuento )1omStico compluto 

qu•• compr••nda un ru'-'uuntD <le ¡1laquetas y la d,.turminaci6n 

del tium¡10 ele coaqulac1ún y ••I tiempo <le protrcmbina de la 

san9ru vunonn, no s~lo para excluir la ponlbil1dad de unfur

modad .. n como la liemofjlia o la deficiencid do l>rotrambina, 

sino tambi~n ¡•ara dctcrMinar si los sjgnas son debidos o no 

a una trombocito¡>c11ia, 

Si lau pruebas do laboratorio no domustran ningund anorma

lidad y ,.specialmento si al recuento de ¡•lü•¡11ctas .. ut~ den• 

tro de los lfm.ites nur~alus, Ja enfermedad os probablemente 

do origun vascular o no trombocitop~nico. 

La idontificaci6n cu1dadosn de una afecci6n purpúrJcn vas

cular depende dcspuas du esto d,. toe datos obtenidos por la 

anamnoais. 

Existe11 muchas cnfcrmodadus y numerusas sustancjau que pu~-



den ¡iroducir aumento de la fr~gllidad capilar. 

Los antecedentes m¡dicos deben comprend~r la dcscripci6n de 

las infecciones recientes, con enfermedades como el saram

pi6n, escarlatina, fiebre tifoidea y difteria, ya que lon -

96mcncn causales o sus toxinas pueden ocaoionar lesiones capi

lares. 

Las enfermedades hep&ticas, las ncfropat!as graves, adcmSs de 

numerosas enfermedades dcrmatol6gicas, tambi¡n pueden ori

ginar púrpura vascular. 

Tienen importancia fun<lamcntal los antecedentes al~rgicos y 

medicamentosos, ya qun algunos casos de pGrpur~ vascular son 

de origen alGrqico u tóxico. 

Entre los mudicamcntos, los aryuntcs etiolóqicon mJs frncuon

tes non los barbitGricon, hldrocarbur~!• y mctalcn posados. 

Tiene especial interGs para el pr5ctico drntal l~ púrpura 

vascular del cscorbut~. ya que sun man1festacionen ~recocen 

pueden estar limitadas a la boca y cnc!as, ya que son a -

menudo hlpertróficas y alguna •cz, contl~ncn prnliferacio

nco 9ranulomatn~a~ muy VJ5cularizad.iu alrededor <le las coro

nas de los dientes. estas masas ss11qran f~cilmcntr durante 

lar9os peri~dos. 

TambiGn puede cx1ntir palidez de otros tejidos b11cales, que 

hace pensar en la ancm1a, que frocunntcmcntc acom¡•afta al-

escorbuto. 

Pundchacerso el diagnó~t1co definitivo demostrando un nivel 

de Scido ascórbico tinm5tico anormalmontn bajo o ausente. 

Las manifestaciones bucales de esta pGrpura var!an conside

rablemente tanto en frecuencia como en naturaleza. 

En tére1nos generales, las le9iones bucalen snmPjan a las des

critas en la púrpura Trombocitopénica. 



Púrpura Trombocitopénica1( o enfermedad do Werlhof 

La tromb0Pito1111nla ..,,. l<l ,Ji,.ralnuclñ11 del núm11ro d11 ¡•l.H¡uct .. tt 

circulantes. Scqún la tGcnl1.a seguida, el número du plaquetas 

que su uncuuntra normJlm1111lu 11n 1Mm 3 de Udnyru Vdria de -

ISO 000 a 500 000, No uuulcn aparucur mdnifcstacionus hemo

rr!gicas antes de que la cifra total desc111nda haula meneo 

de 60 000 por mm
1

, 

suulo prueentareu antue de los 20 años de udad y es común 

en la mujer. Y puede ser congénita o adquirida. 

Las trombocitopenias ue dividen ~n dos catcqorias princl

palce 1 Las du causa desconocida, púrpura trombocitopénica 

idaopStica o primaria, y las de causas conocidas o trobo

citopcnias secundarlas. 

La púrpur."I tromhocilopÍ-nic.1 hlstnlÓ9ic.-.m1•nLu Sl> c.1r.ict11ri;::.i 

por la extravasación de eritrocitos y,~a presencia de hem~

siderina en la dcrmia supeTficial, con intiltTación modo.

rada du linfocitos, UJI• altcrdcioncs visibles du los va&oa. 

El ht>cho de quu hay cuent.1 baja de plaque~as, pr~dlspune 

o hcmorraqian ql11~tv .. lcs y bucalon prof11~as por la diíl

cullad un ld cr1~q11lrtció11 hJn<1ulnca. 

Los niqnou bucales oon e11c(d~ racllmcntv uanq1antcu, aunque 

loa dlcntus ost~n desprovlstos de cálculos, y lan petcqulao 

subcutáneas se observan en la mucosa de las mujillas o rua

ra de la boca, en la Teql6n submentoniana, y puedP exten

derse hacia el cuello. vuudcn conntrulT&u hematomas submu

conos que ac presentan como tumores qrand~s de color obscuTo. 

En un r.ltlo carou::t11r(Rt¡,~,, .J<>ndo ap,ir•·cr l.i pi'irpuf • rs on 

la boc,,, nn donde "' l•nrdr posturior •li· "'"' 1•1r.t .. 1;1•; 1l,.11t.1l 

~upeTioT ejerce presión sobre lA muco&a del (>aladar. 

Vuudo haber sanqrado en otras cavidades dul cu~r1•u como 011 

el cráneo o anemia debida a la péTdida da $Anqrc. 

Las maniteatacionos.hematol6qicA& caTACterfsticas de la 

pÚTpura trombocilop.Snica uon 1 



J.- Un tiempo de sangrado prolongado y una prueba do fragi

lidad capilar positiva. 

2.- La púrpura suele aparecer cuando las plaquetas descien

den de 50 000 por mm 3 . 

J.- Funci6n de la coagulación normal. 

Púrpura trombocitoeénica idiopática o rrimaria1 

Puede deberse a dos mecanismos. 

~n el primer caso disminuye la produ~clón de plaquetas, -

en ol segundo aumenta su dostrucci6n1 en fin, pueden ocu

rrir amba~ cosas. 

So domostr6 una dostruccl6n acelerada de las plaquetas en 

la mayor parte do enfermo~ con r6rpu1a tromhocitopénica -

idiopStica, y parece tener una base autolnmune. No se re

quiero ningún ant{geno cx6geno para inducir esta autoin

minidad. Huchos do estos pacientes responden bien a los aste

roides corticosuprarrenales. 

En otros pacientes con de~truccción plaquoLaria acelerada 

se encontró esplonomogalia, lo que hace pensar que la por

m~ne11cla do la ~angro Qn el ha~o podr!a explicar dicha -

deetruuci6n. Muchos da estos pacientes responden a la cs¡•lo

ncctom{a. f.s más !recuente un los dos prlmeroo decenios de 

la vida y muDR~fa discreto ¡•redominio un el scMo femenino .. 

Las hemorragias pueden ocurrir en cualquier tejido, pero 

son m&e fracucntes en la piel, mucosas, ~parata diqcstivo 

aparato qonitourinario y encG!alo, generalmente no hay -

ane~ia ni leucopenia. 

Sin embargo, algunos casos ¡>arccon deberse a ausencias de un 

factor estimulante de plaquetas o madurados dcmogacariocitos. 



Púrpura trombocitorénica secundarla• 

So obosorva cu.~ndo hay grave d11ño de la médula 6sca, como 

on algunos ttpos do ancm1a miclop5tiea, dcspu&~ de cxposi

ci6n a agentes fislcos y quimicon, como reacción alérgica 

11 consecuencia de la destruccl6n de la médula ósea por mc

tSstasls de neoplasias malignas cte. 

Entre los fármaco~ tencmos1 

1,-Agcntas supre¡¡orcs do mGdula .,mploados en la terapéu

tica de onformcdadea neoplSaicas. 

Estos f'macos en dosis altas ¡>reducen tromhocitop~nin en 

todos los pacientefi, 

2.- Fámaeos que producen trombocitopenia como efecto cola

teral, a con&ecucncia d" sensibilidad J>ru¡•ia de un indivi

duo dado, gonoralmentc a trav&s do autoinmunidad. 

Loa fármacos susceptibles de acr utilizadoa por el dentista 

y que han sido implicadoe con m5s frecuencia en este mecn

niamo son los sudantes( barbitGricos), analqasicos lfcnil

butazona, snlicllatosl, ontimicrobiano11 (oulfonamidasJ, 

antihistaminicos !clorhidrato de difenhidramina 1 y tran

qulizanten fmeprobamaLo), 

Entre la& enfermcrlades1 

1.- lnfccclo6a&, por virus o bacteria. 

2.-.Mctabóloca& , uremia, anemia mcgaloblintica, 

3.- Neoplisicas, carcinoma, leucemia, sarcoma, linfoma. 

4.- Substitución o destrucción de múdula ÓRca por causas 

no neoplisican , miolofibrouls, irradiación 

Ocsdc ol punto do vista cl!nico, puede decirse que cual

qu.,ir caso de trombocitopcnia en el cual ~e d"mucstrc un11 

causa constituye una trombocito¡•cnia Rccundaria. 

Esta variedad de trombocitopcnia es mis comón en adultos. 

Un cuadro especial lo constituye la llamada pGrpura tromho

cltopEnica trombótica, on el que adcm5s d~ 111 dlsminuci5n 



o ausencia de los Lrombocitos, exi~te tromb~~is de pequ•·

ños vasos sanguineos y anemia hc~oL!tica. Se han demos

trado lesiones degenerativas de las paredes vasculares, que 

conducen a la formación de pequeños aneurismas o trombos. 

La constituci6n de los trombos no se ha logrado determinar 

satis!actoriamcntc, pero se ha mencionado a las mismas 

plaquetas como responsables de las oclusiones, lo mismo qur 

al material hialino o !ibrinoide de dificil idcnti[icaci6n 

o inter¡,rctnción. 

Los principales dafir~ se dc~arrollan en el sistema nurvio~o 

central, higado, ri~Of>CD y coraz6n y consisten en lesiones 

isquémicas con o sin dtáte~is hcMorrágica. 

Manifestaciones Cl{nicas, 

Las diversas manifestaciones de la pGrpura trombocitopé

nica primaria y secundaria son casi idént~cas. 

J\.st cuando Cl pr·~·ctico ve a un enfermo son r.!ntomas clinl.'.." 

cos que oricnto'lln hacia una púr¡,ura, son casi invariablemente 

neces.:irias lai. l''"'·t· . .,, le• l••boratorio para determinar 111 

naturaleza del tr.:astorn9 hcmorr~gico. 

Es nucusario un r•·cuonto hcm¡tico completo con rletermina

ci5n de las pla~u._.t~s, ~.:ir~ distinguir la pGrpura trombo

citop<,nica ~e la no tror.~ocitorénica. 

Un ticmpc de co.:aqulaci6n y un tiem¡,o de protrombtna norma

les ~llminan adem¡s la po5ibiliddd d~ otros tra5tornos 

hemorrig1cos comn la dcftciuncia rtc protr0mblna y la 

he111of 1l1a, 

Tiun._. gr.~n l111portancia una h1stori<'ll cl!nic11 complet.a para 

distinguir la trombocitoFunia primaria de la secundaria 

y para determinar la cauua de esta Última. 

Al9unas veces 111 edad del cnc!r~o pro~orciona la cl~vc 

del diagnasticn ya que en el 90\ de los enfermos con tro111bo

citopeni11 primaria el trastorno hemorriqico se ha manifos-



tado una o varias vece& antes de que el paciente haya alcan

zado la edad de 40 .• ~~s. 

En cambio, el tipo ~c~un<l~rio se presenta en personas de

cualquier edad, pero la mayor!a de los casos se inician en 

la edad madura o avanzada. 

Tratamionto1 

El tratamiento de la trombocitopenia depende, como es natu

ral, da la causa del proceso. 

Los tratamientos generalas suelen consistir en estcroides 

corticosuprarrcnaleG, que puedan reducir el sanqrado, aun

que ol nGmcro de plaquetas pueda quedar disminuido. rueden 

estar indicaddG la~ tranNfu~ioncs. 

La pOr¡•ura primaria a yuccn desaparece en forma espont5-

nea pero en casos perGlstantcs es necesaria la csplanccto

m!a, q~c a veces. es ~urativa. 

El tratamiento de la trombocitopcnia secundaria consiste -

en la administrarí6n dr cortícost•·rold••u y Ja pr~ctica de 

transfusiones, y d~bc dlríqJrse hacia la climinaci6n de 

la cduna suhyacuntc, Ar,I, debo intentarse Ja suprc6i6n del 

medicam~nto o su~t~ncia quimica purjudiclal, el tratamien

to antialfirgico y el control dul procc~o infoccio~o o -

neopl.'ii:; J co. 

Dentro del tratamiento dental, tenemos que las l1emorrnqias 

9in9ivJlos cnpont~ncas nuelcn poderse dominar con el empleo 

local de h~most5tlcoe ,Ju ~J1•> no c~U••tlco, como espuma de 

fibrin.1, Gelfoam, o celulosa ,1br.orhibln con t•omi'lll•l. 

En ocasiones un cnluntorio de pur5Mido de hidr6qnno al -

1.5, interrump1ri la hemorragia qingival, pero en otros 

casos todas las medidas resultan ineficaces para domJnarla. 

La dicta ha de snr blanda o scmisólida, para TP.ducir al m!

nimo el traumatismo qua sufren Jan enc!ae. 



U~ iay quo intentar intcrvrnca•>nc~ dentales Je clrcci5n 

en proucncia de sintomas de pGrpu1~. 

Los pacientes con trombocitoponia secundarid que requie

ren intervenciones odontol6gicas urgentes con riesgo de -

hemorrd9ia importante deben internarse en el hoepltal, -

dependiendo del médico el tratamiento global. 

Antes de la intcrvcnci6n odontol6gica, la cifra do pla

quetas debe ser de 30 000 FOr mm 3 cuando monos¡ después, 

debe Vlgllarsc al paciente durante varios dias, rn caso 

de nuevo sangradu. 

Pueden administrar~u otras transfusionc~ de plaquetas si es 

necesario. 

~a ¡•rcciso tomar toda~ las mr·lio!.1s locales ¡>ara qur la ln

tcrvonci6n sua le ncnoli traum5tica posi~lc, 

En pa~irntes co11 pGrpura se presenta sangrado rxccnivo -

doapu6e de extracciones dentales, pero la capacidad de la 

sangre para coaqularse por lo qencral hac~ que el nangrado 

se detenga en rorma cspontSnea en uno o dos dins. 

rron6stico1 

El pron6stico en p~cicnten con e~ta enfermedad ra bastante 

buena, pucstn qu•• la~ remlslonen snn cnmuncs. 

Cuando sobruv1cnc la muerLc, surlc ser a causa de una he~o

rragin sGbita e intensa. 

En la tromboc1topenia secundaria, es escnci~l que se c[ec

tGc la corrección o supresión de los factores etiol6gicue. 



C4pit.ulo VII. 

uomoíili4. ICancralld4dea y Tipos!. 



Hemof'ilia1 

~unquo ea posible que existan doficits cualitativos y cuanti

tativos de todos los factores de la coagulación, so reserva 

el tórmino hemofilia, para los trastornos de la coagulación 

debidos a anomal!as del factor VIII que os la hemofilia A 6 
bien del factor IX que es la hemofilia 8 o enfermedad de -

Christmas. 

Ambas enfermedades hereditarias, se transmiten de forma rece

siva y ligada al sexo. Cl!nicamentc resultan indifercnciablcs. 

Existe tambi6n la hemofilia e que no flstá ligada al sexo y 

afecta tanto a los varones como a las mujeres. 

Frecuencia1 

Son enfermedades muy raras. 

Lafrocuencia de la hemofilia A se estima en 1 cas~.ror cada 

J 000 a 7 000 varonen y la hemofilia D es aún m~non frecuen

te, considcrandose que por cada caso de hemofilia-tipo B hay 

5 d.e hemofilia tipo A, 

En cuanto a la herencia, esta ce una onfcrm~dad que P~t~ li

gada al sexo de forma recesiva en aproximadamente un 30' de 

los casos de hemofilia. 

~o hay historia familiar previa de este tra~torno, por lo -

que &o considera que en ocasiones la hemofilia pu~de deber

se ~ una mutación genética, 

Las principales contingcnc1a6 que pueden aurgu1r en el ma

trimonio dn suj~tos hemoíilicos son las ~iguionteHt 

Cuando la unión ~e establece entro una mujer sana pero trans

misora dtt hemofilia con un varón normal, los hijos varonoe 

tienen el SO\ do probabilidades de ser hemoftlicos y las -

hijas tambi&n el SO\ de probabilidadon. de convertirse en 

portadorae sanas y por tanto transmitir la afección. 

Cn el caso de unión entre hamof!lico var6n con una mujer -



normal, nin9unode los hijos tanto varones como mujeres pade

cer& la enfermedad,pcro todas las mujeres serán conductoras 

de la misma. 

Dicho de otro modo• los hijos de los hemof!licos no padecen 

nunca la enfermedad, pero a trav~s de las hijas que la condu

ccr podrán sufrirla los nietos o sea los hijos varonee de -

catas mujeres. 

Si se uniera un hemof!lico con una portadora, podrían tener 

una hija hamof!lica,pcro esto es raro, ya que el producto 

de 2 cromosomas X afectados con la enfermedad es un factor 

letal con muy po~as posibilidades do vida. 

Manifestaciones Gcncralcs1 

La hemofilia A, es el tipo clásico y m5s frecuento, carac

terizado por la deficiencia de la glohulinantihemof!lica. 

La hemofilia B, denominada frecucnte~cntc enfermedad de -

Christmas, debida a la deficiencia de un componente de la 

tromboplastlna plSstica. 

Y la hemofilia e, debida a la deficiencia de un predecesor 

de la tromboplastina pl5stJca. 

Las hemofilias A y B se parecen en que cuele11 caracteri

zarse por hemorragias intensas, aunque también Ge hayan -

observado canos levea. 

La hemofilia C, en cambio, se acompaña de hemorragias mucho 

menee importantea. 

En estas enfermedades la deficiencia <le uno de loa factores 

necesarioa pdra Ja coagulaci6n de la 5angre hace que el san

grado por laaion~s triviales se prolon~uc ~nnrmemento. 

El sangrado puede casi detenerse durante 1 o 2 horas despuós 

de la leai6n en virtud de que las plaquetas y los vasos aon 

normalea, pero la supresi6n del sangrado sólo ca transitoria. 

cuando los vasos so relajan una vez más ac establece sangrado 

peral atente. 



La intensidad y la gravedad de la hemofilia es muy simitar 

dentro de los miembro& de una misma familia, y se haya Ínti

mamente relacionada con el deficit del (actor de coagulación. 

El síntoma crucial es la aparición de hemorragias dificiles de 

cohibir a causa de traumatismos cuya int~nsidad, por lo comGn 

no guarda relación con la grave pórdida do sangre, 

Normalmente la enfermedad se manifiesta desde la infancia, -

pero rara vez antes de los ] A 6 meses de edad. 

Muchas nifios hacen ¡1atcnte su hemofilia al emrc:ar a caminar 

y recibir con las primc1aR caldas los ~rimeros golpes o bien, 

con motivo de la aparic16n de lns prim~ros dientes. 

Las hemorragias tlunen localiEa~i6n cutfi11co - Mucosas, mus-

cular y de tejidos blandos, articular y viceral. 

En la piel y en las muco1111.s, las henorragias no son demasiado 

frecuentes, las equlmou1s par lo qunural uxtunsas son mucho m~s 

frecuentes que l~s P••tuquias ~ nuelen Jt•Jruccr un rclac!Gn a 

pequeños r,olpcs o a roces trauniticos. 

Las hemorra1i~s un lns mG~culoo y tc]idoa blandoR son mucho 

mas fr~cucntu~ e i~¡1ortanccs, la cl!nlca y la gravedad dcpcn

dera dr la local1:iLc16n y de la canti•!ad de la hemorragia. 

l.a sa1:gre se cxt1en.I•· con gran faciJ¡d.1<1 por los tejido& mus

culares, alguno9 qrandcs hematomas ¡>ueden alber~ar una gran 

cantidad de sangre con pcli<1ro de ancnia aguda .. 

cuando la licmorragia se s1tua en el c••rllo o piso de boca, 

hay peltgro de ai•fixia por comprusi6n. 

Las hemorra9i11r. articularen e ht!!l'o1:-trc.sis constituyen una -

manifeutaci6n t!pica y turrible de la hemofilia. 

Las articulac:ones con más frecuencia afectadas son• 

Las rodillas, tobillos y codos. 

En la primera fase de la hemorragia intraarticular , hay -

hemartrosis con distcnci6n de los fondos de sacossinoviales 

dolor, contractura y fiebre, si no Re corrige al cabo de -

unos d!as, puede aparecer una artritis con empastaniento y 

agrandamiento de la articulación con fiebre ~ acracia mus-



cular refleja. Las hemorragias articulares re¡•ctidas pueden 

conducir a una anquilo~is. 

Dentro de las hcmorrag1as vicerales, las m&s frecuentes son1 

hematuria.La nbstrucci6n urutcral por colqulos sdnqu!ncon -

puede producir verdaderos c6licos nc!r!ticos. 

Oespu6s viene en frecuencia el san9rndo aigcstivo y la hemo

rragia del Sistema ttcrvioso Central que suele ser rara. 

Las hemorrdgias del hemof!lico pueden producirse en boca por 

los traum~~Ásmos mis pcqueñoa: el más liqero corte o abra

sión de los tejidos blandos, como los que pueden producirse 

en las intervenciones operatorias. las lesiones 9inqivalc& 

on las intervenciones rcriodontalcs o hasta en las profilác• 

ticau, y la rotura de vasos sanqufncos PcasiPnada pPr lA -

introducci6n de una aguja hipod&rmica trau~atizantc, pueden 

ser 1>uficiente.!i para 000-.:isicnar ryraves epi1'odJ011 hcmorráqicos. 

Las lesloncs más grave~ o la c1rug(a, como ro~ ejemplo la~ 

extracción de dicntcu, producen sanqrado que puede continuar 

durante semanas o ha•td que el pacjentc fallece. 

El sanqrado d~ lan cnc!a•, especialmente co~o conaocucncl~ dol 

dosprendi~iento rrcmaturo de los diontcR dcciduos puede acr 

qrll.Ve • 

En condiciones idealc~ los paciente~ debun r~clbir factor -

atihernof!lico en !orrna pro!ilfictica para que puedan vivlr 

un4 vida lo mS~ normal po&iblc. 

El principal rJe•go que los pacientes hcmor!licos afront4n 

en odontolog!a es el de l~s cxtracc!oncn. Estas todav!a son 

la urg<incia mSs común en la }1ernofilia. pero también ho.y -

otros problema~. Lns principales considcracloncr. que afectan 

al tratamiento dental ~n las perconas cnn hemofilia son 1 

l.- Decidirse sobre el tipo de tratamiento m&s seguro y m&s 

práctico, esto es, entre cons~rvar un4 dentJción intacta o 

si una extraeción beneficia ~cjor al p4cJentc. 

2,- Llevar a ca~o extracciones s6lo despufs que se lo han -

administrado cantidades adecuadas de qlobulina antJhcaof!lica· 



nornal (GAH , ~actor VIII). Las extracciones por lo general -

deberdn realizarse en un hospital, 

J.- Evitar el uso de anestésicos locales, en particular blo

queo~ inferiores. 

4.- Evitar analgésicos, sobre todo aspirina, la cual puede -

intensificar las tendencias homorrag{paras. 

Dlagnósticoz 

se basa en la Historia cl!nica y en la dcmostraci6n del défi

cit de la actividad coagulante del factor VIII o IX. 

El tiempo de coagulación est~ muy alargado en los casos de 

déficit severo, pero puede ser normal en los moderados e in

cluso muy discretos, 

El consumo de protrombina está disminuido y en los casos -

límites dehe procederse a la detección de la actividad anti-

96nica de loa 

nológÍ~os. 

Tratamiento• 

factores de coa~ulación modiante método& inmu-

Debe atenderse tanto el aspecto or9Snico previniendo y tra

tando las hemorr5gian como al 19¡>cctn pnicológJco evitando que 

individuos por de~Ss normales se conviertan en inv&lidos e 

inatilcE para sI mismos y la sociedad. 

Los a~r~ctos educacionales son los de mayor importancia ,evi

tando en nifios dc¡>ortes que puedan causar traumatismo y pro

curar orientarlos hacia profesiones de poco riesgo C!sico. 

El conscJo q~nitico es muy importante, los portadores de 

la afeceión no deben casarse entres!. 

El tratamiento de los hemof!ticos con hemorragias proceden

tes de algún punto de la boca comprcn4c medidas generalee y -

locales. 

Generalmente es necesaria la horpitalización durante la cual 



se admini&tran transfusiones de sangre total o plasma fresco 

congelado para dominJr la hemorragia y establecer medidas que 

promuevan la eoagulaci6n sangufnea. Tambi~n son necesarias -

las medidas locales, aunque éstas son más complementarias qu~ 

fundamentales. Sin embargo tien~n gran valor las curas compre

sivas sobre aplicaciones locales de trombina, Oxycel u otros 

coagulantes eficaces. 

Tratamiento Ceneral1 

Requiere la administración sustituta del factor deficiente en 

la cantidad quesea precioa para lograr la hemostasia. 

El empleo del &cido amJnocaporoico, 4 gramno cada 4 horas 

reduce el sangrado que ocurre en loo hcmofflicos tras las 

extracciones dentarias. 

su utilidad en otras hemorragias de loe hcmof!licos es con

trovertida debido a que impide la lisis do l~s ,coágulos, su 

uso se considera contraindicado en los casos de hematuria 

ya que podr!a favorecer ln~ obstrucciones uretnralea. 

Trntamiento Odontol6qico de Pacientes con Hemofilia A o n1 

Terap~utica Endodóntica• 

Aunque lns tlcnicas quirGrqicna no suelen podcrne recomendar 

parn hemofflicos,lns endodGnticns usuales son aceptdbl~s -

siempre que se tenga cuidado de no extenderse mSs all& del -

vértice del diente. La humorragia en el canal suelo J>odersc 

dominar con soluci6n acuosa de adrenalina al 1:1 000 empapada 

en un papel cndodñntico. 

Lan pulpc:tom!as de dientes de loche o deciduoa no so acom

pañan do henorraqia extraordinaria. 



Tcr~p5utica Prostod6ntica1 

Los hemof!licos toleran bien las dentaduras completas. Las -

parciales tambi6n son bien toleradas siempre quo ol paciente 

conserve una higiene bucal meticulosa, pues las abrazaderas 

o ganchos pueden actuar como lugares de acumulación de rusto& 

alimenticios, causa de gingivitis, seguida de hemorragia. 

Terapéutica Periodónticaz 

El tratamiento pcriodóntico conservador suele ser mio deseable 

que la cirug!a qingival y ósea, por los gastos hospitalarios 

y del tratamiento con factores sustitutos,necesario para 

operar. 

Anestcaia1 

La aneateaia local eatá contraindicada en el hemof!lico ai no 

se le administra previamente factor aubstittutivo. 

La anestesia local por bloqueo es particularmente peligrosa, 

ya que puede causar hemorragia en planon tiBulares, formación 

de hematoma, y obstrucción de la via aórea. 

La anestesia con oxido nitroso y máscara es muy Gtil en ca

tos individuos. 

La aneateoia general con intubación no está indicada, por el 

gran peligro de hemorragia lar!ngea al intubar. 

Terap6utiea Rnstauradora1 

estas intcrv~nciones pueden llevarse a cabo en hemif!licos -

como en peroon4s normales, con la sola modificación del dique 

de hule para evitor el traumatismo do .eneias y otros tejidos 

blandos do la boca. 

El dique es particularmente eficaz para evitar desqarros de la 



,lengua. cuando el ompleo dol dique no resulta práctico, un 

eord6n hemo5t1itieo il!'.prognado do adrenalina y coloc.,do en el 

surco gingival, antes de preparar la corona o la curaei6n, 

también es útil para evitar la hemorragia. 

Ciru2!a Bucal• 

El tratamiento quirúirgico del paciente con hemofilia debe -

representar un es!uer:o conjunto por parte del dentista y 

del médico. lhemato6lo90) encargado de la atención módica de 

la hemo!ilia del paciente, y debo llevarse a cabo en un -

hospital. 

tto~ostáticos locales, 

Lucas obtuvo buenos resultadou con celulosa oxidasa s.,turada 

con solución de Na11co
3 

y trombin., bovina. Después do las in

tervenciones quirúrgicas en la boca, esta solución se coloca 

en cada uno de los nlveolos radiculares, previamente limpia

dos-y secados con una gasa estéril. Una cantidad incluso mí

nima de fibrina, o una sangre parcialmente coagulada, puede 

impedir la actividad hemo5tática de la trombina aplicada local

mente. Después de esta maniobra, se protege el alveolo dental 

con sistemas mecánicos, para que no se altere el coa§ulo,lo 

que signi!icarta un nuevo sangrado, 

En loa pacientes sometidos a tratamiento local que sufren -

sangrado secundario, Lucas observó que bastaba en general con 

quitar el coágulo y repetir el relleno de celulosa oxidada, -

trom~ina y Nallco
3 

para detener la hemorragia. 

~aturalmcntc , el grado de 6xito depende en parte de la gra

vedad del cuadro o sea del nivel de !actores VIII o IX. 

Pérulas Meclinicas• 

Hay acuerdo casi un~nimc acerca de que, una vez !armado un 

coSgulo en un hemo!!lico, se debe vigilar estrechamente quo 

no vaya a desplazarse, pues se reanudar!a el sangrado. La 

f6rula debe prepararse de manera que proteja al coágulo sin 

ejercer demasiada presi6n. Si se aplica presión sobre el -



coágulo en un hemof!lico, sea con la férula mecánica, sea con 

una torunda de qasa, el sangrado no se suspende: lo Único que 

pasa es quela sangre no escapa por la v!a normal, en la parte 

superior del alveolo, sino que produce una he~orragia intra

tisular y forma un hematoma. Puede incluso haber peligro -

para la vida si la infiltración afecta los distintos planos 

dol cuello y llega a cerrar las v!as respiratorias. Las Células 

se deben e~plear en conjunción con la terapéutica local o -

qeneralpara lograr formaci6n del coSgulo. 

suturas: 

Exieten controversias acerca del empleo de las suturas, que 

depende al parecer del caso particular. Por una parte, la -

aproximación de los tejidos mediante suturas suele contri

buir a proteger el coSgulo. Por otra parte, las suturas tien

den a desplazar ligeramente por acción de la lonqua y los -

mGsculos buccinadores, y no es raro que sangren los puntos 

de sutura. En ciertas zonas, es casi inevitable aplicar pun

tos de sutura. 

En esto caso, deben ser lo más poqucñoa posible, deben intro

ducirse con una agujn atraumfitica, y au nGmero debo aor ol 

m!nimo necesario para proteqer al coágulo y aproximar los 

tejidos. En !in, las suturas deberán conjugarse con terapéu

tica coagulante local o general. 



BiLlioqraf!a: 

p~!oloq!a Básic~. 

R~bhina y An~ell. 

Segunda edición. 

Editorial Interamericana. 

Semiología Médica y Técnica exploratoria. 

J. surós. 

Sexta <?dici6n. 

Editorial Salvat. 

Medicina lntern~. 

Ferreras Rozman. 

Vol. l I 

Editorial llarin. 

Hematolog!a Clínica 

Learell, 11. 

Edi~ori~l Tntcrarner~cana 

Hematolog!a Clínica. 

Varela M. 

Cuarta Edici6n 

Editor!al El Ateneo 

Hemotoloo!• Cl{nica. 

BaPZ Villaseñor 1. 

Cu,.rta edición. 

Editorial Hénde~ Oteo. 

Hlixico, '973. 



Clin1~al tte~atolo9y. 

Wintrobe, Lee, Boqqa 

sé¡:tim& ed\c:i6n 

Editorial El Ateneo 

Di&order& ef the Bold 

B>ritton c. 

Pl!eii:ia ed1ei6n. 

Editorial, J V A. 

Londre•, 1969. 

Concepto& Cl!nico& de lnfectoloq!a 

Dr. Erne&to Calderon Jaii:ies, M.S.P 

sépt11:1a Edici6n. 

Editoi- Francisco Hénde:it Cervantes 

Mé:Kieo o.f' 

Manual de Mierobioloq!a Módica 

Ernest • Jawetz 

Joaeph L. Melnick 

Edward A. Adelberq 

Sétima Edición. 

Editorial El Manual Moderno S.A. 

México 1"977. 

Texto& de Patoloq!a 

Correa, Arias Stella, Carbonel 

Segunda Edici6n. 

La Prensa Médica Mexicana. 

El Manual !-lerek 

Herck Sharp ' Ooh~e lnternational 

SeJO:ta Edición 

Editado por Meek Sharp ~ Dohl!le Research Laboratorie•· 

Junio \961. 



Ciru9!a y Patolog!a Odontol69icas. 

R.A. Cawson 

Tercera Edici6n 

Editorial El Manual Moderno S.A de e.V 

México D.F 

Medicina Bucal do Burket. 

Dia9n6Dtico y Tratamiento. 

Dr. Maleolm A. Lyneh. 

S~ptima Ediei6n. 

Editorial Interamericana. 

Patolog!a Bueal 

S.N Bhaskar 

Tercera Edición 

Editorial El Ateneo. 

Dia9n6atico en Patolog!a Oral. 

Zagarelli Edward. 

Kutseher Austin 

Hyman Georqe 

rrimera Edición 

Salvat, Editores,s.A. 

Anatom!a ratolñgica Dental y Bucal 

Tom.S:s Vcl&zquez 

Primera reimpresión 1977 

La Prensa Médica Mexicana. 

Primary Care & Cancer. 

Anemia 

M.O. Gerald P. Bodey. 

Janu11.ry 1987. 

P.S:9 s. 13~1s. 



i 

' 

~ost9raduate Hedicin~ 

se~inar on in!ectioU$ ~ononucleoais. 

&y Kichael H. Serq~an,MD 

Richard A. Clec~~an, MO 

Vol. 81 Ho.1 

.lanuis.ry 19S7. 

Pác¡s. 31J-3J'J. 

l~ Internal Medicine for the apeciAliat. 

Autoloquoa Bone~Marro~ Tranaplation in the treatment ot Leukemia1 

Cleanainq of the Marro~ Graft. 

By Frit~ Sieber, Ph.O. 

Vol,8 No, :i 

Februar:,• 1897 

Piga. 138-149. 

IH lnternal Hedicine toe the spcclalist 

Com~on hne•iaa1 Vpdata on Ola9nonis and Tborspy, 

BY Edwrd R. Eichner, HO 

vol.6 No.J 

H!lreh t987. 

p!qe. 18J-1BB. 

tto•pltal PTActiee 

Sida y tte~o!ilia 

ay. D•vld w. l"Jsher 

Vol.:.Z2 No,4 

April 15, 1987 

Pllgs. 's-:s. 

The Western Journal at Medicine. 

~Aboratory cvaluation of Ane•ia. 

Vol..146 flo.4 

April 19S7. 

Piqs. 4J9~44J, 



Prescripci6n Médica. 

El Periúdico de los Médicos. 

La Viscosidad de la sangre puede cambiar dram&ticamente. 

Por. shu Chien 

Año 10 No. 115 

Mixico, D.F septiembre 1987. 

P&g. 22 

Prescripci6n Hidica. 

El Peri6dico de los M6dicos. 

Nuevo Centro contra la Leucemia. 

Año IJ No. 111 

Hayo, 1987. 

Pág. 16. 

Revista de la Facultad de Medicina U.N.A.M 

Tema Nonogrifico, Anemia 

Editorial Dr. Rodolfo Rodríguez Carranza. 

Editor Or. Jaime Segura del castillo. 

Vol. XXVII Año. 27 No. 1 

M6xico, 1984. 

Apuntes del curso de Hematologfa del Hospital General de M&xico 

Secretaría de Salubridad y Asistencia, 

Profesor. Dr. Mario Cutierroz. 

H6xico, Septiembre 1962. 


	Portada 
	Índice 
	Capítulo I. Introducción 
	Capítulo II. Anatomías. (Generalidades y Clasificación)
	Capítulo III. Policitomias. (Generalidades y Clasificación) 
	Capítulo IV. Leucopenias. (Generalidades y Clasificación)
	Capítulo V. Leucocitosis. (Generalidades y Clasificación )
	Capítulo VI. Enfermedades Hemorrágicas 
	Capítulo VII. Homofilia. (Generalidades y Tipos)
	Bibliografía 



