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~·~9-'.ha~.si do_·._ nu.est,.·a.~i nt~~ct6n en: ei·. pre~énte t·~ab~~ '' ... :·w 
;/jo,· .. ~ea 1 i_zar. un •. estudio comp 1 ~to y e~atlúativo: de tó ,· \~; 
•'tic)s::tos pádeci~ientos h~mato.16gi~os; sirió ~nal'.'evT . / 

s ióf) de i c)s pr i ne i pa 1 es di seras i as sangú tneas )' d';' ' " 
susresp~ctivas manifestaciones orales que presen­

g;'tati';mayor relación y.ayuda·en nuestra profesión. 
:>';:·.- ·,· .-·- . -. - - _, .. -- -

ta' ótt ,ica i ntenc i 6n es 1 a de. manifestar nuestras in 
<qui ctudes y dé trotar de hacer notar ·a 1 os compaf\'; 
~(,ls.y Co 1 egas, 1 a. ut i 1 i dad' que. da el conocimiento:: 

:·,de al gunat¡ al ter.ac iones .. 94e_· eon;de ·-·~.U,f!la·,, hnpo~tan.,.~ .. J.o,í., ····. ,,,,. 

'~t~~:iI!f i:~~~i~~itt: 
'•¡).''odont6 I ~go •. E 1. es qui en 

l~s dras, quien est~ en contacto con el la constan­
temente y· pasa por alto, frecuentemente, manifest.2 
cioncs importantes por falta de conocimientos,· 

Esta base médica y estos conocimientos de el rnica-
y patología oral son indispensables en la profe- -
sión dental que debe ampliar su campo de acci6n h,2 
ciéndolo cada vez más estomatol6gico. Si bien el -
tratamiento de estas enfermedades no entra en el -
terreno del Cirujano Dentista, es indispensable co 
nocer las manifestaciones orales de el las para po~ 
derlas valorar, establecer un diagnóstico, hoccr -
un plan de tratamiento y poder, eventualmente, re­
mitir al paciente con un especialista. Ya que la -
meta principal, en todos los campos de la medicina, 



dent' i sta ~~a un especiáti sta ,de 1 ~ cav i • · 
, d~be consi de~ar al pac i énte> com~· una en• 

iol69ica; _ya que la boca es el espejo de la 
y las l~siones locales de la boca tienen r.2. . 

directas sobre el estadogeneral del -:-

la naturaleza de una enfermedad no síg~ 
solo identificar y colocar una etiqueta so-
.c~.rju.':!~o~ •i;Jt3·-· ~Lll~?mas1 . E!Jno·. taml>~ én,:·~º,?~5,~r.r 

- pa ec 1 m ¡ _ntos' ~métof6g ¡ c<ls '!S~~:'a~ gr8~ iinpor;¡; 
ancia- e'n odontolo9fa1'.un-diagrl6stJco teiÍlprano por 
~· ·1derit i sta de 1 a enferm~dad g~neral ,' bas6ndose en 
s'i"9nos-y sfntomas bucales, puede salvar la vida de 
los pacientes que sufren algunas de estas enferme­
dades. 

Es por tanto, objetivo de esta tésis, basada prin­
cipalmente en la' revisi6n bibliográfica, el preten 
der ser un trabajo de referencia que sea de uti li: 
dad para el Cirujano Dentista, en la elaboración -
de un diagnóstico acertado y oportuno basado en 
una buena htstoria el fnica para asf, intimar mfis -
entre los aspectos médicos y odontológicos, tcnien 
do por resultado un mejor servicio il la comunidad: 

La profesión del odontólogo entraño no solo hono-­
res y beneficios, sino también deberes y obl i9aci2 
nes. 



1.-. HISTOLOGÍA y EMBR10l.0QIA 
. . HEMOOITOPOYETICO~ ' . 

'. -. . '-~;.·:: '.-,: : - : ;.: . : . ' ~ . - ' 

tejid~s hem~citopoyéticos (hemato1 
san~re; cyto, ctdulé;·poeisis, formación) del cuer: 
po posnata 1, o en pocas pa 1 abr.as, 1 os tejidos hema 

.. topi)y6t i cos, recibieron·' su nombre· porque son 1 os "'.: 
;~·~ejidos. en los que se forman las diversas células­
/de Í a sÓngre en la vi da pos nata 1 , 

.En ol hombre los tejidos hematopoyéticos se divi-­
den "" dos ti pos pt' i ne i pa 1 es: 

... ·.. . , , u,., •.~~/~eTmi cro~c<>p 1 o. d~('/t'~J 1 ·m 1'éfóftti:11
· ~' ' 

'9riénti~fosco.f>.i o el,et;tr-6ni co··establ ec ie .. on con ,e 1 a-,.·. 
\,.~id_li~"que s.u s'ustanci á contenra grandes cánt i dades 
··.de.eritrocitos y leucocitos granulosos en diversas 

etapas de formación y maduración. Se demostró tam­
bién que, en el hombre, era el ónico sitio de re-­
serva de megacariocitos. De aqui que en el hombre­
e! tejido micloide se considere especializado para 
producir eritrocitos, leucocitos g~anulosos y pla­
quetas. Se demostró que nódulos 1 infáticos del te­
jido conectivo fijo, ganglios 1 infáticos, bazo y -
timo contentan abundancia de 1 infocitos. 

Los tejidos 1 i nfát i cos intervienen de manera i mpo!, 
tante en las reacciones de defensa. 

La sangre se renueva continuamente. Del icodos meca 
nismos reguladores procuran en todo momento que 
los 1 lomados centros productores de las células 



u~anguf neas ,u 6r garios heltlatopoyét i c~s !ljum in i str en a 
~1~ •angre una c~ntidad de eritrocitos, leucocitos• 
''Y p 1 aquetas equ i va 1 ente a 1 a que de estos mismos -

eleníento.s se destruye, envejece o gasta. 

·• Existe una etapa prenata 1 y otra posnata 1 de 1 a h~ 
··matopoyesis, que son completamente'distintas. En -
~~1 1 lamado período embri~nario y durante los tres­
primeros meses de vida intrauterina sólo se forman 
células rojas nucleadas de tipo megaloblástico. H~ 
cia la mitad del tercer mes de la vida intrauteri­
na comienza la segunda etapa hemoformativa prena--

·i<ta 1 f as r denon¡.i n,,ada 'hepatoe,!lp l 611 i ca. ~.: ~()rmo~ ' ' 
' ·( :.:< --··:," · .--..... ~ _·,. · :,~.-;_;.:.';· · .~> ·.- -.': '.,; ,,·i. ·';, .,. ,_.,~~·-''''..-'O ,:t,op! ~/-' .. 1-.-::~ -:-z,,i.':,; •f~ -~Y.;:· ··-- '.'.. '_.-. 

•· . . . . .. ,. <ª· ·pr • nciJ>i a ~1~'~u¿~·· o'.rii~~ :~tiún'dén''To~'.­
):,,.aielobJasto~ .. y granulocitos, encontrándose también 
,;,~<~lgunosmegacariocitos. Al iniciarse el quinto mes 
'i''de vida intrauterino comienza la tercera etapa fe-

tal de la hematopoyesis, denominado m6dula 6sea y­
gangl ionar (mieloide y 1 infoide), de mecanismo ya­
muy semejante al propio de la vida posnatal y del­
adulto, 

En sentido anat6mico merecen la denominación de 6r 
ganos hematopoyéticos posnatalcs y del adulto: 

a) La médula ósea, b) los gangl íos 1 infáticos, 
e) el bazo, y d) el sistema rcticulohistiocitario. 

En los órganos hematopoyéticos pro~isa distinguir­
entre 1 o que es estroma o armaz6n de sostén y e 1 e­
mentos parenquimatosos dircctamuntc encargados de­
la hcmotopoyesis. 



El. estroma esta constituido. por elementos ret i cu 12 
histiocitarios linfoides, monocltoides y plasmoci­

.·. tos capaces en UO' momento dado de recuperar 1 a CO'" 

pacidad hematopoyética que intensamente poseyeron­
durante· la vida embrionaria y originar heteropl6s­
ticamente las diversas células hemáticas diferén--
ciadas~ Sin embargo, esto s61o ocurre en el trans­
curso de enfermedades. Normalmente se limitan a ac 
tuar como elementos de reserva hematopoyética mul: 
tipotencial y s61o muestran capacidad proteinopoyé 
~tica, macrofágica y formadora de la armaz6n retic~ 

1 ar estromat i ca. -

i·I i' f- ·" ...... ,Ji.¡' 

. .. . . ,, .... , , , .. ~9~:~:~-~~.(~ :r.!" _ 
;·''m;j';bfii'é:;~· . complejo poliOrgánico llamado. sistema~:.· 
ff•,sat'lgufneo, linfoide, cuya misi6n primordial 'es la"." 
':·~tab'oraci6n de los 1 infocitos que viene siendo clá 
.. · sicamente opuesto al sistema mieloide, integrado -:Z 

6nicamente por la parte medular roja de la mayorfa 
de los huesos del esqueleto. En la médula 6sea ro­
ja hematopoy6tica del adulto se origina, en Intima 
relaci6n do tiempo y espacio, los eritro~itos, los 
granulocitos y los trombocitos, Se calcu\a que la­
médula produce diariamente unos 900 bi l Iones de h~ 
matfes y muchos menos leucocitos. 

Las células de la médula 6sea roja normal se clasi 
fican en los siguientes grupos: 

a) Reticulares (plésm6tica~, 1 infoidcs, odiposas,­
histiocita~ios'y macrófaéas); b) blancas gronuloci 
topoyéticns (micloblasticos, prorninlocitos, mielo-: 
citos, mctamiclocitos y granulocitoH en bando o 
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·segmentados, neutr6fi los, eo~i nófltos y. bas6fi los); 
e) rojas eritropoyéticas (proerltroblastos, éritro 
blt.stos~bas6fi los, poi icromat6fi los y ortocromáti: 
cos), y d) megecariocitos trombocitopoyéticos. 

La ~antidad aproximada que de estas diversas célu­
las existe en el adulto normal es la siguiente: 
por cada 100 elementos de la serie blanca, se ha--
11 an 30 de la serie roja, 8 de la reticular y algo 
menos de un megacariocito. La relación entre las­
c6lulas nucleadas de la serie mieloide blanca y 
las nucleadas de la serie roja se denomina reta- -
~l6ri mi~loeritroide; en el adulto de - -

. ;\,~\~. 
'or 1 geo ·, .r-/ 1 as}c°6 I 

;>, dulares párti cul'armente del proe-
ritrobl asto, míeloblasto y megacarioblasto, con ·-

·;;: 1 os' cu a 1 es se ¡ n í e i an 1 as tres series hemoformado­
ras. Para algunos autores, todos estos elementos -
procederían de un único tipo celular, la 1 lamada -
célula madre o célula tronco. Tal doctrina recibe­
el nombre de monofilética. Para otros, cada serie -
hematopoyética provendrfa de su propia célula ma-­
dre (doctrina poi ifilética). Actualmente tiende a­
aceptarse cada vez más la primera. Se cree que las 
funciones de la célula madre o tronco único las d~ 
sarrol la un tipo de 1 infocito o célula 1 infocitoi­
de meduAar. El hecho ya antes citado de la trans-­
formaci6n bl6stica que exhiben los linfocitos en -
algunas circunstancias sugiere como muy posible 
tal hipótl~SÍS. 

ERITROCITOS.- Son célu.las anucl<iüdas, en un princj_ 
pio tienen núcleo, cuando se encuentran en los 6r-



.- ., :·· ' ' . . 

ganos hemetopoyétícos, pero después al integrarse­
ª la corriente sanguínea lo pierden. 

La fo~ma normal del eritrocito humano es la de un­
disco biconcavo, En algunas onfcrm~dades aparecen­
en la circulaci6ri eritrocitos humanos do forma al-. 
terada; por lo tanto, la determinación de la forma 
de~los eritrocitos en una muestra de sangre tiene-
~alor diagnóstico. 

_Si disponemos las dimensiones de cada glóbulo rojo 
en una gráfica, se comprobará que la mayor parte -
tienen 7.2 micras de ancho y que casi todos se di­
ferencian como máximo en 0.5, de micra en m6l!I 

e 6 "ni leras nonibre .. ' 
Clf~'-~¡~'r-'oc i to~. Lás cé 1u1 as al 90 mayores que 1 as 
;'~orniáles, de 9 a 12 micras se denominan macrocitos. 

Su citoplasma está constituido por un coloide en -
estado de "gel", envue 1 to en u na membrana p 1 asmátl 
ca lipoprotcica. El citoplasma contiene una protei 
na, la globina, que al combinarse con el pigmento: 
"heme" forma la hemoglobina, que es por lo tanto -
un compuesto cromoproteico óvido de oxigeno y al -
que debe su color rojo sangre. Lo hemoglobina se -
considera también como un pi gmc11to respiratorio de 
co 1 or amcir i 1 1 o ver dos o; form.n con e 1 oxigeno y el -
bióxido de carbono compuestos inestables. 

Propiedode8: 

a) Fuero de los vasos sanguíneos se alter.n fáci 1-­
mente por perdida de agua o en contacto con una so 
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luci6n salina hipert6nica, toman un aspecto nespi­
noso"' caracter r st i co; . a este f en6meno se 1 e 1 1 ama­
crenac i 6n. 

b) Pueden apilarse como monedas. 

e) Son elásticos, deformandose fácilmente al atra­
vesar los capilares sangufneos y volviendo a recu-
_perar su forma normal posteriormente. 

GLOBULOS BLANCOS o LEUCOCITOS. 

Se clasifican en dos grupos: 

1) Mononuclear~s: a) Linfocitos, 

,o ·•i111~rj:oou~Leil~-"·;~~>Gr~nul.óc.;iit:O: 
_ .· -;~11t~tl;'.f~;11:!~~~~11'í·~2>:~J~~tfí'rr~-"~~~~~: 

,,_·;;,,:·, 
> -••• '. ·: 

~':·~:- ,·::;1~,· ... ·. · ... ::. ·-. . . 

,• Mononuc 1 eares. - Se 11 anian as r por 
_,,:Jo n6cleo y porque su citoplasma carece de granula 
~clones, aunque esto no sea rigurosamente exacto. = 

Comprenden las variedades siguientes: 

Linfocitos: Miden de 7 a 12 micras de diámetro. 
Presentan un nOcleo voluminosos, esferoide y de 
cromatina condensada, que rechaza el citoplasma ha 
cía la periferia. El citoplasma se colora azul, 
que puede variar de pálido a intenso. 

Los 1 infocitos se dividen en pequeños (90%) y gran 
des (10%), siendo más abundantes los primeros. Lo~ 
linfocitos peque~os se originan principalmente en­
los ganol ios linfáticos, no presentan movimicntos­
amiboidus y por lo tanto no son fagociticos. Los -
grandcH 1 infocitos si fagocitan. Además los 1 info­
citos elaboran anticuerpos, principalmente la gama 
gl obu 1 i nu. 



.. 'Monoc ito~: S6 I o, constituyen del 3 al . 8% de 1 os 1 cu 
cocitos de la sangre normal. las células blancas: 

.més voluminosas que se observan en l~s frotis de -
sangre suelen ser monocitos. Tienen de 12 a 15 mi­
cras de diámetro cuando estan suspendidas en 1 fqui 
do, lo cual les permite adoptar forma mas o menos­
esf6rica. Cuando estan aplánados, como en· los fro-

.>tis secos miden hasta 20 micras de di6rnetro. 

~Su nacleo es grande, ovoide o reniforme y de con-­
tornos mal definidos. 

El citoplasma comprende la parte principal de la -
· ;cél.ula.•{n~}o~.:Jrot i ª.}HUlglJf,r:teo i;eñido~.tieoen ~Ó 

"''·""··'•· r.:·, . .,, ~ 

.>Loe monocitos pueden emigrar a tra--
·;/vés ·de 1 os cap i 1 ares de 1 as venu las pequeñas, para 

entrar en el tejido conectivo laxo y moverse den-­
tro del mismo. 

El monocito suele considerarse célula joven, que -
solo alcanzo pleno desarrollo y logra madurez fun­
cional cuando abandona el torrente vascular y pcn~ 

tra en los tejidos. Los monocitoH pueden transfor­
marse en macr6fagos, La vida medio de un monocito­
en el torrente vascular es de unos 13 dfas. 

Neutr6fi los: Constituyen del 60 ol 70% de los leu­
cocitos, 

los ncutrófi los se desarrollan en el tejido mielói 
de (médula 6sea). En 6stc, sigue varias etapas an:: 
tes de alcanzar su forma madura; despu6s pason ~1-



\?~ri~rente circulatorio. En estado de salud solo al­
;'.gÚn~ que otro neutr6fi 1 o va. ha parar a 1 a, e i rcu 1 a•. 

'.ci6n antes· de haber madurado por completo~ Pero en 
···.·estado pato 169 i co pueden 11 egar a e 11 a muchos n~u­
. tr6f i 1 os j6venes, que se observan en frot is hecho~ 

con sangre periférica. 

los neutr6fi los tienen gran actividad ameboid~a. -
Tienen de 10 a 12 mi eras de diámetro. 

El núcleo 

e i top 1 asma ti ene pocos deta 1 1 es estructura 1 es ..; .• 
granulaciones de escaso tamaño que toman un­

color violáceo por su reacción neutra con el colo­
rante de Wright. 

Su función más importante es la de fagocitosis. · -
Los neutr6filos fagocitan principalmente bacterias 
a las que desintegran por medio de las enzimas que 
elaboran. 

Eosin6fi los: Constituyen del 1 al 3% de los leuco­
citos que se observan en un frotis de sangre nor-­
mal. 

Tienen de 10 a 15 micras de di6mctro, tiendan des­
pués, a ser 1 igcramcnte mayor6s que los ncut~6fi-" 
los. Los nóclbos de los eosih6fi los· suelen tener -



idos lóbulos;· 'que pueden est'ar, 1 ibres o uní.dos con­
una hebra de materia 1 nud·éar' 

El citoplasma de los cosinófilos esta lleno en for 
•· ma carácterfstica, de gránulos refringentes volumT 

nosos que en frotis bien tel'1ido tienen color rojo: 
a anaranjado. 

<los eosinófi los ejecutan su función cuando dejan -
el torrente circulatorio y·entran en los tejidos.­
A'diferencia de los' ncutr6fi los no son muy fagocf­
t i cos en 1 o que respe·cta a 1 os bacterias ni son 

·tan móviles. Se ha descubierto desde hace tiempo -
los.eosinófiJos intervienen. de al · 

~· . .'·'.~·,:. ': ,:.;-.t,'.•/-~· 

>, Basófi los: Comprenden solo 0.5 % apróximadamente -
·de los leucocitos sanguíneos. Suelen ser de 10 a -

12 micras de diámetro¡ son del mismo tamaño que 
lo~ neutr6fi los aproximadamente. La mitad de la c6 
lula está constituida por el n(jcleo, que puede se; 
segmentado,y, en cualquier caso, a menudo tiene 
una forma muy irregular. Los gránulos de los bas6-
fi los son semejantes en muchos aspectos a los de -
las células cebadas, y como en el las, son metacro­
máti~os y contienen heparina. 

La función de los bas6fi los no se ha comprobado en 
forma clara. Parece intervenir en problemas de - -
alergia y situaciones de alarmo corno lo hacen los­
eosin6fi los. 



plagJetas': Nó son cé 1u1 as comp 1 etas si no fragmen-­
. tos de· protoplasma que probablemente derivan de . 

!os megacariocitos de la médula 6sea. Los trombocJ.: 
~os en la sangre circulante tiene la forma de dis-
coa ovoides, pero en los frotis sangufneos apare-­
cen como discos esféricos. Habitualmente su tamaño 
va~ia entre 2 a 5 micras de di~metro. En un frotis 
tei'\ido de colorante de Wright, las plaquetas pre--
-~entan gr,nulos p~rpura o rojo p~rpura contenidos­
en un c itop 1 asma azu 1 pá 1 ido. E 1 recuento de p 1 a-.­
quetas se hace por métodos directos o bien indireE_ 
tos,: ambos reportan datos que varian entre 250,000 
a 350~000 trbmbocitos por mil. 

'>ES probable que en la constituci6n qufÍnica de: l~s­
plaquetas intervengan la tromboquinasa o trombo- -
plastina factor indispensable para que se efectúe­
la coagulación sanguínea. 



·.':'."' '. " 
CAf)ITULO 1.1.- FISIOLOGIA DEL SISTEMA HEMOCITOPOV.[ 

TlCO. 

Estructura de 1 a sangre. - La s¡;¡ngre es una me:zc 1 a­
po l i f6s i ca lrquida, circulante, pero fácilmente 
coagulable cuando se detiene; de estructura comple 
ja, aunque relativamente constante y que est6 ooni 
tituida: 

a) Por elementos s6 I idos: Los corpúscu 1 os ce 1u1 a-­
res formes o figurados (hematfes, leucocitos, pla­
qttetas) y los productos minerales u org6nicos di-­
sueltos en el plasma. 

er•tic, a c··¿c,11$f itüy~'T~· ~~~or· 
:\.de agua extrae e 1u1 ar . de nuestro organismo. 

e) Por elementos gaseosos (02, co2), transportados 
por los hematíes y en mucho: menos cuantía disuel-­
tos en el plasma. 

Las células de la sangre circulante, si se excep-­
túan algunos 1 infocitos, ya no son reproductivas -
homoplásticas, sino que constituyen un mero produc 
to de elaboraci6n de otros sistemas (el medular -
6seo y el de los ganglios linfáticos); los cuales­
si son verdaderos tejidos y, por su misión, muy 
apropiadamente calificados de luimatocitopoyéticos. 
El conjunto de lfquido hemático es a la vez trans­
misor de calor, "vehículo de todos las materias n~ 
tritivas y colector de todas los sustancias desosi 
mi ladas" (Cajal),. Consideramos, pues, la sangre c"!i 
mo un complejo poi isistemátiro, con múltiples uní-



~·- .· . .. 

''. .. c:ladea. funciona 1 es, entre 1 as que cabe di fer ene i ar­
•obre todo: 1) un sistema er i troc rt i co, vector. da..-
gases; 2) un sistema leucocitario, destinado a las 

·funciones defensivas; 3) un sistema trombocftico,­
que interviene en la cohibición de las hemorragias, 
y 4) un sistema p 1 asmático, a su vez i ntegrado por 
m6ltip1 es subórganos ( 1 as prote fnas de 1 p 1 asma, 1 os 
anionesy'catiónes, el agua extraceluar, intravascu­
lar, etc ••• ), cada uno de los cuales está dedicado a 
1 a ejecución de determinada func i'6n nutritiva, . corre 
lacionadora de lahomeostasis, o de varias a la vez-: 

"'' ··.····.:.· ....•..... < .. ,.,".',:",~·."'L> 
·· ... ec:t~61Tt<>~;·~11·; 6nic~s cati 6rücos, urea, 6c ¡ ct0 - . 
<6rico, étc., poseyendo cada úno de estos componen~ 
<te• atribuciones especiales. 

El plasma sirve, ante todo, para mantener las con~ 
tantes fisicoqufmicas de la propia sangre (su vis­
cosidad, hidratación, presión osmótica, p.H., -
etc ••. ), y además actua de medio de transporte no­
s61o de las sustancias alimenticias y de desecho,­
sino del calor y de móltiples elementos naturalcs­
que desempeñan acciones biológicos muy partícula-­
res como son las hormonas, vitaminas, los anticuer 
pos y también medicamentos inyectados o ingeridos­
(sulfamidas, hierro, etc~). No poca~ de estas sus­
tancias, en vez de permanecer libres en el seno 
del plasma, forman complejos, en especial con las­
proteínas del plasma, que, fijándolas en sus molé­
cu 1 as, 1 as transportan. Esta func i 6n, que sobre to 
do ha sido estudiada por Bcnhold, se califico de~ 



'' 

•;'-:'e-,'.: ', ·-··>~· .. 

,~,túnel~~ transport(ldór'a o _de veh fcu 1 o. de fas prote! 
.nas del. plasma he.m6J:ico. Su fallo puede dar lugar• 
;~··una· serie de enfermedades con depósito secunda-..:. 
río .de metabol itos que.tiene lugar en diversos pa­
r''nqu i mas. 

Psra que 1 a sangre pueda cump 1 ir adecuadament~ sus 
funciones, .deben mantenerse constantes sus.caracte 
rfsticas fisicoqufmi~as. Entre ell<,ts es. preciso -
destacar la isotonfa, la isohidria, el peso espec;f 

· fico y la viscosidad. Como medida de la isofonra;= 
que corresponde a una solución sol ina al 0.9%, se-

• emp 1 ea 1 a d,eterm i nac i 6n de r punto.microscópico·. (nor 
IÍl¿iJ; O. 547.~C). .Bajo .- l::no br.e '.a · · · · · · -

"''• '""' !. : 

Depende sobretodo, del contenido de hematres, cuyo 
peso espcc íf i co ose i 1 a entre 1. 084 y 1. 117. 

la viscosidad total de la sangre total depende, s2 
bre todo, de la concentración en hematíes y prote! 
nas, particularmente fibrin6geno y globulinas. la­
viscosidad relativa de la sangre total, referida -
al agua importa de 3.6 a S.4; la del plasma 1.9 a-
2.3, y la del suero 1.7 a 2.0. 

Los corp6sculos sanguíneos o maso globular la for­
man tres 61osos de glóbulos o sistemas: el oritro­
citario o de los hematíes, él lcucocitario o de ·­
los glóbulos blancos y el trombocitario o de las -
plaquetas. Los más numerosos son los 1 !amados hem!!_ 



•;¡r;éo ,• """ i ntegr•n 1 a pri ncl P.• j ' m .. a g I ob\; 1 ar de. ~ 
le.aangre,o valor hemat6crito (45%). Sú func:i6n 

'primordial -estriba en transportar' él oxrgeno desde 
'i~• ~lv~o1os pul~onaree hasta' la intimidad de los-
·diversos tejidos. . . 

Esta actividad lci desarrollan merced a su conteni­
do en hemoglobina, cromoproteido que fija y trasie 
ga 1 os gases de 1 a sangre, de los que se provee y7. 
-libra alternativamente gracias~ su contenido en -
fermentos oxidantes carbonicoah~id~6iicos,· 

,--.. /""-:·····"'''•':•>.:'.,,,, ····-:· .. ·•·.·- - ,•:: - ,,; ,' . . ·-, .. ,.: .. . ·-·d!l<;:-·- •n·'-v•· e.·d811tro:'·o fuéra 'Je_l -organj'smo. ''los linfoci.tos. 
;~~~ri': m~ lti ·diferenc i abl es e incluso reproducfbles en 
f51~·ptoopia.san9re periférica cultivad~~ · 

Finalmente, las plaquetas o trombocitos, que son-­
los elementos formes más pequeRos de la sangre, 
tienen la misión de actuar en el proceso cohibidor 
de las hemorragias, y desde luego tienen interven­
ci6n en la coagulaci6n.sangutnea. 

Determinación del fndice hemat6crito.- El valor o­
tndice hemat6crito es la relación del volumen glo­
bular con respecto al plasma. Se expresa en tanto­
por ciento del volumen sangufneo total, Una de las 
técnicas m~s empleadas es la de Wintrobe. El tubo­
hemat6crito de este autor es de paredes gruesas, -
luz uniforme y fondo oplonado. Se centrifuga 30 
mi n., a no menos de 2, 500 rpm., 1 a mezc 1 a do san-­
gr e con el anticoagulante, previamente introducido 



:,,en e tubo~ Otro tipo de tubo' t~mbi6n·usado 
(d~<van Al len." Adem6s e~lsten>los de Strumia y mi .... 
•. c~om4tc;,do~ ~ si se centr ¡fugó una sangre •nornía 1 , se 

C:omprÜeba que la áltura de la columna globular al.; 
'éanza ul1 40 a 48% del volumen total (por término 
llledi(), 47% en el varón y 42% en la mujer). 

·-Tiene especial importancia para el diagn6s~ico de­
,1 as anemias y po 1 i c i teme i a_s. En 1 as primeras des-­
c i ende mucho, requiriendo transfusiones de sangre, 
· 10., que ofrecen va'I ores hemat6cr i tos inferiores a-
20~. Erí 1 as po 1 i c i temí as es superior al 50 a 55%. 

•"''·· .oF~~ 1 ·•.··· qu·~··· ·~~se···. i~~·¡¿~':.'Z'.~;ºi :~~~-~8nn:~···.~.7~~~7·t:.~~~~~,-~;·. ····•:e 
~~'d••·siÍngre~ ·. De -esta e i fra, -~ 1 55% corresponde. apro-
>ximadamente a 1 a masa p 1 asmática y e 1 45% a 1 a ma­

sa corpuscular (valor hemat6crito). La determina-­
ci6n de la volemia ha sido sobre todo de gran uti­
lidad para el esclarecimiento del mecanismo pat~gé 
nico del sock y del colapso, procesos en los que: 
disminuye considerablemente la masa de sangre cir­
culante y en especial su volumen plasmático, resul 
tanda un espesamiento sangutneo con hipercitemia -
relativa. 

Los métodos para la determinación.de la volemia se 
basan en inyectar en la vena una cantidad conocida 
de determinadas sustancias o de corpúsculos y com­
probar lo di lución que experimentan tras su inyec­
ción. 
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;Citolosta sangutnea.- Generalidades.- .El. número .., 
. normal de hematfes (> eritrocitos por mi 1 tmetro: cQ 
· bi co se considera comprendido entre A, 500, 000 y 

5,000,000 de elemento.s en el varón y de ·4.000,000-
a 4.500,000 en la mujer. La cifra normal de leuco­
citos es de 6,000 a 9,000 por mi lf~etro cúbico, 
con ltmites fisiológicos de 5,000 a 10,000. Cifras 
~uperiores a estos: lfmites se catalogan de loucoci 
tos is, e i nfer i ore's de 1 eucopcn i a. En 1 os ni ffos : 
los valores son más elevados. El ndmero de plaque­
tas aparece muy variable y depende mucho del méto­
do emp 1 eado en su determ i nac i 6n; en gen'ara 1 ose i 1 a 
.entre 150,000 a. 35~ 1 000 el.e111e(ltos pof',miHmet,.,Q .cú 

' • '' ',', ··~-··,''• .-.. '~\•'.i ::~~{{¿:~o;~l' - "' 

'Hemat res• - Los eritrocitos o hemat res se tiñen de­
rosa pálido con una zona central más clara. Vistos 
de lado presentan la forma de discos circulares bi 
cóncavos con un diámetro horizontal de 7.4 micras­
en las preparaciones coloreados. La masa del hemo­
tfes o volumen globular medio de cada eritrocito -
es de 87 ( t 5) micras cúbicas. 

La determinación del diámetro globular es úti 1 pa­
ra c 1 as i ficar 1 as anemias en nor•moc rt i cas (di áme-­
tro normal de 7.2 micras), microcfticas (de 4.7 mi 
eras), mocrocíticas (de 8 a 11 micras) o incluso: 
megalocíticas cuando el di6mctro medio excede las-
11 micros, las anemias mocrocíti~as y megalocfti-­
cas obadccen casi siempre o la corencia de princi­
pios maduradores precisos para lo hematopoycsis, -
mientras que las anemias microctticas generalmente 



. ·.:..~ .. : :,· 

. ;sri~~ · ferropén i cas. · 

la pri ne i pal funci 6n de' 1 os gl 6bul os. rojo~ es 1 a ;.. 
de tl"ansportar hemoglobina y, eh consecuencia, lle 
var oxígeno de los pulmones a los tejidos. Loa gl~ 
bulos rojos tienen funciones mlis, aparte del tran'; 
porte de la hemoglobina. Por ejemplo, contienen -
gran cantidad de anhidrasa carbónica, que catáliz:a 
la reacci6n e~tre el bióxido .de carbono y el agua, 
aumentando la intensidad de dicha reacción unas 
250 veces. Tal rapidez: permite que la sangre reac­
cione con grandes cantidades de bióxido de carbono 
y, por lo tanto, llevarlo desde los tejidos a los-
pu lmones. f i nalmcnte; "la. gl~pul ·na,.~ · 

;·,· .\ . t '·~"'·.;} . :.:;:·,·;~ 'J' '· ,~. ; ' . ' .. - ' 

.sa119re. 

/:Cantidad de hemoglobina en los glóbulos rojos.-
Los glóbulos rojos tienen la capacidad de concen-­
trar hemoglobina en su lfquido celular hasta un va 
lor de aproximadamente 34 gr. por 100 mi. de gl6b~· 
los rojos, la concentración de hemoglobina rarame!!. 
te supero o este valor, que parece ser un lfmite -
metabólico de la capacidad de lo c€lula para for-­
mar hemoglobina. Adcmés, en personas normales el -
porcentaje de hemoglobina casi siempre se hallo 
cerca del valor máximo para caJo c€lula. Sin embar 
go, cuando la formación de hemonlobina en la médu-: 
la ósea es deficientc,,el porcentaje de hemoglobi­
na en los liematf es puede alcan:ar vulores ton bo-­
jos como 15 gr. por 100 o menos. 

Cuando el hematócrito y la'cantidad de hemoglobina 



. -. 

son normal es par'a cada gl 6bu 1 o, 1 a sangre de i hom-: 
bre contiene, en. promedio, 16 gr. de hemoglobina -
por 100 mi., y la de la mujer, en promedio, 14 gr. 

··.por' 100 mi 1i1 itros. Por lo tanto, en el hombre nor 
mal puede transportarse 21 mi. de oxígeno ~n combT 
nac i 6n con 1 a hemog I ob i na por cada 100 m 1 • de san': 
gre; en la mujer normal, 18 mi. de oxígeno puedon-
ser transportados en igual forma. 

f.roducci6n de glóbulos rojos.- En las primeras se­
manas de la vida émbrionaria los glóbulos rojos 
primitivos se producen a nivel del saco vitelino.-
Durante el trimestre central de gestación del hfg,! 
·do .. es :eJ · pr in(: i pa t•• ór · r,oduc · ·· · · 

- •. '. .• " • ',,,..,,·" J"I ',:; i/.:•::;:~: 

. átt ~i ;,,,·::•; 

• -1 úran e_ a . . . . !>arte . 9~av i dez 'y des: · 
C';-·pUés d~I nacimiento produce glóbulos r.otio~ princi­
:;f;:pallllénte la médula 6sea. La médula ósea de prácti-
: camente todos 1 os huesos produce 9lóbu1 os rojos 

hasta 1 legar a la adolescencia, pero después de ·­
los 20 oRos aproximadamente, la médula de huesos ~ 

largos se vuelve grasa y ya no produce hematíes. -
Pasado oste tiempo sólo la m6dula ósea de los hue­
sos membranosos como vértebras, estern6n y costi--
1 las produce hematíes. Incluso en estos huesos la­
médula resulto menos productiva a medida que ade-­
lante la edad; por lo tanto, en la edad avanzada -
sue 1 e des ar ro 1 1 arse progresivamente 1 i gcro anemia. 

Regulación de lo producción de glóbulos rojos.- La 
masa total de glóbulos rojos en el sistema circul~ 
torio est6 regulado dentro de 1 rmltes muy ostre- -
chos, de manera que si empre hay un número adecuado 
de glóbulos rojos disponibles para proporcionar 
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~oifgeno suficie~te a los tejidos y, siri embargo, -
>no tanto que la c'oncentraci6n sea excesiva y difi­

culte la clrc~laci6n de.la sangre. L¿ poco que sa~ 
bemos de este mecanismo de control es lo si9uien-.. 

· te: 

.Oxigenación de los tejidos como regulador b6sico -
de la producción de glóbulos rojos. 

Cualquier situación que haga que el oxígeno trans­
portado a los tejidos disminuya, aumenta la 
sid~d de producción de glóbulos rojos. Ast, 

persona sufre intensa anemia 
a9 i a. o c4¡;¡.I u i ~t'.!· otroi., . 

: ' •' ~. ".;·.:~. f,<. 

. " ·'.. . . 

m6dulo ósea-
,". ~or cualquier medio, especialmente con radio.tera-­
~~ia, origina hiperplasia de I~ m6dula ~sea restan-

te, con lo cual puede quedar cubierta la demanda -
corporal de glóbulos rojos. 

A grandes álturas, donde la cantidad de oxígeno en 
el aire e•ti muy disminuida, se transportan a los­
tejidos cantidades insuficientes de oxigeno, y los 
gl6bulos rojos se producen tan rápidamente que su­
número aumenta mucho en la sangre. Por lo tanto, -
.es evidente que no es la concentración de glóbulos 
rojos en la sangre la que controla la intensidad -
de producción de hematíes, sino que es lo copaci-­
dad funcional de las c61ulas paro transportar oxi­
geno a los tejidos. 

Eritrop<>yctina. Su respuesto a lo hipoxia y HU fun 
ci6n reguladora de la producci6n de gl6buloR rojos. 

" 



··:f:~·erl~rópoyetinai denominad.a también<fact<.lr esti ... 
'\mulante eritropoyético o hemopoyetina, 'es una glu­
i¿C,protefna. de peso Jnolecul ar 'entre 25,000 y 40,000, 
f~~~ada en lós tejidos corporales en respuesta ~ -

... fa hlpoxia. La eritropoyetina, a su vez, act<.ta so­
. bre la médula ósea aumentando la producci6n de 916 

bulos rojos. Se forman en particular grandes cantl 
idacles de er i tropoyet i na . en 1 os riñones durante 1 a: 
hipoxi o, pero tamb·i én se producen cantidades meno­
res en el hfgado, y posiblemente en otros tejidos .. 
No se observa respuesta directa de la médula 6sea-

.· •o 1 a anoxia. La anoxia sólo estimula la producción 
de glóbulos rojos por el mecanismos d.e la eritropo 

•'· '. "' :,·i' ·:· .,.,,: 

... - :pr". ... t, c~;~f~:?form~~~¿~.;pó'cicié''9l6~Ü 1 e>s'- 'roJ'os ~-
-\~:: ~¡.¡ el otro extremó, cuando se forman:cantidades -.­
:,);"/:e'norm~s> de er i tropoyet i na 1 a i nt~ns i dad de produc­
h•'oc I 6n de g l 6bu 1 os rojos puede e 1 evarse hasta 25 a -

50· veces 1 o norma 1 • 

Por lo tanto, el mec~nismo de control de la produ~ 
ci6n de glóbulos por la eritropoyetina es extraor­
dinariamente poderoso. 

Efecto de la rapidez de formación de glóbulos ro-­
jos sobre el tipo de hematíes 1 iberado hacia lo 
sangre. 

Cuando lb m6dula ósea produce glóbulos rojos con -
gran rápidez, muchas de las c6lulos son libcradas­
de di cho médu 1 a hacia 1 a sangre antes que sean er l. 
trocitos maduros. Asf, pues, lo r6pida producción­
de glóbulos rojos puede hacer que el porcentaje de 



,,,,~éticlltoc·itos <fe la sangre circulante se eleva ho.! 
'ta JO, a 50 por e i ento e l . .número tota 1 de g l 6bu 1 os­

: rojos; si .· 1 a rAp 1 dez de produce i 6n .es mayor toda-­
V h, pueden aparecer gran n<Jmero de normo.b 1 as tos -

, en la sangre circulante •. En algunas anemias graves, 
co'o la eritroblestosis fetal. y la talasemia, el -
m1mero de normob 1 astos a veces se e 1 eva hasta for-

;mar el 5 a 1 20% de todos 1 os g l 6bu 1 os rojos e 1 re u.:. 
lantes y pueden aparecer en la sangre· circulante -
un pequeño n~mero de eritroblastos, quizá alg<in he 
mocitoblasto ocasional. -

! , . . r'Pª~~·¡;;f:¡3;~,~~rf'~nt;e.,V~~~Uf~r; 
i)~T· ~íftoglobÍ f\a 'dúrante varios .dJas. 
:~ '{;.: :;',-.'º ~~ 

]<' Seg(m estudios efectuados con i s6topos sabemos que 
la hemogl~b)na es sintetizada principalmente a par 
tir de ácido acético y glucocola. Se cree que el~ 
ácido acético es cambiado en el ciclo de Krebs, y­
pasa a ácido alfacetoglutárico; dos moléculas de -
este ácido se combinan con una molécula de glucoc~ 
la para formar un compuesto pirr61ico. A su vez, -
cuatro compuestos pirrólicos se unen para formar -
un compuesto de protoporfirina. Una de las proto-­
porfiri nas, conocida como protoporfirina 111, se -
combina luego con el hierro, para formar la molécu 
la de globina, que es una globul ina, para formar~ 
hemoglobina. La hemoglobina tiene peso molecular -
de 68,000. 

La caracterfstica más importante de la molécula de 



<'h~~~~f~bi ria es su ~apac idad de combl narse en formo 
ljS~a y reversible con el oxtgeno. 

<Recordemos en· este punto que cada mo 1 écu 1 a de hemo 
· globina contiene .~uatro mo16culas de heme. Por to': 
.. tanto, una mo 1 écu la de hemog 1 obi na contiene cuatro 

.. litomos de hierro y puede transportar cuatro mol éc~ 
las ·de oxrgeno. 

Sustancias accesorias necesarias pora la formación 
·de hemoglobina. - Además de aminoácidos y hierro, -
nocesar los .di rectamente para 1 a formac i 6n de 1 a mo 
1écu1 a de hemoglobina, otras -

.é taHza~r. · 

e JÚridO~i~i.\~n . di~f~,d~·algunos' ani­
~\'itlai~!IS ~o s61o.di.sminuY:e la inten!Jidad .. de ·formación 
~{d~·.'e''6bulos rojos, sino que inhibe m6s todavfa la-
: >pt-.óducc i 6n de hemog I ob i na. 

La carencia de cobalto también puede inhibir neta­
mente la formaci6n de hemoglobina. finalmente se -
ha comprobado que el nfquel comparte con el cobal­
to la capacidad de aumentar la sfntesis de hemoglo 
bina en la módula 6sea, y puede substituirlo. Aun': 
que la funci6n de estas sustancias en la formación 
de hemog I ob i no de hecho se desconoce, 1 a 1 i sta que 
acabamos de dor pone de relieve que la formación -
de hemoglobina resulta de una serie de rcacciones­
de síntesis, cada una de las cuales depende de ma­
teriales de construcción adecundos, y tnmbién de -
catalizadores y enzimas de control específicos. 

Metabolismo de Hierro.- Como el hierro es muy im--



.;;~r-tante par a 1 a formación de hemog I ob i na~· mi 09 I o­
· bina y otrás sustancias como citocro111os, oxidasa -
'del citocromo, peroxidasa y catalasa, es e~umcial­
comprender los medios por virtud de los cualaa cf-
.h i erro et;i ut. i li zado en· la econom r a. 

La cantidad total de hierro en el cuerpo es, en -­
promedio, de 4 gramos; aproximadamente el 65% de -
este hierro se halla en forma de hemoglobina, El -
4% aproximadamente, se hol la en forma de mioglobi­
na, el 1% en forma de las diversas enzimas de heme 
que controlan la oxidación intracelular; el 0.1%,-

forma de transferrina en el plasma sangufneo;-­
.J5:.,a. 39%, , apr:-o" i madamente~ es !11.1 mace ado ; · '_n-. ; 

-"'· - - f.'1;~\·->-:.;'" ' -

•. ·.,. ' . ~·~spor. e, .. a 1 mit~1enam lento 
hier~·o'en la ~conomfa, púeden explicarse como si-­

, g4e: cuándo el hierro es absorbido por el intesti­
'no delgado, se combina inmediatamente con hemaglo-
bul ina beta para formar el compuesto transferrina, 
en cuya forma es transportado por el plasma sanguf 
neo. El hierro de este compuesto está combinado e~ 
forma muy laxa con la molécula de globul ina; en 
consecuencia, puede ser puesto en 1 ibertad para 
cualquiera de las células tisulares en cualquier -
lugar de la economfa. El exceso de hierro presente 
en la sangre es depositado en todas las células de 
la economfa, especialmente del hfgado, donde se al 
macena més del 60% del exceso. Al 1 r se combina co~ 
la proteína apoferritina para formar ferritina. 

Cuando la cantidad total de hierro en el cuerpo es 
mayor que la que puede acomodar el depósito de ap2 
ferritina, parte del mismo se acumula en la forma-



-~~~>;' .. :->:~.-.-:· .. ' . "' , ' 

,·<~~;~,01!1 so 1ub1 e denominada hemos i der i na, 

, Cu•ndO 1 a cantidad .de hierro en e 1 p 1 asma a lcanxn­
va lores muy bajos, el hierro es absorbido de la fs_ 

· rritina muy fAci !mente, pero m6s diffcilmente do -
lahemosiderir.a. El hierro absorbido es transporta 
dO a las partes del cuerpo donde resulta necesorl~ 

' y estli regu 1 ado bás i e amente por a 1 te rae iones en 1 a 
intensidad de ra absorción. 

Una vez que los glóbulos rojos han vivido el tiem­
po que 1 es corresponde y son destruidos, 
globi na que dejan 1 ibertad. es captada 

• . - • • :: '· ,. • ;·;"-··-.~'···:· < 

;:.,· :·. ·:;:~:.) ,. : 

{'~;Oeat~ucci6n de glóbulos rojos.- Cuando los gl6bu--
.. los rojos salen de la médula y penetran en el to-­

rrente sangufneo, normalmente circulan durante 100 
a 120 dfas antes de ser destruidos. Aunque los 916 
bulos rojos no tienen ndcleo, todavía conservan-:: 
enzimas citoplAsmicas para metabolizar la glucosa­
)'· otras: sust ünc i as, y para ut i 1 i zar e 1 ox r geno; pe 
ro estos sistemas metabólicos von siendo cada vez-:: 
menos activos. Cuando las cfilulas se vuelven más -
viejas, resultan progresivamente más frágiles, pr2 
bablemente porque sus procesos vitales simplemente 
se desgastan. 

Cuando la membrana celular se hn vuelto muy Frtígi 1, 
se rompe al ütravesar algún lugar estrecho en la -
circulación. Muchas de las células rojas se frag-­
mentan en el bazo, cuando se extirpa el bazo, el -



n\'.im~ro ~~ c~lulas anormales y células viejas que -
cTrcu 1 an en 1 a sangre aumenta cons i derab.1 emente • 

l~ hemoglobi~a liberada de la~ c61ulas que se rom-
pen es fagocitada y digerida casi inmediatamente -
por las células reticuloendotel iales, 1 iberando 
hierro, que va a parar nuevamente a la sangro y es 
transportado por la transferrina hacia la m6dula -
ósea para producir gl~bulos rojos nuevos, o al hf­
gado u otros tejidos para ser almacenado en forma­
dc ferritina. La porción heme de la molécula de la 
hemoglobina se convierte, pasando por una serie do 
etapas, en el pigmento bit iar bil irrubina 
eliminado por el .hf ado hacfa.:l«Lbi lis • 

.. .'i·"·· .•. ''·""' .,,·:-·~·~·' •• ':::·, • • ,"\,:"-'-~\ ::,_:~.\--~-:-·.;.:: 

. . 

le~C:oC: i tos.:... ( G l 6bü los b 1 ancos). - Los 1 eucoc i tos -
•~ri unidades móviles del sistema reticuloendote- -
lial. Se forman en parte en la médula 6sea (granu­
locitos) y en parte en los gan9lios linfáticos - -
(1 infocitos y monocitos), pero después de produci­
dos son transportados por la sangre a diferentes -
partes de la economra, donde ejercerán sus funcio­
nes. El valor fundamental de loa glóbulos blancos­
estriba en que son transportadoB específicamente a 
zonas donde hay i nf 1amaci6n i ntcnsa, proporc; i onan­
do asr una defensa rápida y en6rgica contra cual-­
quier posible agente infeccioso. 

Caracterfsticas generales de los leucocitos.- Nor­
malmente se encuentran en la sangre cinco tipos di 
ferentcs de glóbulos blancos: poi imorfonuclcares = 
neutrófilos, poi imorfonucleares cosinófi los, poi i-



>,•;.'• ';•:··:,w• •\>\•• ;\.:·:;'<: 
,·>·· 
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' . , .... ~ . 
,,,, ' ' . "· ·~ 

j'r ~~~fonuc 1 e~res bas6f i 1 os, monoc i tos .y 1 i nfoc i tos,.­
. ,Adem6s hay un grari ni1me~o de pi aquetas que son - -
· ~ragft\~ntos de un sexto tipo de cé 1 u la sanguínea 

blanca, el megacariocito. Los tres tipos de célu-­
>las pÓ 1 i morfonuc 1 eares tienen aspecto granu 1 oso, -

lo cual se denominan granulocitos. 

· .. ,· los. gr anu 1 oc i tos y monoc i tos pr ot egén e 1 e uerpo 
. contra gérmenes invasores captándolos, por el pro­

ceso que se denomina fagocitosis. Una función de -
los gangl íos 1 inf6ticos y 1 infocitos es producir -
monocitos, que a su vez destruyen gérmenes invaso-

f inalmente la fünci6n de las plaquetas estri~ 

:ii:i,.}~;~~Ü~traci6n. de los diversos glóbulos blancos en­
.. la>sanQre.- El hombre adulto tiene unos 7,000 916-

:,;:'?·.·. 

•, 
bulos blancos por milímetro cúbico de sangre. Lo -
proporción nor~al de los diferentes tipos de leuco 
citos es aproximadamente la siguiente: ' -

Neutrófi los poi imorfonucleares ...•.....•... 
Eos i n6f i 1 os po 1 i morfonuc 1 cares, .... , , . , ... , 
Bas6fi los poi itnorfonucleares ..••••.....•... 
Monoc i tos •••••••••••••••••••••••••••••••••• 
L i nfoc i tos •....•...•............••..•...... 

62.0% 
2.3% 
0.4% 
5.3% 

30.0% 

El ndmcro de plaquetas por mi 1 fmctro cóbico en la­
sangrc normalmente es de unas 300,000. 

Las cólulas poi imorfonuclcarcs normalmente s61o se 
produce11 en 1 u médu 1 a 6sca. Por otra parte, 1 os 
linfocitos y los monocitos se producen en diversos 
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;'.·.6rg~no~ ·· 1 i nfógenos~. j ne 1 uyendo gang I i os 1 i nfát i cos, 
Jbilzo, timo, amfgdalas, y diversos restos linfáti-:-
: cosen intestino y otras partes del cuerpo. Algu-­

nos de los glóbulos blancos formados en la médula-
'· 6sea se almacenan dentro de 1 a misma hasta que son 
¡necesarios en el sistema circulatorio. 

~•Mat~~iales necesarios para la formación de gl6bu--
lbs blancos.~ En general, las céluJas blancas de -
la sangre necesitan escencialmente las mismas vit,2_ 
minas y aminoácidos que la mayor parte de las de-~ 
m6s células de la economía para su producción. En­
particular,. impide fa formaci6n de leucocitos la -
·· · ·· · · · c,ido,;.fóJJc.ll(• <:orri onent ·e m ·I 

·~·,'ot.~f.~i6ÍÍ leucot:itos.- La...;. 
':Clurac:i6n .de .los granulocitos en la sangre,circula.n .,·,:: te en promedio es de unas 12 hrs., aunque puede --

ser solamente d~ dos a tre~ horas durante momentos 
de grave infección tisular, o hasta de varios días 
cuando los granulocitos no son necesarios en los -
tejidos. 

la duración de vida de los monocitos en la ~angre­
es un misterio, pues los monocitos, al parecer, 
van a parar a los tejidos y salen de ellos entran­
do y saliendo de la sangre. loa monocitos posible­
mente vivan mayor tiempo, especialmente en los te­
jidos, que los poi imorfonuclenrcs, ya que pcrsis-­
ten en zonas infecciosos mucho rnuyor tiempo que es 
tos últimos. 

Los 1 infocitos penetran en el sistema circulatorio 
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continuamente por virtud de 1 drenaje de 1 f qui do 
procedente de 1 os· gang I i os 1 i nfáti cos .• El número -

i-tota 1 de 1 i nfoc i tos que penetran en 1 a sangre por-
el c'onducto torácico en las 24 hrs. suele ser un -
m61tiplo del n6mero total de 1 infocitos que exis-­
ten en el torrente circulatorio enun momento dado • 

. Por 1 o tanto, 1 a durac i 6n de vi da de los 1 i nfoc i--
~tos en la sangre serfa de unas pocas horas. Sin em 

bar90, estudios efectuados empleando linfocitos r~ 
dioactivos han demostrado que casi todos pasan po; 
diap6dcsis a los tejidos y luego vuelven a pene- -
tror en la linfa y regresan a los gangl íos linfáti 

1·61'u·i~*Jtia>'hs.~~~~! ,:;< · 

..... , 'ª~J;~~,í!~·¡Y~>:;f<~tü'í!Jt;'ftn~~~~~t~.~~ecieH 'dEis 1 r::a~:2 ·. · · 
<·.~,_~e-·o ·través· de los- .poros de IOS· voSos san9ufné~s. -
~)-por Ún proceso de di apédes i s. · A pesar de que e 1 P.2. 
·. ro e~ mucho menor que el volumen de la célula, una 

pequéña porte de ésta se desliza a través del mis­
mo, y la porción que se desliza está momentáneamen 
te constreñida hasta las dimensiones del poro. 

Movimiento amiboide.- Una vez quo las células hon­
olcanzado los espacios tisularciH, los poi imorfonu­
cleares sobre todo, y en menor grado 1 infocitos y­
monocitos, se desplazan o través de los tejidos 
con movimiento amiboide. 

Quimiotoxis.- Cierto número de ~ustancias químicas 
colocados en los tejidos hacen que los lcucocitos­
se alejen o se acerquen a la fuente de toles pro-­
duetos qutmicos. 

Fagocitos.- La funci6n m6s importante de los ncu--



,/.f~6f i 1 os y inonoc i tos es la fagocitosis. 
·.· ' 

~Que .se produzca; o no fagocitosis dependerá sobre ~ 
todo de tres métodos de selección. En primer lugar, 
~¡ la superficl• de un~ partrcula es áspera, aumen 
tan las probabilidades de fagocitosis. En segundo": 
lugar, la mayor parte de sustancias naturales del-
cuerpo tienen cargas electronegativas; en conse- -
~u~ncia, son repelidas por los fagocitos, que tam­
bién son electronegativos. Por otra parte, los te­
jidos muertos y las partículas extra~as suelen ser 
electropositivos, y por lo tanto quedan so~etidas-

·a fogocitosis. En tercer lugar, el cuerpo tiene un 
medio. paré) promover 1.as fagocito.sis de,"1.ateria 

. . '· .• " -. ;.:...:..¿. ·::11;J\ __ ., .;·' . ~/.u::\.•~"''.;::.<ú 

Plaquetas o Trombocitos.- Los aspectos funcionales 
de las plaquetas es su intervención en los fenóme­
nos de hemostasia y coagulación de una formo acti­
va, y que posteriormente haremos referencia de ma­
nera amp 1 i a. 

Cuando circulan intactos en la sangre periférica -
presentan aspecto discoide o fusiforme de 2 a 3.5-
micras de di6metro y de 0.5 a 0.75 micras de espe­
sor. Los anticoagulantes, el E.O.T.A. (6cido de 
amino - tetra ac6tico eti lcno) y el frfo las hacen 
esféricas. La vida media de las plnquetos se esti­
ma entre 5 y 11 dfos (marcados in vitro con cr51); 
se originan en la serie megacariocitario de lo m6-
dula ósea. Curiosamente no se encuentran de modo -



32 

exclusivo en la médula ósea, sino también.en el b!! 
zo y, sobre todo, en el pulmón. 

·La.· e i nét i ca de· 1 a tromboc i topoyes is es poco conoc i 
da. Segt'.ín Cronk i te, 1 a madurac i 6n de una p 1 aqueta": 
i~porta unos 10 df~s. ·Tampoco se sabe mucho acer­
e~ d~ .la regulaci6n de la trombopoyesis. 

Las.plaquetas de la sangre son substituidas en su-· 
. totalidad aproximadamente cada· cuatro dfas; en - -
otras palabras, se forman diariamente unas 75,000-
plaquetas por milímetro cóbico de sangre. Las pla­
quetas mueren en. e 1 sistema ret i cu 1oendote1 i a 1, 

'"'ente .C.el. :baz~ "~. h re.!dO 
~:*iV%~:~... . .. ;J~;:l : . ·. 

>;: ell'io~t·a~ is x Coasti t af i 6n SansUfnea. - E 1 término he 
. mo.stasia significa prevención de la pérdida de ªª!l 

gre. 

Los mecanismos que evitan las pérdidas de sangre -
por las efracciones de cualquier tramo del aparato 
cardiovascular son de dos tipos: unos dependen de­
los mismos vasos desgarrados, es decir, del propio 
aparato circulatorio y especialmunte de los endote 
lios vasculares, y otros residen en la misma san-": 
gre, vinculados a la maravi 1 losa propiedad que és­
ta posee, al sal ir del torrente circulatorio, de -
coagularse y formar los trombos, rojos o blancos,­
obturadores. 

Se precisa distinguir entre hemostasia y coogula-­
ci6n sanguínea. Lo hemostasia es, en efecto, el 
conjuntó de mocan i smos merced a 1 os cu a 1 es se con­
sigue detener y cohibir los procesos hcmorrógicos. 



En e 1 1 a intervienen fundamenta 1 mente tres órdenes­
de factores: 1) los vasos arter i ocap i 1 ares que a 1 -
ser lacerados se contraen de modo reflejo¡ 2} los­
trombocitos que Sé acumulan en 1~ zona rota, y - -
3) E.1 fenómeno de la coagulación sangutnea, las 
plaquetas adosadas a las heridos liberan fermentos 
activadores de la coagulación de la sangre, tercer 
proceso (fisicoqufmlco) que con los dos anteriores 
contribuye poderosamente a la cohibición de las he 
morragias al gelificar la masa 1 íquida hern6tica. -

Vamos a resumir los conocimientos actuales acerca­
de los diversos mecanismos involucrados en el com­
plejo ,proceso de 1 a. hemostasi ay.coagul ac.ifi"•. · ;;. '.. ' .. <'~-~;:.\~\ ,, ... f~)J''' 

hemostas 1 a. Tres 
'áf)arece p'~im~ro una vasoconstriccl6n ax6nica t•efle 
ija{ 9ue se prolonga merced a 1 a 1iberaci6n de po--= 
i:entes sustancias vasoconstr i ctoros a partir de 
las plaquetas. Una vez que se ha producido su agre 
gaci6n, metamorfosis viscosa y reacción de las mi'!, 
mas con el colágeno subendotelial, 1 iberando 
A.D.P., la hemostasia primaria hn concluido. 

la normalidad del mecanismo vascular hemostático -
requiere la participación de numarosos factores, -
algunos aún no del todo conocidos: 

a) Una disposición anatómica normal del sistema 
vascular, o sea, que no existan alteraciones cong! 
nitas del mismo, tipo talangiectosios de Rendu - -
Osler. 

b) Una permeabi 1 idad normal de los capilares, en -



34 

• le que sobretodo intervienen la perfecta sfntesis­
_dti cemento intercelular, a su vez influida por le­
Jtitamina e, calcio y otras sustancias. 

i;:~) la norma 1 i dad de 1 os mecanismos que regu 1 an 1 a­
~~f~.nc i 6n de los capilares (intervención simpática¡.,. 
concentración de histamina en plasma, eje hip6fiso 

· suprarrena 1 que aumenta 1 e resistencia cap i 1 ar). 

'd) Perfecto juego de los mecanismos extrfnsecos a­
loa vasos, tales como el n6mero y función de l~s -
plaquetas y el estado de la coagulación, que junto 
con 1 os demás factores expuestos detern1i nan · I a he'."" 

o•tasi a-.secundar.i ª·"-d. . ' 

car1ocit¿,:~·(t~ 6sea, son 
. ~tor.rente circulatorio, constituyendo el tercer elé 
:,. ;:;fnentO- forme de 1 a sangre. 1 nterv i enen en todas 1 a-; 

fases de la hemostasia y coagulación. 

a) Al producirse una efracción vascular se acumu~~ 
lan sobre lo misma taponándola, es decir, realizan 
una funcióri mecánica. La adhesividad plaquetaria a 
las fibras colágenas denudadas parece ser que de-­
pende de fuerzas electrostáticas inespecfficas. 

b) Una vez adheridas se realiza la agregación de -
nuevas plaquetas sobre las ya acumuladas. Para - -
ello es naccsario el A.D.P. y calcio. La agrega- -
ci6n es en un principio reversible. Más tarde se -
hace irreversible y las plaquetas experimentan la-
1 lamado metamorfosis viscosa y se desintegran, li­
berando numerosas.sustancias que intervienen en el 
proceso de hemostasia y coagulaci6n, y que princi-



siguientes: 

. Agentes y vasoconstr.i ctorés c.apaces de pro 1 on ...... 
. gar e intensificar la fase de vasoconstricci6n an6 
~~ica refleja ya refe~ida; 2) factor trombocftlco~ 
J, que acelet-a la conversión de protrombina en - -

itrombina; 3) factor trombocftico 2, que favorece -
la conversión de.fibrin6geno en fibrina; 4) factor 

·,tromboCrtico 3, el más importante de todos los que 
las plaquetas albergan, y que, junto a diversos 
factores plasmáticos, es imprescindible para la 
formación de la protombinasa; 5) sustancias qufmi-
coa o enzimáticas (sistema glucolftico, A~T.P., 

P.P .• , .. t:rornbo!!l'.te~i~~ ··•· ' 

\'Í~~n '·9·( mee an í smo 
':·:f ibri nol i si.na y 
.. ·,'' ··" 

i .;v¡,,~-~r~J~fl.···.· 
~alescomop~.2· 

3) Mecanismo de la coagulación sangufnea.- La teo­
rfa clásica de la coagulación se estableció a fina 
les del siglo pasado y pr.incipios del prese~te. s~ 
esquema fundamental es el siguiente: la protrombi­
na del plasmo, debido a la acción de la trombopla~ 
tina liberado de las plaquetas y tejidos, junto 
con la acción catalítica de las sales de calcio, -
se transforma en. trombina; ésta, actuando sobre el 
fibrin6geno, lo precipita en forma de fibrina, lo­
que determina la gel ificaci6n de la sangre, segui­
da luego de la retracci6n del coágulo. 

Actualmente el esquema de la coagulación es mucho­
más complejo, pues el número de factores que inte~ 

vienen en el la va creciendo casi progresivamente. 



Hoy cabe· distinguir en el proceso de la coagula-·.:. 
.6i6n las siguientes fases: 

A) Formación de la tromboplastina o protromblnasa. 
Este producto puede formarse, según se sabe actual 
mente, por dos. mecanismos o vías distintas: - -
a)' cuando hay trauma de los tejidos, entra en el -
torrente circulatorio la tromboplastina hfstica o-
tisular incompleta, que reacciona con los factores 
IV (Ca), X (Stuart), VII (proconvertina) y V (ace­
lorina), para formar el llamado activador extrtnse 
co o protromb i nas.a obtenida por mecanismo extr r ns-; 

llamada también tromboplastina.completa; '":'•- -

.... . . tr::í!uao•• ... ,~~iiiürat'•'ih • ,.. • .. 
. ¿d'~9~·1·acn6n se real iza por una vra més complicada, 

: que recibe el nómbre de mecanismo i ntr f nseco. E 1 -
··primer paso consiste en 1 a act i vac i 6n de 1 factor -

de contacto o de Hageman (XI 1), el cual, tras suco 
sivas reacciones con los factores XI, IV, IX, VI 11 
X, factor trombocftico 111 y factor V, pro~orcio-­
nan el llamado activador intrínseco o protrombina­
sa (tromboplastina), obtenida por otra vra. 

B) Formación de la Trombina.- Lo protrombinasa ac­
túa sobre la protrombina (factor 11) en prcscncia­
del calcio (factor IV) y se formo trornbina. Esta -
reacción es, al parecer, de tipo proteo( ftico. 

C) Formación de la Fibrina.- La trornbino nsf obte­
nida act6a sobre el Fibrinógeno (factor 1) y lo 
convierte en fibrina. Esta reacción tambi6n porece 
ser de naturaleza protcolftica, con reorganización 
interna de la mol6cula del fibrinógcno y poi imcri-
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zación tridimensional. La relativa resistencia del 
coágulo formado frente a los agentes fibrinol rti-­
cos y su insolubilidad en la urea son, al parecer, 
debido al factor XIII o estabilizador de la fibri­
na, altimo numerado en la la~ga lista de factores­
de la coagulación. 

LISTA DE FACTORES DE LA COAGULACION. 

Núm. de orden de 
loe factores, 

.. VI 
V 11 
VI 11 

IX 

X 
X 1 

X 11 
XI 11 

• 11 ••••••••••••• ............... 

Principales sinónimos. 

Fibrin6geno. 

~~-t;"~~~~~'''~~;. 
Acel erina: Factor Lábi 1 · 
(no existe) 
Pr6convertina. Factor Estable. 
Factor Antihemoftlico A. 
Globul ina antihemifílica. 
Tromboplastin6gcno. 
Factor i\nt i hl~mof r 1 i co B 
Factor Christmas. 
Factor Stuart - Prowcr. 
Factor i\ntihemofíl ico C. 
Factor de Roscnthal, 
Factor Hagcman. 
Factor cstnbi li:antc de la fi 
brina de Loki y Lorand. 

Estructuración y retracción del coágulo.- El fibr.l. 
n6geno es una proteína de alto peso molcculnr, pre 
sente en e 1 p 1 osma en cantidad de 100 a 700 1119 / : 
lOOmililitros. La mayor parte, sino todo, el f¡:__ 



br ¡ ri6g~no de l'a sangre' e i rcu 1 ante se produce en e 1 
hfgado, y las enfermedades, h~páticas a veces disml 
'~uyen 1 a cantidad total· de flbri n69eno circulante-
e:'<actamente i gua 1 como 1 as cantidades de protrombl 

: na. 

Dado su gran peso molecular, el fibrin6geno normal 
mente no esca~a en cantidad apreciable hacia los -
lfquidos intersticiales; como constituye uno de 
los factores principales en el proceso de la coag~ 
laci6n, los lfquidos intersticiales de ordinario -
coagu 1 an poco o nada. Sin embargo, cua.ndo .1 a per--
meabi 1 i dad de 1 os capiJ Elr's se hac~ a' lment.Q.,,"'!',,• -

; ~_· ;' - . ·.-:::·-:-· - .· ; 

~atrombina es una enzima protefnica con acción 
proteolttica. Actúa sobre el fibrin6geno supr1m1en 
do dos pépt idos de peso 11101ecu1 ar bajo de cada mo: 
lécula de fibrin6gen6, y formando moléculas de fi­
brina activada, que tambi6n so denominan mon6mero­
dc fibrina. Estas moléculas r6pidamonte se poi ime­
rizan constituyendo largos hilos de fibrina que 
forman el retículo del co6gulo. Durante el proceso 
de polimerización, 'iones, de colcio y otro factor­
denominado factor de estabi 1 iznci6n protefnica au­
mentan la 1 igaz6n entre las mol6culas de mon6mero­
de fibrina, asr corno entre las propias cadenas dc­
pol tmcros, y asr inc~emcntan la estabilidad de los 
hilos do fibrina. 

E 1 coágu 1 o está formado por una red de h i 1 oa de f j_ 
brina dispuestos en todas direcciones, que oprisi2 



\:~<.:,· . .·. -' . 
> ; .':,. . ... ,' .~ ·. . . . ' 

.;,~~n, dentro de el la gl 6bu 1 os sang~f neos, pi aquetas­
)'; plílsma• Los hi .1 os de fibrina se adhieren a 1 as 

~supe~ficies les1onadas de los vasos sanguíneos; 
;~~r~el coágul~ sangutneo se fija a .las aberturas 

v,ascu 1 ares e impide 1 a pérdida de' sangre. 

· Pocos minutos despu6s de formado el coágulo empie­
za a retraerse, y suele exprimir la mayor parte • 
de 1 p 1 asma en p 1 a:z:o de 30 a 60 minutos. E 1 p 1 asma­
el i mi nado por el coágulo recibe el nombre de sue-­
ro; todo su fibrin6geno y gran parte de los dem6s­
f-0atores de la coagulación han sido suprimidos. 
Por lo el suerno no puede coagular por 
. tores•' · 

·necési :.:.:;:. 
'· ª" gr.an '•~fom~r;~/.'Je'·J~l aqJ~t~~· produzca~ 

:.;;,~efracci6n del cóágulo. Las micrograff as electr6ni 
é<h'as de .las p 1 aquetas en 1 os coágu 1 os sangu fneos d~ 

muestran que están unidas a los hilos de fib~ina -
de manera que en realidad unen y juntan diferentes 
h i 1 os. Adein{Js, 1 as paquetas cont i cnen cantidades -
muy elevados del compuesto adenosintrifosfato, ri­
co en enel'8ÍO. Se ha supuesto que la energía de e!!_ 
te compuesto intervendría reuniendo las moléculas­
sucesivas de los hilos de fibrina o que provaría -
una formación creciente de arrugas en los hilos, 
con lo cual disminuiría la longitud de los mismos­
y se exprimirta suero del coágulo. 

Cuando el coágulo se retrae, los bordes del vaso -
sanguínuo desgarrados se reóncn, contribuyendo ost 
a lo hemostasia final. 

Fibrinol isis.- En estrecho relación con el proceso 



:, de coagu 1acj6n, 'pero antágoni dndo 1 e, existe el me 
··\cardamo de fibrinolisis, es decil', una destrucci6'ñ 

, de 1 a fibrina~ En e 1 · p 1 asma norma 1 mente se encuen­
i i t~a el plasrnin6geno o profibrinol isina, que destr_!! 
·ye la fibrina desnaturalizáridolas. 

El gran consumo de los factores de coagulaci6n, si 
:•e compara con el de las demás proteínas, y otros­

~hechos, hacen suponer que en el torrente circulato 
rio se realiza un continuo juego de coagulación_: 
doscoagulaci6n, cuyo equi 1 ibrio puede romperse en­
cuolquiera de los dos sentidos, y resultar. el est.! 

, de trombos i s . o e 1 d~< hémorra 
••1 • ~ • • :<i• ·l.1:' '.;,:,,,,, '_:. ~~:' r:·" ' , · 



.DETECC 1 ON y EXAMEN DH PAC 1 ENTE 
CON DIATESIS HEMORRAGICAS •. 

a} ,R eseonsab i 1 i dad de 1 o dont6 I o¡io en e 1 di ()Qn6et i -
coy en .. lo .prescripción terap6titlca. -, H~ aumentado 
1 a responsab i 1 i dad de 1 odont6 I 090 por 1 o que res-­
pecta o 1 a especia 1 i dad de 1 di ogn6st i co estomato ¡~ 
9ico. 

El diagnóstico no consiste simplemente en la pr6c­
tlca de descubrir un estado patol6gico, sino que -
el djagnóstico exacto es la condición fundamental­
PGra establecer un tratamiento eficaz; El odont61o, 

,¡,¡d új . d. . -~.;,, 

• ., •.•. , ,,,,,,.., .. <., .. ,, ~ .. , .. ,, .... ""· .. ··• ....... , .. "~, e:··._q e·,·;se ,.P ._.,", ..... ,, ... 
'alteraciones o destrucciones hfsti• · 

·Wca~, ·y .de. este modo podrá prestar a sus .pacientes­
': : 1 a Ínáki ma utilidad terapéutica, esto es, prevenir:.. 

,:-·· 

laé cnfermedrtdes. 

El estomatólogo ha de tener capacidad para determi 
nar los factores etiológicos, locales y generales7 
asf como poro aquí latar su importancia r~lativo en 
una enfermedad dada. 

En los enfermedades complejas puede ser diffci 1 
descubrir la etiología, sintomatologfa y lesión.ge 
neral. Debido a dicha dificultad, el clínico debe: 
estar fmni 1 iarizado con un gran 11(1mero de reaccio­
nes do laboratorio y saber el momento oportuno de­
efectunrlos; por otra parte, cR preciso que sepa -
re 1 ac i \\llot• 1 os datos obtenidos con 1 os res u 1 tados­
de I examen clfnico. 
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l~~écn~ca ~el ~•agnóstico no ser¡ tan rutinaria -
qlle' utH ice para todO'a',los pacientes los mismos re 
cúrsos de exploración ~ual esqui era que fueren sus: 
sfnto1ttas subjetivos o su estado general, El odont6 
1()90 no debe o 1 vi dar que exam i.na ante todo a una : 
persona en vez de .una enfermedad. Una pequeño ex--

• ploraci6n puede ser muy importante para el diagn6s 
tico de un estado doloroso o urgente, o de una al:: 
teraci6n sistémica. 

N~ sólo deben examinarse los dientes, cncras y pa­
rodonto, sino también los carril los, labios, pala-

de Ja, boca; .. 1.engu~,, art,i u 1 aci6ó tein · · 
, ·;.;;e', ·•,¡c,0•!15 ... ¡i" .. . . .· ·Í·,.,, 

:ecfones(de -~ü'ali:¡J'¡ ~,. a lt~rac ¡ 6n , si stémidl'. 
~r:~ttandonos á' 1 as a 1 terac iones hemát i cas podemos : , 
citar: anemias, poi icitemia, leucopenia, púrpura y 

'hemofilia, que afectan con frecuencia a los teji--
dos blandos y duros de la boca. 

Las manifestacione~ b~cales de estas enfermedades­
son extraordinariamente variadas. Pueden afectar -
al color de los tejidos bucales, produciendo, por­
ejemplo, encras pálidas o blanquecinas (anemias) o 
encías rojo - purpGreas (poi icitumia); pueden oca­
sionar una hipertrofia gingivol (leucemia y poi ici 
temia); pueden originar o contribuir a las infec-: 
c iones, como 1 as u 1 cerac iones nnH·osas, i nfccc iones 
de Vincent, moniliasis (leucopenias y leucemia); -
pueden sor causantes de hemorragias o episodios y­
lesi6nes hemorrágicos (p6rpuras y hemofi 1 ia); pue­
den ser las causantes de las tumefacciones ganglio 
nares submaxilares o cervicales (lcucemins); pued-;; 
originar alteraciones de coloración de los dientes 



~(~ritr~~lastosis fetal y talasancmia)1 o puede 
afectar al hueso medulado del.os maxilares ocasio­

;·nando disminución de densidad y tiumento de los es­
~pacios de la ~édula ósea (anemia por hematíes fal­
.ciformes, talasancmia y eritroblastosis fetal). 

Por I~ tanto, estos exámenes clfnicos se han de 
llevar a cabo con extremo cuidado y perfección, 

!pues un descuido que ocasionara resultados desas-­
trosos resultarra más trágico que si estos provi-­
ni eron de la negligencia del propio paciente. No -
debemos limitarnos al campo local, igual~ 

/mento .tienen que revestir e ar6cter puesto ... 
' ':· '~''<':. ' 'f,>:.:,~ r: · ·' 

cirujano estomatólogo como verdadero especiali,! 
~ia ha de tener suficiente competencia para que en­

su consultorio pueda interpretar los informes del­
anatomapat61ogo y los resultados de los análisis -
de laborafori~ y enviar al paciente a otro espe-­
cial ista en coso necesario. 

No sólo es indispensable que el cirujano dentista­
sea capaz de diferenciar las enfermedades de la 
sangre de otros trastornos con manifestaciones pa­
recidas, sino que, también es rwcc~sario que esté -
fami 1 iorizado con las compl icaciunes de estas en-­
fermedodes en relación con las intervenciones den­
tarias habituales. Ya que la amplio varied.:id de 
las manifestaciones bu~alcs de los enfermedades de 
la sangre y su parecido con los signos clínicos y­
radiogr6ficos do otros trastornos locales y gcner2 
les hacen necesario que el c¡ruJano Dentista esté-



.<· 

'¡~i~r~~do y ' atento.· respecto a .1 as · hemopat i as. 

:l.~ ;apar i c i 6n de e i ertas enfermedades es a meno.do 
incidiosa, lo que dificulta reconocerla en el mo--
mento en qúe m6s importa; sin embargo, el pronto -
cteacubri miento de 1 as 1 es iones de .1 a cavidad bucal 
puede ser posible, pues el desarrollo de muchas de 
l~s alteraciones patológicas suele ser gradual y -
puede observarse fácilmente en la boca. 

Et diagnóstico clfnico más preciso en caso de di6-
te~is hemorrágica .se logra al demostrar. la existen 

. e; i .,., de .. ~n .dei'.ecto ~sp~cf f 1s~~·.r ~~~~r · nar','.esUt 
-.</J ,,\ •.'~:' .. _"'>:··e' ', .. · ,, , .. ;.,cJ,_;;./"J; '/?' : ;c~~','i: .. · ... :.: .. - ~>.,"">.'0.:t<>'~'·t-'~-'."~ 

an ~~'rif~.,,:¡i~~~''<t~tif~ : ~eú'n i &<>s 
''.,n>ef''~¿~~o de ~·tie~am~n;'. el médico puede exc 1 Üir­
'.;Jl~unos' trastornos mientras piensa·en otros con in. 
· ie.-:~s creciente. La identificación final de la ca.!:!. 

sa d~ los trastornos permite establecer una tera-­
péutica racional. 

Desde un principio conviene recordar que las hemo­
rragias mucosas e internas aislados, es decir, las 
que se localizan en un solo 6rgano, casi nunca es­
aceptado interpretarlas como sintomáticas de enfer 
medades hemáticas. En general, las hemorragias vi~ 
culadas a perturbaciones hemáticas diat&sicas son­
poi it6picas y a la vez cutoneomucosas. 

La identificación de cualquier disturbio heniorrftgl_ 
co requiurc la práctica de uno historia clfni~a 
cuidadoso, examen físico atento de los lesiones 
purpQricos, hcmorr69icas y pruebas de laborotorio­
que orienten sobre el estado de la resistencia gl2 



de p 1 aquetas, )' factor de · 'a co~gu l ,t 

medida que se lleva a cabo la exploración se ono 
<ta en una ficha .1 a i nformaci6n obtenido, que conis":" 
'tituye la historia clínica, del caso de cualquier­

, paciente. Esa ficha es muy óti 1 para plantear el -
·'tratamiento y se 1 e archiva para futuras referen-­
ci as cuando se vuelve a ver al paciente. 

La obtención de la historia clínica en los casos -
corrientes puede facilitar el descubrimiento de h~ 
~h'3s importantes. 

';'.>conv i ~fle recordar 1 a importancia de no suponer en­
'' ''caso alguno que la lesión o enfermedad presente es 

de naturaleza simple o sin complicaciones. 

b) Historia Cltnica.- La m~yoría de los pacientes­
están deseosos de justificar su visita al médico o 
al odontólogo y se complacen en de~cribir sus sfn­
tomas y explicar las circunstancias de su dolencia. 
Lo más sensato suele ser permittrselo. El prestar­
atenci6n cuidadosa ü los informes asr obtenidos 
constituye el primer paso del examen, pues general 
mente aclaran la principal dolencia a los sfntomas 
más molestos. 

Algunas veces el paciente declara que acude para -
un examen habitual. En tales casos lo mejor es em­
pezar en seguida haciendo la anomnesis. Para obte­
ner una llistoria sistematizada os preciso intcrro-



',~~i··aegún 1 as ch:.cunstanc i as de 1 caso. Los datos -
.:aclarados mas tarde- durante la intervención o 
~con Tos cuidados postoperatorios - se añadirán a -

esta i nformac i 6n predi agnóstica. la final i dad de. -
.este\ sistemática acumulación de hechos consiste en 
agrupar los datos necesarios para un diagnóstico -
cor:recto y coadyuvar al plffn terapéutico • 

.. La anamnes is se deberá hacer en forma de breves no 
tas dispuestas en lógica correlación y se registr"; 
en una ficha de identid~d. Primeraménte se anota -
el. nombre y apellidos, edad, sexo, raza, estado el 

. v.i.l,, )' profesión ,deJ paci ,erite~ J.n"1.a . .J.i •t 
,' :; ,;_r ·,, ·: "~ ·',· . . . . " ; ' '' ' ' ·, " . ), .... :'·•/'1:• ,_:\~-· 

p'ade~fRife~to a~ 
.. 11('·a~~tarem~s fa fecha y modo de. oparic i6n. Pue".: 

H~e.ser de origen infeccioso, traumático, térmico,­
·~~eratorio o espontáneo, Puede provenir de exposi-
ción, régimen deficiente, contagio o intoxicación. 
El proceso puede ser de aparición súbita acompaña­
do 'de escalofríos y fiebre, o seguir un curso len­
to, con comienzo incidioso, Importante también sa­
ber, que tratamiento anterior o llevado. 

Los antecedentes fami 1 iarcs serón dignos de tomar­
en cuenta en el examen de un paciente con diátesis 
hemorrágica, ya que la anamnesis permite averiguar 
si el ~roceso es hereditario, fami 1 iar o adquirido. 
Preguntando se ªº" i erte si 1 as hemorragias fucrón­
postr aum6t i cas, como en las hcmofi 1 ias (extracción 
de dientes, circuncisión, caldas, cte.), o cspont! 
neas, como en las trombopenias. 

Puede pensarse que el pocicnte sufre una di6tcsis-



.ihemorrágica. adquirida si llegó a la vida adulta an 
.. ,i~s .de in i e i. ar se 1 os trastornos hemorr6g i cos anor": 

fil¡¡ 1 es Y·.· I os antecedentes · fam i 1 i ares son negot i vos. 

:Á~tecedentes person~les patológicos y no patol6gi­
~os.- St bien es importante la influencia de cier­

. tas enfermedades 9ener al es en 1 a génes i s de 1 aa 1 e 
siones bucales, debe considerarse aún de manera -
mas. cuidadosa el efecto de los trastornos genera-­
les sobre el tratamiento de la estomatopatfa. En -
el plan terapéutico deben tenerse en cuenta si - -
~xisten, los trastornos del metabolismo, las hemo­
pat ras, y 1 as enfermedades. infecciosas. genera 1 ea,'."'. 
, " ' - ,:,,-·· ~,: .. ·,;:.>·',_/·:-:,,,::>·i~.:-'· ·''··~·~-~-~: 

... . ..... /,, .. .. ··•··· . . . . .. ' o,s;.persqna. es·· e ·· pi:tci erit.e1 
........ aptaci'6n emocional;' expansfones recreativas e in, 
<~fiuencias educacionales, Siempre se. interrogará si 
';;eT individuo, por hal 1 arse conva l ce i ente de un in­

farto de miocardio o por que era portador de uno -
flebotrombosis, estaba bajo tratamiento anticoagu­
lante o si actualmente 1 leva algún otro tratamien­
to médico, 

Los antecedentes generales los obtendremos por me­
dio del interrogatorio sobre aporatos y sistemas;­
dichas formas se formulan de manera que el dentis­
ta pueda obtener una información sobre el estado -
general, normal o patológico sin invadir el campo­
del médico general. 

Conviene interrogar al paciente sobre sus experie_u 
c i as denta 1 es y de una manera cspcc i a 1 1 as exod6n­
t i cas. 
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'se pUede establecer el diagnóstico de,un estado C!,. 
·r~nci al ptir: 

t)Los antecedentes dietéticos; 2) anamnesis gene­
··ral del pacie!'lte; 3) manifestaciones clínicas; - -

4) ensayo terapéutico, y 5) m6todos de laborfttorio, 
pues el ex~men sólo tiene verdadero valor coodyu--
vallte para e 1. di agn6st i co cuando sus res u 1 tados 
guardan relación con .los obtenidos mediante otros­
métodos de examen (serol6gicos, bacteriológicos, -
radiográficos, etc.) y pruebas de laboratorio, 

... -~:;;.-: .. "":~· . -. ;. _; 

, . e .... ornosnerv1osotlf-e'nferme ades neopl6sic'ae'Y 
iA;~t~~~·· estados debí t itantes. Como tambi 6n es de va:.. 
·:,.~for'~bs~rvar las cardi opatfas congénita~ y .Ja des-. 

~·ompensac i 6n cardf aca como son causas importantes­
en el estado cianotíco. 

La ictericia es importante, ya que se debe a la. 
obstrucción de conductos biliares y a la lesión de 
las células hepáticas. Conviene subrayar que la 
falta de sales biliares y las lesiones hepáticas-· 
originan hipoprotrombinemia con di6tesis hemorrági 
ca. A veces resulta difícil establecer si un pa- ~ 
ciente determinado sufre o no di6tesis hemorrágica. 
La presencia de una diátesis hcmorrágica se demue!!_ 
tra de preferencia por la historia clfnica, yo que 
los datos de laboratorio muchos veces varían en el 
curso do los trastornos. 

El antecedente de hemorragias anormales muchos ve­
ces tiene mayor significaci6n que toda una serie -



laboratorio negativas. 

Ei ó'dont61ogo debe efectuar su examen ffs ico, basa 
do' parcial mente en el modelo general de interroga: 
torio, y reall%ar las preguntas principales a medí 
da que obtiene lo confian%a de su paciente, -

c) Examen ffsÍco,- El examen del paciente debe co­
men%ar por la aprociaci6n de los caracteres recono 
cibles por la observación fortuita. Pueden obtene; 
se algunos 'datos mientras habla, observando el as: 
pecto de la tez, consistencia ftsica, postura y ~ 
porte; aportan más datos la inspección, palpación, 
pe~cusi6n y. auscu 11;ac ión,. que deb()n .J 1 evarse 
_-.'.o·,·,\ ,o·~,\,'~.;;~-,{~:0·: ·l · ','•",. .,,<'•,\·.>·~'·· ,._., ~'''·•"• .;r . 

.. .. ,Uf)que/•(o-'prhicipal~ .. (>dof\t61é)~ti ~·~ r~lac'.iJriti:O' 
con. las regiones de .la boca debe conocer también 

· ~u deber por lo que respecta a la observación del­
estodo general del paciente. 

Los factores psicológicos están involucrados en mu 
chos casos como componentes de síntomas en la en--= 
fermedad y dcsrnnpeñun un pape 1 en 1 a teropéut i ca -
médica. Al continuar nuestro examen mediante la ob 
servaci6n obtendremos cuantiosos datos gracias al: 
aspecto de la cabeza y del rostro. En 6ste se re-­
fl ejan las emociones y el estudio de la cxpresión­
facial y de la actividad muscular, revela con fre­
cuencia la disposición del paciente. 

Debe observarse ante todo lo pigmentación normal;­
merecen espcc i a 1 atcnc i ón 1 a contl!xtura, humedad, -
sensibilidad, y temperatura de la piel. En muchos­
casos existen pruebas de erupciones, como, por - -
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<~j~lllP 1,o; ma~chas roJas¡ púrpura hemorrág i ca, peten 
·quia.,.pastulas, ampollas y pépulás producidas po; 
i rr itoc i 6n 1oca1 y general • 

·.Temperatura~ pulso y respiroci6n, han de comprobar 
se en los casos sospechosos de enfermedades febri: 
1.es y en todos 1 os pacientes que han de ser anest,2_ 
sia<;fos. 

Se determinará la presión arterial cuando se pro-­
yecta una i ntervenc i 6n buca 1 en un paciente con a.u 
tecedentes de car di opat r a. 

coloca paciente 
> ~ 1. examen sea m6s cómodo. Después de cxam i n ar 1 as;,. 
~~~giohes visibles con la boca cerrada, el odont61o 
. go inspeccionará 1 a cavidad buca 1. 

Se invierten los labios y se inspeccionan sus ca-­
ras internas para observar el color y la forma y -
después se examinan 1 as mej i 1 1 as de manera semeja.u 
te. Luego se eleva la lengua hacia el paladar y se 
examina el piso de la boca, también se examinaran­
todas las caras de la lengua en diversas posicio-­
nes. 

El examen de las encías debe sor cuidadoso, tanto­
para el maxilar superior como poro el inferior. Se 
exam i narli su forma, tono y co 1 or, 1 os pequeños tw­
mefacc iones, manchas rojizas, Glc~ras y aberturas­
fistulosas. Luego se examina el estado de lo dcnt~ 
dura. 



Las gingivorragias sino son por infecciones o gin­
givitis de diferente eti<)logf a, a menudo constitú­
y*ln ol srntoma inicial de algunas hemopatras mali,a 

· 'úna vez establecido que el paciente sufre un dafcc 
to de hemostasia, importa determinar cuál fase de:: 
tahe~ostasiaes defectuosa )1 1 si la diátesis hemo 
rrógica es de tipo adquirido. El examen físico on:: 
particular, de las caracterí8ticas de la hemorro-~ 
g fa anorma 1, sue 1 e pr?porc i onar i nformac i 6n út i 1 , 

So sospechará trastorno de 
• hemostasia si .observa 

'::\:;-.;;.~' . . ,, • . .•, :,;;,".3.,f:.·::.~,:'-'>"· 

remi dade ·y en puntó de Wré~i 6ri. (;~ f~cal fza-~ 
i~n~~más frecuentes se hallan en partes bajas de 

·píernás ytobi llos, brazos, muñecas y zonas gfú- :_ 
téos. Pueden observarse, a si mismo, petequias cn­
las mucosas de la boca y, por examen oftalmoscópi­
co, en la retina, La aparición de lesiones púrpuri 
cas unicamente en piel de monos, pies y orejas, h:2 
rá sospechar la presencia do una protefna precipi­
table.por el frfo o aglutinina de frío, ya que son 
es.tas zonas las más expuestas a los elementos. 

Se sospechará trastorno de la coagulación sanguf-­
nea en presencia de hemorragias articulares, hema~ 

tomas voluminosos y hemorragias postraumáticas. ' 

La presencia de hemorragia duspu6s de un trotamien 
to opcrator í o accidenta 1, o su rcc i di vü, debe po--= 
ner en guardia sobre lo posibi 1 idüd de una di sera­
si a hcmorrág i ca. 



las.encías de pacientes con leucemia pueden estar~ 
Eliné:hadas y sangrando en forma difusa. También es­
fre¿uente en esta enfermedad obs~rvar Qlceras de ~ 

.la mucosa bucal y parte posterior de la faringe, -
La boca suele ser asiento frecuente de lesiones en 
la telangiectasia hemorrágica hereditaria. 

·Una vez establecido el diagnóstico, el odontólogo-. 
puede efectuar el pronóstico bucal, es decir pred.,2 
cir la duración, curso, resultados del tratamiento 
y terminación del mismo y de la enfermedad. 



~· ·:. . ' . ' . .' ' . ' .. ' '" ·. ~t ,· 

1 V. - 1 MPORTA NC 1 A Ett LA 1NTERPRETAC1 ON DE 
PRUEBAS DE LABORATORIO EN HEMATOlO­
GIA. 

·· ·· Genoral idades.- Tiempo atr6s se uti 1 izaban con re­
lativa moderaci6n en la práctica odontol6gica los­

'ari6llsis de sangre y urinario y las dem6s pruebos­
de laboratorio. El odontólogo debe conocer, pc11" -

· lo menos, cuando se encuentra ante un proceso Íhs6 
1 ito y recomendar e 1 método que conduzca al rcc:on-;; 
cimiento de la enfermedad en cuestión. Se recorda­
r6 que más que el tratamiento local está indicoda-
1 a ter apéut i e a de 1 as enf ermedad,es genera 1 es 
meni.festac iones bue a.les~ E ( . . . 
. ~· ··~r;f:~~~s>:~::··~~"1:,y; ... · . . . . . ' " ' , . . 

i;:c::EI od<>nt61ogo puede utU izar el· examen de sangre -
~ .\ con. una fina 1 i dad especia 1, pero si se sospecha 

una anemia o una leucemia, se requerira el auxilio 
del hematólogo para determinar el tipo y el trata­
miento de la enfermedad. El odontólogo se reserva­
r~ su responsabilidad por lo que se refiere al sa­
neamiento bucal, y debe aprender a uti 1 izar al mé­
dico como consultor. El diagnóstico de la enferme­
dad requiere mucho m6s que la interpretación de 
los resultados obtenidos con las pruebas de labora 
torio •. Dichas pruebas son auxiliares del diagn6stI 
co igual que los exámenes de lo pulpa, radiogro- -
ffas y el examen del sedimento urinario; dichas 
pruebas no se ut i 1 i :z:arán so 1 as ni como un dato fu.n. 
domental y no pueden sustituir el examen ffaico 
completo. No obstante el odontólogo conoccl'(\ pcr-­
fectamente las reacciones de laboratorio y Hu sig­
n i f i e ac i 6n. 



Las pruebas hemáticas se usan para el 'diagnóstico-· 
de. gratf variedad de procesos. Las pruebas de ut ili 

. dad di agn6st ica para 1 as afecciones buca 1 es son 
'' 1 as sigui entes: cuenta hemát ica, "'ª·' orac i 6n hemo-­
' glot,fnica, tiempo de coagulación y de hemorragia y 
'ciertas pruebas qufmicas • 

. Despu6s de completado el examen clfnico, el médico 
deber6 dirigirse al laboratorio para lograr infor­
macl6n sobre la naturaleza de cualquier dofecto 
descubierto en la hemostasia. l~porta que compren-
da bien cuáfes son las informaciones puede - -
bri.ndar el laboratorio, y cuales las. no J>U~.de~ 

en· 
e ll'eínostás i ~"·son ~lllpr~·¡ ~~~. Los reactivos 

·t·.\IJzados para· 1.1evar1 as a cabo no son puros,• y 
:'>:re~ciones correspondientes en gran parte son 

conocidas. Su utilidad es proporcional a la expe--
rieneia del personal que depe efectuarlas y a la -
capacidad del médico que debe interpretarlas. 

El personal que va a efectuar los pruebas debe co­
nocer la amplitud de los resultodos normales en su 
propio labora~orio. Resultados que se consideran -
normales en un laboratorio, pueden no serlo en - -
otro. 

El médico debe familiarizarse completamente con 
las pruebas de laboratorio disponibles. 

El recuento de plaquetas, la determinación del - -
tiempo de hemorragia, la prueba del torniquete y -
1 a est i moc i 6n de ra retracc i 6n de 1 coágu 1 o, 111 i den -



fo adecuado de la fase 'vascular de la hemostasia. 

El estudio de la di6tesis hemorr6gica constituye -
una •ut6ntica ~ubespecial idad dentro.de la hemato­
lcigra. Su metodologta es cad~ vez má~ compleja y ~ 
su apl icaci6n requiere un tratamiento adecuado, ya 
que aparecen 35 pruebas hemáticas de l~s cuales a­
continuación mencionaremos únicamente las pruebas­
más frecuentes real izadas en la práctica clínica. 

<C61culo normal: mujeres 

varones 

Estos valoros varfan considerablemente según que -
la persono aufra o no anemia, según la intensidad­
de actividn<l corporal general y lo altitud en la -
cual reside. 

El valor hemotócrito de la sangre se determina cen 
trifugándola en un tubo calibrado. La calibración~ 
permite la lectura directa del porcentaje de célu­
las. 

El hemotócrito <le la sangre es el porcentaje de la 
misma constituido por c61ulas. Asf, cuan'~ se dice 
que una persona ti ene un va 1 or lwmnt6cr i to cfo 40, -
significa que el 40% del volumen <le la sangra de--



p~nde de é 61 u 1 as, _ y e 1 p 1 asma, 

-b)_Recuento--de sl6buto's.rojos o c~enta h~miítica.-­
·Se e.l(trae sangre por asp i rae i 6n con 1 a pi peta, se­
di 1 uye y se agita. Se có 1 oca una gota en 1 a c6mara 
para el recuento. Se calcula el n6n1ero de glóbulos 
rojos_ por cada mi 1 f metro cúbico de sangr~. E 1 núhi,!l 
.ro normal oscila entre 4~000,000 y S.550,000 por -
milfmetr~ c6bico. Una cifra menor es indicat_iva de 
anemia. Las anemias se clasifican generalmente se­
g(in au etiologfa, esto es, en anemias por disminu­
ci6tt de la eritropoyesis de la formación de hen10-­
·9lobina1 por hipereritr61 is is y J>Or hemor~agia,_ . 

-· . .. ~-' . ,,.. - .. ·.. -· .... -. ·.; « .• , .,.., •.. l ...... 

'>•·:>'"'.•>·---•·•---'•'· ,_, ,_ .-·_:°.' :-.··-- -.•', .. o·;, ,,' ~8'-'.J>O'fqUI- ocr':-
'~:. •osJs'exTste' i rregu 1 ar idad e'n .. 1 a·· forma de·:••' a c61 u.~ 
-~'üa.fahemi a profunda' y l eucelni af;' en -.la anemia tarri-
~'bi 6n sé encuentran muy abundantes hematfes fa 1 c i -­

formes. En la anisocitosis existe acentuada irreg~ 
laridad en el tamaílo de las céfulas. Los normoblas 
tos son hematles nucleado~ que se hallan en las -
anemias muy intensas y en diversos tipos de leuce­
mias, y son de pron6stico desfavorable. El puntea­
do o degeneración bas6fi la es característico del -
envenenamiento por un plomo u otros metales. La.hl 
pocromacia y la ahocromacia constituyen signos de­
degeneraci6n normal. 

e) Hemoglobina Total.- En consideraciones normales 
la hemoglobina de la sangre arterial contiene unos 
19 mi, do oxigeno por 100 grms. de sangre, hollin­
dose casi saturada (96%) por este gas en tanto que 
la sangre venosa sólo posee 14 mi. (diferencio ar­
tcriovPnosa de la sangre en oxígeno). 



·:· .. :-;:-·.·. ' ' 

>itn el 'hombre 100 mi'. de sangre contienen de 14 a -
':16 grms. de hemoglobina, cant i dad<que referida al• 
peso de la sangre total d~ un ádulto de 70 kg. vie 
ne a representar casi un k i 1 ogramo de peso corpo-= 

, r~I. 

, Existen diversos métodos para calcular la cantidad 
, de hemog I obi no de 1 a sangre. Los más sene i 1 1 os au.u 

que no 1 os más exactos, adoptados en .. 1 a práct i e a -
~lfnica, son de fndole colorim~trico¡ y estriban -
en deducir del color de una muestra de sangre la -
cantidad de pigmento hemogl ob in i co que contiene. 

-""''>''" ... -'_, .,,.)·.:.,:. · . 

. '¡',·d):;Recuento de Leucocitos.- Se extrae sangre por -
··aspiración con la pipeta, se di luye y se agita. Se 

coloca una gota de sangre en la cámara rayada del­
recuento y se cuentan las células de cuatro granr­
des cuadrados, E 1 número de c6 I u 1 as obtenido se dj_ 
vide por cuatro para promediarlo y se multiplica~ 
por 200, y osr se obtiene el número de leucocitos­
en un ml.3 de sangre. 

Los leucocitos asumen la función de proteger el º!:. 
ganismo humano. Su número puede resultar reducido­
bajo los efectos de algunos tóxicos o aumentado en 
caso de necesidad. La cifra leucocitaria normal os 
ci la ent:re 5,000 y 10,000 células por mi ,3 de san-: 
gre adulto. Lo cifro alta se presenta en el embara 
zo, digusti6n alimenticia y en los sujetos cxpucs:­
tos a lo intemperie. La cifra baja se denomina lcu 



<:openia; las cifras altas leucocitosis. La. cuenta­
d ¡'ferenc i a 1 o f6rmu 1 a 1 eucoc i tar i a de ~a propor- .:. 
ci6n de los.tipos celulares existentes, no da nece 
~ar i atne;:\te Un aumento' O di sm Í Ol;IC j 6n abso 1 uto8 de : 
lo normal. Asr mismo el hematólogo puede emplear -
t6cnicas de coloraci6n vital y supravital pflt'O ob­
tener una información adicional. 

La siguiente proporción es lo normal en adulto: 

Neutr6f i 1 os •••••••••••••• (segmentados) 
(en banda) 

;~);~ei~cidad sedimentación.- la velocidad con·._. 
'ta cua 1 se sedimenta 1 a sangre depende sobretodo -
de la concentración de fibrin6geno del plasma. Las 
modificaciones de la concentración de otras globu­
linas también alterán la velocidad de sedimenta- -
ci6n. Las alteraciones de estas protefnas en el 
curso de una infección probablemente son las res-­
ponsables del aumento de la velocidad de sediment~ 
ci6n. 

Valores normales: 

Mujeres O a 15 ml/1 hora. 

Varones 6.5 m l / 1 horu. 

f) Tiempo de Hemorragia.- Los dos m6todos m6s om-­
pleados son el de Dukc y el do lvy. Con él m6todo­
de Duko se prActica uno incisión de unos 5 mi. de-



' . . . 

~lon.g'jtud en el l6búlo de la oreja recogiendose con 
\~fpa¡jel de. fieltro las gotas que fluyen espont6-­
'n~amerite, sin exprimir la regi6n indicáda. El tiem .·.·· 
pó normal• es inferior a 5 minutos. Más exacto es: 
·¡1 m6todo.de lvy, consiste en colocar sobre el bra 
:í:o un esfigmomanómetro u 40 mi. de Hg., que deber'i 

.permanecer toda la prueba, y practiccir una inci- -
si6n de 2 mi. de largo por 2 mi. de profundidad en. 
la cara anterior del antebrazo, a unos 5 cm. por -
debajo de la flexura del codo. Con el papel de - -
fieltro se recoje la sangre que emana cada 30 se--
gundos. El tiempo de sangrf a normal es inferior a-
6 minutos. 

, .·· ~· orma ~~tM~;d~~~t1t~ 
ft~ombopenia o.trombopatfa). 

\.:··En ocasiones, 1 a hemorrag i a se dct i ene a ti empo, -
pero, al cabo de un tiempo la herida vuelve a san­
grar estas sangrfas secundarias acontecen en las -
di€itesis plasmop6ticas, muy particularmente en la­
Hemof i 1 i o. 

g) Retracción del coágulo.- Normalmente, a los 15-
20 minutos, se inicia la retracci6n para ser com-­
pleta a los 60 minutos (a 37°). Se ponen 3 cm,3 de 
sangre en un tubo de ensayo y se mantiene a la tcm 
peratura de la habitación. Si la Stlngrc es normtll~ 
el coigulo se separa gradualmente de ltl pared del­
tubo dtlndo sal ida al suero. El proceso tiene que -
completarse dcspu6s de una hora. Varra consi<lcrtl-­
blemente este tiempo con otros métodos, incluso en 
la incubación. Lo retracción se dcLc a la prescn--
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.ci~ de las plaquetas y es independiente d~I tiempo 
(j.l., coagu 1aci6n. En 1 a Trombopen i a e 1 ti emp_o de co.! 
guleci6n puede .ser normal, pero el .co69ulo será 
fi~blé ys~ retrae muy poco o nada, incluso al ca-
bo de varios dfas. En la Hemofilia la sangre se 
coagula muy lentamente, pero el co6gulo, una vez -
for"'ado, · ti ene un poder retráct i 1 norma 1. 

h) Tiempo de coagulación.- La prueba mide lo ade-­
cuado de l~s diversos factores que intervienen en­
el sistema intrínseco para lograr la coagulación. 
La t~cnica debe se~ escrupulosa, para evitar la 
presencia de jugos tisulares al t;iempo de r~C()ger.:. 

re •. (a": ;.uebati •. ;; . • . , ., ; . •· . . · .. 

co~~~l~ci6~;tr~s-
frv:eces mayor que eL_r:tormal. No constituye contrain-
1:''..dicación quirl'.irgica; pero cuando existe resultan -
"indicadas las adecuadas precauciones o el trata- -
miento profiláctico. 

Se observa un tiempo de coagulación prolongado en­
la hemofi 1 ia, en la que llega a varias horas, en -
las anemias y leucemias, en muchas enfermedades in 
fecciosas y en la ictericia. 

Normal: De 5 a 10 minutos. 

Como el valor normal para la prueba de Lee y White 
varía según los laboratórios, y según el momento -
para un mismo laboratorio, hay que efectuar un con 
trol normal una vez por semana. 

i) Tiempo de Tromboplastina Paréial.- Es una prue-



:'be ~xc;e tente que ,ha demostrado su utilidad para .. 
>'desc:ubr ir def i e i ene i as de 1 si st.ema i ntr r nseco. Es-
. ;m6$ sencilla de efectuar y requiere menos tiempo• 
~u~· la pr:-ueba de generación de tromboplastino; por 
IO tanto, ha sido ampliamente aceptada. Lo m68 im-
portante de esta prueba es el empleo de una trombo 
plastina "parcial" en lugar de una •completa" com; 
~a uti 1 izada en la prueba del tiempo de protrombi­
~a ~n un solo tiempo. La tromboplastina parcial no 
reaccionará con el factor VI 1 del sistema extrrns~ 
co, pero permite la activación del intrínseco, y; 
suelen poderse excluir diferencias de coagulaci6n­
~l lnicamente importante de factores XII, XI, IX, -
V 1 U, X, V,. as L como JI y. eh J. resu l. · 

;·;-, )·;,~ ~<~;f,~:..J: '~:; .. -: .¡_,, :._ : ·i.<<f;1-:to> 

;, 1)''r¡~.i;p(; de ~rotrombi na. - (Determinado en una et~ 
;. p~) •. ,Suele uti rizarse para revelar deficiencia dé.;. 

lo~ factores esenciales hasta convertir la protrom 
bina a trombina en presencia de actividad de trom: 
boplastina de tejido. Los factores que influyen en 
el resultado de esta prueba son: factor V, X, VI 1~ 
y protrombina, Como el punto Final de la prueba es 
la formación de un coágulo de fibrina, tambifin re­
velará una deficiencia de fibrin6geno. Esta prueba 
ha sido y sigue siendo muy úti 1 para estudiar los­
defectos de la coagulación. 

Normal: 25 segundos. 

k) Tiempo de Tromblna.- Aíladicndo al plasma incoa­
gólablc lo cantidad de trombino para que el tiempo 
de coagulación oscile entre 20 a 30 segundos, se -
explora directamente la flbrinoFormaci6n. De esta-



.;-, '':' 

;~~'a~~rase detectan déficits de fibrín6geno 
: anticoasU,lantes antitrombfnicos. 

y los -

1) Determi nací 6n de F í br i n6geno. - Norma 1 mente~ 1 a- . 
'flbf'inogenemia oscila entre 2 y 4 gramos por 1 itro, 
aunque los valores osci Jan según la técnica emp.le!!_ 
da. 

~a prueba est6 destinada a valorar ~6pidamente lo­
Qantidad de fibrin6geno. No permite saber con exoc 
titud la intensidad del defecto de fibrin6geno - ~ 
"efica%" en la desfibrinación quirúrgica y obsté--

-trica, ya que el fibrinógeno medido en estos casos 
ede.no ser .fisi.0J69ic.amente .activp.,,Ha .··· 
. . . '. !iiá'.: : ·:/'" . ' • ; .... · ' . . . ;!;;,,'~;~~~' ;: 

:·:Estas pruebas son 1 as suf i e i entes· para obtener 1 a­
?-informac i 6ñ 'necesaria qÚe permito identificar el -

'defecto responsable del trastorno de la hemostasia 
en la inmensa mayoría de los pacientes, 



':c~PITULO V.- FISIOPATOLOGIA DE LAS ALTERACIONES -
DEL SISTEMA HEMATOPOYETICO. 

Considerando 1 a sangre como comp 1 ejo po 1 i.s i stemlit i 
co preferimos e ato 1 ogar 1 as heniopat ras no et i o l 6gl · 
·<:amente, sino atendiendo al sistema preferentemen-
te afectado y a la patogenia del proceso:·menclo-­
nando Rolo aquellas que con frecuencia tienen maní 
festac ¡ ones en ta cav; dad ora 1 en su etapa ¡ n ic i aT 
y un inmediato interés para el práctico dental. 

En este sentido distinguimos, al ocupar~os en la -
.sistcmlitica de los procesos patológicos sanguíneos, . . . . . . . ,, 

,, .•. , •. '~.•\:::.\' .. , .. ·:····.•'< 
Enfe~medades 
·Enfermedades sistema 
rio. 
Enfermedades del sistema trombocitario y 
coogu 1 opat í as. 

ENFERMEDADES DEL SISTEMA ERITROCITAR.10.-
Anemias.- La anemia no es específica. Puede defi-­
nirse la anemia en sí como un estado morboso carac 
terizado por la disminución anormal de la hemoglo: 
bina c i rcu I ante acompañada genera 1 mente de 1 a di s­
m i nuc i ón del número de hematíes. 

Los signos y síntomas específicos de los enfermos­
anémicos son muy parecidos cualquiera que sea su -
causa. En la anemia las encías tienen un color ro­
sa p61 ido que hacen pensar a veces en un decolora­
miento general de In piel. 



Er/l~ anemi ª• ... 1 a . I en9ua prese~ta con frecuencia .::. 
s.fr\tomas como; ardQr, sensibilidad.y/o dolor, En -
;, os.Jcasos crónicos, puede apreciar se, 91os.tti8 de-
Hunfer ·o 'de Moe 1 1 ér • · 

Aunque.no es frecuente que la anemia se acompañe -
de inflamación, fisuras, ulceraciones o costras en 
Jos 6ngulós de la boca; su presencia crónica deb~­
ser motivo para que se practiquen exámenes de labo 
ratorio para establecer .la existencia de anemia. -

Cuando los signos clfnicos se orientan hacia la 
el práctico debe empezar inmediatamente 
' · · tle~· ·· · ·· 

'.:·.:>··:; .. ,,.:::\:·• .. \, .. ", ., ; ... ·,::::.: ,, '" : .,: "'<· .·.· '' ····, ', ···. ::;•·"·· 
, .. . •nem 1 a. 'Af9únas\ veces· ul'l rec\Jento hemat i co.· com.;;; 

}pJet;(; es todo 1 Q qúe se necesita para estab 1 ecer -
:el· diagnóstico~ per;o con freél.1encia ;.¿ n~cesitan -
· m¿ 1t1p1 es métodos de 1 aborator i o, 

1).- Anemia Aguda~ Cr6nica.-

Etiologfa: ·Lo: onemia aguda pu~de. producirse por a~ 
cidentes en los cuales se rompen los grandes vasos. 
La pérdida de sangre e~• copiosa y se produce en' -
breve tiempo. 

La anemia crónica es debida a pérdidas de sangre -
poco copiosas y prolongadas. 

Características clfnicas: Los signos f6ci lmcnte 
perceptibles de una p6rdida aguda de sangre consis 
ten en: intensa palidez de la piel, color ptílido-: 
de los tejidos blandos de lo boca y dcbi 1 idad del­
enfermo. 



·M6todos de laboratorio: El recuento completo, con­
OJ,"' (jeter';i'nac i 6n de 1 a hemob i qt) i ná, sué 1.e ·demos.- -
t;rar la di sm i mic i6n de 1 a concentración ··hemoglobt­
n i ~.a y. e 1 n<imero de hemátr es en 1 os enfermos con -
anemia .debido a una pérdida aguda de sangre. En la 
at1emia cr6nica la hemoglobina está proporcionolmen .·.· 
te m6s disminuida que el n(imero de hematíes; y es: 
te nOmcro algunas veces puede estar dentro de los-
1 fmites normales. Esto es consecuencia ,de la acti-
vidad eritropoyética compensadora con una .s·rntosis 
homoglobrnica relativamente insuficiente, debida -
probablemente a déficit de hierro. 

2) • .:.; .Anemia Hemolrtica.-

Etiologfa: Si el tiempo normal de la vida de los -
hematíes (m6s o menos 120 dfas); ~stfi disminuido,­
se produce anemia, debido a la destrucci6n excesi­
va de hemot res. 

Características clfnicas l'.. hematol6gicas: Una des­
trucci6n excesiva prolongada de hematíes suele oc~ 
sionar aumento de la eritropoyesis con hiperplasia 
de la m6dula 6sea. En las anemias hemolfticas cró­
nicas graves, además de los signos clósicos de an~ 
mía, se producen alteraciones 6soas debidas o la -
hipcrplasio de lo médula de los tejidos blondos,· y 
a pigmentaciones en la boca, piel y dientes en cur 
so de dcsorrol lo, debido al depósito de bi 1 irrubi: 
na, urobi lin6geno e hierro. 
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,ladestrucci6n excesiva.de hematfes, puede produ-­
' c i rae por mt".i ft i p t es mecanismos. Otr()s procesos . he .. 
molfticos son debidos·a infecciones, a sustancias~ 
qufmicas o.a transfusiones J.nc;:Qmp,a1;ibles; o acomp_! 
ñan a enfermedades como el 1 infoma, leucemia o lu-
pus · eritematoso diseminado • 

.. 3)•- Eritrobla·~'tosis Fetal (anemia Rh).-

, Etiologfa: Anemia hemol ftica con~énita por incomp.2. 
tibilidad de Rh, se produce debido a la destruc~ -
ci 6n de sangre fetal generada por una reacc i 6n cm­
tre los factores s,angufneos de la madre' y feto, 

... :,,,;.;,,./:;:,e> ... ,., •.. • .. , ... ,.' ... • :.·· .,.,, _ , . , .. · .i:'·:ma,, .e·.·· 
a transferenc i á transp 1 acent~r ia de . éste ant r -

, geno de 1 feto ·ª la, madre i nmun i za':a ésta y produce 
·•anticuerpos que al_ ser transferidos de nuevo al fe 
to por la misma·v~fa, origina hem61 is is 'fetal. -

Características Clínicas: Las manifestaciones de -
la enfermedad dependen de la magnitud de hcm61isis. 
Algunos niílos nacen muertos. Los que nacen vivos -
sufren, típicamente, de: 1).- anemia ¿on palidez,-
2) .- ictericia, 3).~ eritropoyesis compensatoria,­
tanto médular como extramedular, y 4).- cadena que 
origina hidropesía fetal. 

Hallazgos~ laboratorio: La cantidad de gl6bulos­
rojos en el momento del nacimiento varía de mcnos­
de 1.000,000 por mm3 o cerca del nivel normal. Es­
típica la presencia de grandes cantidades de normo 
blastos o eritrocitos nucleaclos en sangre circula~ 
te. El fndice icterico se encuentra invariablcmen-: 
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:·.~::~~l~vado y puede alcanzar un nivel de 100 unido-

'4h- Anemia eern1c1osa (Anemia primaria; anemia de 
.Addison; enemia de Biermer).-

t€iologfa: Aunque todavfa se desconoc~ la natural~ 
za exacta de 1 a enfermedad, se sabe qu'e se debti a­
atrof 1 a de la mucosa gástrica, que .no secreta el -
•factor i ntrfnsecou. Supuestamente, este factor es 
una.sustancia presente en el Jugo gástrico normal; 
este e~ ~I ~ue debe absorber el nfactor extrfnsé-~ 
co• (vitamina B1z), sustancia que ahora se cree sl 
n6nima del "factor de maduración de er,itrocitos!", o 

···4'º"··1;~f '.:f8rit~; ··no 
'ria de la dieta. 

. '. ~ "·'' ,>,--::·.,. 

Caracterfsticas cl~nicas: la enfermedad se caracte 
riza por la presencia de una tri6da de srntoma: d~ 
bilidad generalizada, lengua irritada y dolorosa,­
Y entumecimiento y hormigueo de extremidades. En -
algunos casos, las manifestaciones linguales son-­
el ler. signo de la enfermedad. Otras molestias tf 
picas son el cansancio f6ci 1, cefaleas, mareos, -
náúseas, vómitos, diarrea, pérdida del apetito, po 
ca capacidad respiratoria, pérdida de peso, pali-= 
dez y dolor abdominal, 

Ha 1 1 azgos de 1 aborator i o: Esta enfcrmedüd presenta 
perlcidos de remisión y exacerboci6n y los combios­
sangufneos suelen darse en forma paralela a cstos­
estados clfnicos. la cantidad de eritrocitos dcs-­
ciende gravemente, a veces hasta 1,000,000 6 menos 



?~;~r·-~.13.· Muchas;de ta,_ cé'lulastienen m~crocitos; 
eíitó, ;·en realidad, .es un~ dé las priricipales·carac 
~:t'erfaticas en sangre ~n esta enfermedad, aunque : . 
tall\bi6nhay poiqui locitosis, o variaci6n de la for 

-ma de la º"uta. El conte,..ido de hemoglobina. en -
eritrocitos aumenta, pe'ro ~sto es solo proporclo-­
nal a su aumento de tamáño, ya que la concentro-·­
~i6~ de hemoglobina corpuscular media es normal. 

;T..-bilsn la cantidad de leucocitos suele estar muy­
reducida, pero presenta un aumento de tamaño y cau 
ti dad· de fóbu los del mk 1 eo. 

•·' 'lll~galobi 6~ti'ca. -
·';~~i,'primltiva. l.os ·poi imacroc i tos o 1 eucoc itos po­

l}morfonuc 1 eares grandes con grandes nCic 1 eos poi i -
'lobulados también son característicos. Los megaca­
riocitos son normales. 

la :ac'lorh'Tdr'ia,, o falta de secreción de ácido - -
clorhldrico gástricó es un rasgo constante de la -
enfermedad y el pH. del contenido gástrico suele -
ser elevado. 

Tratamiento: Consiste en administraci6n de vitami­
na B12 y 6cido f61 ico, 

5).- Anemia Ferropfinica (Sindromo de Plummcr-Vin-­
son), -

Etiologra: El síndrome de Plummer-Vinson es otra -
forma de anemia en la cual cstfi perturbada la for­
mación de hematfcs a causa de una deficiencia que-



. .. -. . ·. . 

· mayor parte de casos se cree que es de h i e-.;. 

! , .. , • 

;La de:ficiencia de hierro que lleva a esta <tnemia -
'suele producirse por: 1).- pérdida crónica de san-
gre~ 2).- ingesta inadecuada en la dieta, 3).- la­
absor«!i6n inadecuada de hierro, 4).- mayores nece­
·~idades de hierro, ~orno sucede en la infancia, ni­
i\e&, adolescencia y embarazo. 

Coracterfsticas cltnicas: La anemia ferropénica, -
lá m6s frecuente de las anemias, puede producirse-
ª cualquier edad. la mayoría de los casos se obse!:. 
V(ln, en mujeres. 

pr::~1Jli.i~ol!i>;i;ti¡5~ 1.·f.1:~; 
dad;· disnea de esfuerzo, palpitaciones y do­

.. J()~ :epig6str ico. En 1 a anemia de 1 arga duraci 6n 
fas\.escl er6t i cas adquieren un co 1 or per 1 a, 1 os ca­

' bellos se hacen secos, se adelgazan y se rizan y -
los uñas pueden ser acanaladas en forma de cuchara. 

Hallazgos~ laboratorio: El exornen de sangre rev~ 
la una anemia microcftica hipocrómica de diversos­
grodos, 011 tanto que en e 1 examen de médu 1 a ester­
na 1 no se observan los megaloblastos tfpicos de la 
anemia pernicioso. La cantidad de gl6bulos rojos -
estan entre 3.000,000 y 4.000,000 de c61ulas por -
mmt3. y la hemoglobina esta invariablemente baja.­
Se compruebo que es una ancm'i a de tipo fcrropen i co 
por falta de respuesta reticulocftica luego de la­
administraci6n de vitamina 812· El hierro s6rico -
es bajo y falta ftcido clorh1drico libre en el est§. 
mago. 



M()nto,y c 0 1 obser.varort alteraciones desusadas en ... 
1•.a c61u.tas. epitel i a 1 ésf escamosas exfo1 i adas d~ 1 o 
· t•9'9Ue, en ª.".'emia ·ferr.opé~ic¡a a"'.anzada. 'Estos cam­
bios co"sistian en una deficien~ia de células· que­
reti ni zadaa,. reduce i6n del di émetro e i top 1 asm6ti co 
de' las c6Iu1 as con agr~ndam i e'nto parad6j i co de nC.-

. cleoa, y maduración celu.lar anormal caracteri~ada­
·por una forma alterada.de los n{icleos, aumento de­
. nC.cleolos, presencia de núcleos dobles y cariorre­
.xia. 

Tratamiento: La anemia 
traci6n de hierro y a u~H1 di.eta 

... DebidO a la predi a oaici.6n ala. 
_,_-_.,.:.:f..~·~~-ih-t~~1·:')!:. >_::-,:' ~;- ~ •. ,_,·: .• ~·., \_;~. · · .,,>_:.,,,r~,--.c :, ... -. · · 

Ap 16st i ca .2 Ap 168 i ca: 
1 

: ·;6')3:~ Ánem i a 
1

1 Etiol~g·f~: En la anemia aplásica, la médula 6sea -
es incapaz de producir la cantidad necesaria de 
glóbulos rojos. Habitualmente están afectados to-~ 
dos los elementos.de la médula. Como consecuencia, 
existe en la sangre periférica un n{imero inferior­
al normal do todos los elementos ya formados; a es 
to se le denomina pancitopenia. Se distinguen 2 tT 
pos fundamentales de anemia apl6aica; idiopática ~ 
primaria, es un mal de etiologfa desconocida más -
frecuente e11 adultos j6venes que evoluciono r6pida 
mente y suele ser mortal; y secundaria que puede: 
ser consecuencia de la cxposici6n o radiaciones io 
ni zantes, a determinados agentes qufmicos ut i 1 iza: 
dos en la industria o en el hogar y también a de--
terminados fármacos. 



Car'acter·fsticas el fnicas: Las. manif~staciones el r­
n]cas ~n ·la anemia apl6s.ica se vinculan no solo ª...; 

· anenli a, · si no tamb i lrn a 1 eucope ni e y a tromboc i top!. 
nia, cuya presencia es variable. Hay muy pocas di~ 
fe'rencias entre las caracterfsticas el fnicas de ' -
forma primaria y seéundaria, excepto de su pron6s-
'tico. 

El paciente se queja de grqn debilidad y disnea 
después del mas leve eJercfcio físico y tie~e la -
piel pálida. También tiene entumecimiento y hormi­
gueo en extremidades y_. edema. Se producen pete-
quias en piel y mucosa, debido a diferencias de 

nt tie<d a ; neut . 
~*l. ·~::~f( .. 

;,'."HallazQos i!! t~bo'ratc>rio: Gene-ral~ente; existe una· 
y anem.i a -noritloc r ti ca co~ tromboc i topen i a y 1 eucope--
. n:ia~ La leucopenia afecta principalmente a l·os gr~.· 
nulocitos~ dando lugar· a una linfocitosis relativ;. 
La cifra de hematí.es es muy baja1y la de reticulo­
citosis esta casi siempre disminuida. La hemoglobÍ 
na esta boja. La trombocitopenia es responsable d; 
un prolongado tiempo de sangrfa en una mala retra~ 
ci6n del coágulo. 

7).- Talasemia (anemia de Cooley; enfermedad medi­
terránea1 anemia eritrobl~stico). 

Etiología: La talasemia es una anemia crónica y 
progresivo que da una pauto tanto hereditario como 
racial, Es una anomalfa de los glóbulos rojos que­
es un rasgo hcredita~io rcccsivo outos6mico, En la 
persona hdterocigota, lo enfermedad es leve (tala­
semia menor) y puede ser descubierto por mero accl 
dente; lo persona homocigota_presunta la forma gr~ 
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<v~·i(tala~emia mayor) •. Se desconoce la naturaleza.;. 
:;e)(acta de 1 ma 1 , aunque se sabe que en 1 a segunda .. 

los eritropitos tienen vida más corta y contienen­
.. hemog I ob i n'a f eta 1 • Esto suger i rf a un defecto en a 1 

Q(in component~de los factores que regulan la vel~ 
c.idad de síntesis de la hemoglobina adulta. -

· Caracterfáticas .el fnicas: El comienzo de la forma­
grave de la enfermedad se.produce dentro de los• -
primeros 2 aílos de vida. El nifto tiene una palide~ 
amarillenta en piel y presenta fiebre, escalófrfos, 
ma 1 estar y deb i 1 i dad genera 1 i :tada. La esp 1 enomega­
U a .y. epatomegal i a produc~n protrusi6n del. abdo:- :-

• - . -<•. c. ,.· .-"..'· ' . , • . , .. • • • ,,,_ • .-•--r 

Hal lazsos de laboratorio: La anemia intensa es de­
tipo microcftico hipocr6mico; los glóbulos rojos -
tienen poi qui locitosis y anisocitosis. Estas célu­
las son muy pálidas, pero a veces aparecen como cé 
lulas nblanco" con una condensacl6n de sustancia~ 
colorante en el centro. La presoncia de células tf 
picas en •alfiler de gancho" y de normoblastos o~ 
eritrocitos nucleados en la sangre circulante tam­
bi~n es un rasgo ca~act~rfsticb, Lo c~ritfdcid d~ 

~16b~los blanco~ suele ser elevado, hasta 10,000 a 
25,000 o m6s por mmt.3. 

Los extendidos de médula óseo muestran hiperplasia 
celular con grandes cantidades de formas primiti-­
vas y primordiales inmaduros de glóbulos rojos, lo 



in,dica 1 a detenc:i6n ·de la maduración, ·tambi6n 
elevada labilirrubina sérica, señal de la ih 

2~ensa hemrisldero~is qu~ est~ presente casi invarii 
)blemente. 

las alte~aciones del esqueleto en la talasemia son 
por demás llamativas, Tanto cr&nco como huesos lar:. 

· gos present1:m un e i erto grado de osteoporos is. 

Tratamiento: No lo hay para este tipo de anemia. -
las transfusiones de sangre proporcionan remisio-­
nes temporales • 

. -,-,,,- . f:. -~- :· ::·. . ' "- . . 

'X?tas intervenciones denta 1 ~s pueden ir seguidas dc­
c i c atr i zac i 6n defectuosa de tejidos blandos; ade-­
más, siempre existe la posibi 1 idad de exacerbar 
los srntomas de hipoxia cerebral o c~rdfaca en ca­
so de sangrado importante en un paciente que ya e~ 
tá anfimico. Sin embargo, estos enfermos no presen­
tan una di6tesis hemorr6gica. 

8).- Anemia Drepanocftica. 

Etiologfo: Es una anemia hcmol rtlca cr6nlca de ti­
po hereditario transmitida como caractcrfstica me!!. 
del i~na dominante, no 1 igada al ficxo, casi exclusl 
va de lo raza negra. El nombre viene del aspecto -
microscópico pccul iar en media luna o de hoz de 
eritrocitos que se c~cucntran en sangre circulante. 

Caracterfsticas el fnicas: La anemia drcpanocftica-



}~9 ~As coml'An en mujeres. Los pacientes manifiestan 
oun~ varie'dad de rasgos relacionados con la anemia_. 
prtipi amente dicha. E 1 p~ci ente est6 débil, . 1 e fal-
ta el aliento y se fatiga con f~ci lidad. Es com~n~ · 
el dolor articular, de las extremidades y abdomen~ 
asr como náuseas y v6mltos. También hay soplos sis 
t61 icos y cardiomegal i a. Otros rasgos caractorrstT 
coses laconcentraci6n de eritrocitos e~ los va-: 
sos periféricos con eritrostasis y la consiguiente 
anoxia local de los tejidos. 

laboratorio: La cantidad de gl~bulos­
a d~,l~~nder hasta 

.. ··.·. . ... . . • . . . . og o •. · .... ''Iern< 
;ú OCJ os: cfon rásgos. f$1 cfforméS> y; 'de 1 a. anem'i ci dr'; . 
<s)fioocftica es'electroforéticamente anormal y :se d-;· 
,;nomina hemÓglobina s. Los gl6bulos rojos también:. 
po~een anormalidades frsicas que se intensifican -
por el desconso de la tensión de oxrgeno, y esto -
probablemente explique algunas de las crisis drepa 
nocrticas. . -

Tratamiento: No hay tratamiento oapecffico para es 
ta enfermedad, excepto las transfusiones durante: 
las crisis. 

El pronóstico es imprevisible. Los pacientes que -
poseen solo el rasgo celular falciformes, tienen -
mejor pron6stico y pueden vivir un lapso normal de 
vida. 

9).- Anurnia de células falciformes.-

Etiología: Lo anemia de células falciformes os un-



f':t~aatorno hereditario que da lugor a una hemoglobi 
. ;";na ánorma r. Ocurre una ge 1 i f i c ac l 6n que hace que ':: 

::· loa gl6bulos rojos adquieren una forma de ho:t y 
'·formas t! 1 ong~das en 1 a sangre venosa;. especia 1 men- . 
:te en condiciones de.éxtasis o a las ·tensiones de;.. 
oxfgeno bojas • 

. Se debe a un gen aut~s6m i co que en 1 a forma hetero 
·· cigota, da lugar a u~ rasgo falciforme pero que, ~ 

. en la forma homocigota, origina una anemia de cél,!;!. 
.las falciformes • 

. las'.'.marii festac fon~s ~ 1 f n'i ~as se deb~~ ~ 1 a anent i a­
~t:/,~'6'si ca y a> 1 a hem6 I is is (icterica~ p~I i dez, i nsuf l 
<.\'C:ie~cia cardíaca) o .a fenómenos necr6ticos después 

de la·ixtasis sangufnea. Se observan infartos de -
bo:o, úlceras cr6nicas de los piernas, trombosis -
vasculares cerebrales y crisis dolorosas de abd6-­
men y huesos. 

Hallazgos~ laboratorio: En los frotis de sangre­
periférico suelen aparecer glóbulos monocfticos 
normocr6micos. Es raro que se observen células fa! 
ciformes sino disminuye la tensión de oxígeno. En­
la actualidad, la electroforesis de la hemoglobina 
constituyen un diagnóstico mfis baroto, m6s oxacto­
y más seguro de lo enfermedad de los c61ulas falcl 
formes. 

Tratamiento: S61o puede ser sintom6tico. dorccen -
de uti 1 idod la csplenectomfa o los anti anémicos. -



;•" -_ 

~:.~f! e~rtan 1 as transfusiones sa 1 yo en caso de cr i -­
áTi ap l 6stica en e 1 paciente, pues 1 os. benef i e i os:.. 
:~on tr~~sito~ios y los pacientes tiend~n ~ crear -
antlcuerpos,~lo que dificulta lo elección de ·dona­
dores en transfusiones anteriores. 

10).- Anemia Megalobl6stica.-

Etiologra: Las anemias megaloblásticas pueden con~ 
s iderarse como enfermedades carene ja 1 es debidas a..:. 
la falta de vitamina B12 o de ácido fólico o una -
combinación de estos factores • 

. ,;:_ :,:· >::--: ,. - ~ ." 

. l.~ vitamina B12 actua como coenzima de la sfntesis 
de ácidos nucleicos y probablemente tiene muchas -
otras funciones. Es necesaria para el normal desa­
rrollo de los glóbulos rojos y el funcionamiento -
normal del sistema nervioso. Las necesidades dia-­
rias en el hombre son aproximadamente 1 g. (micro­
gramo). 

Las coenzimas del ácido fólico juegan un papel es­
cencial en el metabolismo celular y espccialmente­
en la síntesis de las proteínas nucleicos. La ca-­
rencia so manifiesta primero en los tejidos con 
una rápido renovación celular. Las necesidades dia 
rías se valoran en aproximadamente SO g. 

La anemia megaloblástlca no addisoniano tal vez se 
deba a una carencia nutricional ya sea do Acido f6 



·.1 l:Co, ya de vitamina B12, o de ambos. la anamia m.!. 
galob16.stica que aparece .en el óltimo trimestre 
de 1 1 a 1 2% de 1 os embarazos ee conoce como "an e.;;­
mi~ perniciosa del embarazo", 

En el srndróme de malabsorción exH:iten alteracio-­
nes del intestino delgado que afectan a la absor-­
ci6n del ácido f61ico y vitamina B12 y que dan lu­
gar a la anemia megaloblástica, 

Coracterrstícas clrnícas: Los principales efectos­
de fa carencia de vitamina B12 y &cldo f61ico se -
producen en la sangre. 

\tos srntomas gastrointestinales son frecuentes 
,'s·e atribuyen a 1 a ac 1 orh r dr i a resu 1 tante de 1 a 
atrofia de la mucosa. Existen habitualmente dispe.e, 
sio, flatulencia y diarreas. 

En la carencia de vitamina 812 pueden existir mani 
festacioncs o nivel del sistema nervioso, las cua­
les pueden ser los 6nicos srntam~s. Los pacientes­
se quejan a menudo de parcstésios simétricas de 
los dedos de las manos y pies. 

Hal lozgos de Laboratorio~ Características Citol6-
gicas.- Las anemias megalobl6stica, cualquiera que 
sea su causo, la sangre periférico presenta macro­
citosis con onisocitosis y poi qui locitosis. La ci­
fra de hcmatfcs esta proporcionolmcnte más dismi-­
nuida que la hemoglobina. 



. .~ . ' . . ' . " . ·-
.. - . '.. 

~6d~la>present~ hipercelularidady d,esarrolla .. · 
eritropoyesis megaloblástica.Oebido a la madl!_ 

f6n· deficitaria, existe un aumentó en las for-­
m6s primitivas de 1 os hemat res que presentan -

Itas ~orfol69lcas con patrones cromatfnicos -
y detención de la maduraci6n. 

' •'e >' 8 o/'esp~ciaJ..:+ 
y habitualm~nte' sonde c:on .. 

,·;tornos i'rregu 1 ares. Se hal 1 an formas· bi nucleádas y .... 
;~~Kt.é>s hGc 1 eos presentan un 'patr6n cromat r ni co ret i Cl!_ 

lar con nucleolos prominentes. 

11).- Poi icitemia.-

Etiologfa: Es una afecci6n corocterizada por una -
elevada cantidad de hematíes circulantes (que sue­
len alcanzar cifras entre 7.000,000 y 10.000,000 -
por mm 13.), aumento asoc i aclo de 1 11 i ve l da hemo9 I ob_L 
na y un valor de hemat6crito característico. Exis­
ten tres tipos de poi icitemia, cuyas diferencias -
dependen de sus causas respectivas. 

a).- Poi icitemia relativa: Existe una elevaci6n 
aparento o transitoria del nOmcro de hemotfcs, de­
bida generalmente a perdida de 1 íquidos, a perdida 
de agua y electr6litos o a uno disminuci6n do la~ 
ingesti6n de líquidos. Restableciendo las p6rdidas 



,"r~:·: -; , ._,, 
Cd~ t fqui dos suele obtenerse 1 a cbrrecc i ón del au--
: mento transitorio de 1 número de hemat res •. 

b).- Policitemia primaria (poi icitemia rubra vera, 
'eri.tremia): La forma primariá de polictemia es de­

. origen desconocido, siendo frecuente en personas -
·de. edad madura o avanzada. 

~~).- Policitemia secundaria (eritrocitosis): La 
· fot:'ma s~cundar i a de 1 a po 1 i e i temi a es una enferme­

dod que, desde el punto d~ vista clfnico y hemató-
l6gico, es muy parecida a la forma primaria y a 

/imposi.ble.de di.stin9uir de .ella~:;'"' ... /, . 
• .',> - '.: ·.. : . . - - .• ·,· -.- '-::.0 ~ . . ' :-~ . . . /. 

:-_;:; 

e erm • narse · l~,;~~tsa ''d~ 
'que suele déscubr,irse por la anamnesis,+ 

.ekamen el rnico y los métodos de laboratorio.; 

La anamnesis debe dirigirse a descubrir factores -
que pueden ocasionar un estado de anoxia de la mé­
dula ósea o que estimulen la critropoyesis. 

Caracterfsticas el tnicas: Los hallazgos el tnicos -
en los enfermos con afección moderada o grave son­
múy caractertsticas de policitcmia. La cara puede-
estar colorada, de un matiz azul-rojizo obscuro o­
cian6tico; también 1 laman la atención las orejas,­
nariz y labios, debido a su color azul pálido o 
purpúreo. 

También hace pensar en la policitcmia la presencia 
de signos en otras regiones del cuerpo que puedan­
observorse. La piel de los brazos y monos a menudo 
es de color púpuro o pálido, aunque no es ton lla-



-. . - '. ·:_ 

vo ~omo el de 1 a Cfilr"ª• . Las puntas de los dedos 
menúdo son e i an6t icos .. Y. .. en 1 os casos .más graves, . 

. . ··. ft.s Uftas tj enen color élZUI ado y evidentemente COVj?_ 

i ji(; dad· ( ~ll · pa 1 i 1 1 o de tambor) • · 

los sfnt~mas o molestias subjetivas ~ueden consis­
. tir en cefalalgias frecuentes, vértigos, disnea y­

heata trastornos de la audición y lavisi6n. 

Hallazgos~ laboratorio: Estos proporcionan el 
~diagnóstico. Existe una marcada el~vaci6n del n6me 
ro de hematfes, que suele oscilar entre 7.000,000-
)' . 10 ~ 000, _000 por mm 13 ~, aun9ue. se hall obáerva~ .. 

V 

. . 111 .. . .• 

'.;,:. exam~t'\'Y;~:_f~· ·rnécftil'¡ i ridi~~··una· acti v'f dad 
:;:tene'ám~nte aumentada, con h i perp las i a 

· ::, elementos. 

ENFERMEDADES DEL SISTEMA LEUCOCITARIO. 

12).- Agranulocitosis (Neutropenia maligna, Angina 
Agranulocitica. 

Etiologta: La agranúlocitosis es una enfermedad 
aguda caracterizada por una ostensible leucopenia­
y que se asocia a menudo a grandes ulceraciones de 
la faringe y de otras mucosas del tubo alimentario. 
La lista de f6rmacos responsable de el la ha creci­
do de año en año y sigue aumentando. Es constante­
la notable disminución de nOmcro de granulocitos -
circulantes, principalmente neutr6fi los, es más 
frecuente en mujeres. 

Se han propuesto muchas etiologras, incluyendo cau 



ses bacterianás~ virales, hormonales y.alérgicasf .. · 
la. causa· m(ls frecuente que puede 11 egarse á denlos"'. 

.trár es 1 a respuesta a lérg i·ca a al gC.n fármáco o 
sübstanci a qutmica. 

Se desconoc.e e 1 mecanismo exacto. de produce i ón de-· 
1 a agr~'~u 1 oci tos is, y probablemente difiera seg(m­

_ el factor etiológico, La lesi611 principal es la de 
tenci6n de los fenómenos de. maduración de la sori;' 
mieloide, aproximadamente a nivel del mieloblasto. 
la agranulocitosis no afecta los glóbulos rojos, -
las plaquetas ni los factores de coagulaci6n. 

tf·paciente suele quejarse de debilidad progresiva~ 
fiebre, malestar y cefalea. los síntomas generales 
no guardan proporción con las lesiones bucales. Mu 
chos pacientes muestran antecedentes de abscesos y 
furunculos en diferentes tejidos, como la piel, tu 
bo gastro-intestinal, aparato urinario y pulmones7 
antes de la aparición de lesiones bucales. En la -
mujer los primeros síntomas pueden coincidir con -
la menstruación o empeorar en este período. 

Hallazgos de laboratorio: La cantidad de leucoci-­
tos en la agranulocitosis suele ser inferior a - -
2,000 células por mml., con ausencia casi completa 
de granulocitos o células polimorfonucleares, La~ 
cantidad de hematfes y plaquetas suele ser normal~ 
aunque a veces hay anemia. 



~~'·pt~de éa~~b 1 ~cerse e 1 di agn6st i co por 1 a historia­
r~.l l ni ca, é.1 aspecto de las lesiones y sobre todo -

loa resultados tfpicos de las biometrfas. Eri fro--
. tia de sangre periférica no se encuentran granulo-

cltos Jóvenes, y ~isminuye el n~mero de granuloci­
):os maduros, a veces hasta desaparición completa. 

:· Tratamiento: El tratamiento es inespecífico, pero.;,, 
;ha de· consistir fundamentalmente en reconocimiento 
y súpresi6n del medicamento que la origina, y en -
adn in i strar anti b i 6t í co·s par a combatir 1 as i nfec--

J:~?,ÍJ). - Leucemia. -

Etiologfa: La leucemia es una neoplasia maligna 
que afecta a las células formadoras de. los elemen­
tos sanguíneos. El hecho primario es la prolifera­
ci6n anual de los leucocitos y de sus antecesores­
inmaduros. De esta manera, la médula óseo, bazo, ~ 
hfgado y gan9I ios 1 infáticos están a menudo afect~ 
dos por las acumulaciones de estas células, dando­
lugar a la inhibición de la función de la médula -
ósea, y el aumento de tamaño de otras estructuras. 

La etiología es desconocida. En razón de ciertos -
aspectos de la enfermedad algunos investigadores -
pensaron en un origen infeccioso de 1 o cnf ermedad. 
Oesde hoce mucho, se sabe que una diversidad de 
leucemias animales son, casi con certeza, de orí-­
gen viral. 
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\le expoa i e i .6n pro 1 ongada de d6s is. báj as de 
:e i 6n parece aumentar 1 a predi spos ic i 6il a 1 a l euce­
·m i 11. · 

l~a variedades más comunes de la leucemia son: la:­
granuloc.rtica (mielocftíca), 1 infodtica y moriocf­
tica, en los cuales se encuentran en .la sangru nú­
~~eros anormales y formas inmaduras de granulocitos 

(en general nuetr6filos), 1 infocitos y'monocftos -
<respectivamente. 

Las leucemias también pueden dividirse en agudas y 
sobre la base de la inmadurez. de las cé:-

.. ! '.· " 

.u 
·.·~'S'' poai'bf~ saber a qüe 

de leucem'ia •cé'Julas 
''ticéi·~·. 

Es importante simplemente sospechar, descubrir o -
reconocer a la leucemia en st misma, no su tipo e~ 
pecffico celular. 

a).- Leucemia Aguda: 

Caracterfsticas el fnicas: La aparici6n de la leuc~ 

mia aguda es súbita, caracterizada por debi 1 idad,­
fiebre, cefalea, tumefacci6n generalizada de los -
ganglios 1 inféticos,,hcmorragias petequiales o - -
equim6ticas de piel y mucosa, y signos de anemia.-
La 1 infadcnitis suele ser el primer signo de enfer 
medad, aunque se publicaron muchos casos en que -
las manifestaciones bucales fueron las primeras. 

Muchos órganos como el bazo, hfgado y riñones, se-



.- .. , ·: - · . 

. ,ag~alldan debí do a 1 a i nf i ltrac i 6n 1 eucémi~a, en 
<peci el en cásos .de. 1 arga .du,.ac i 6n. . 

Hal 1 azsos 2 Laboratorio: Caracter r st i cas ~emato 12 .. 
gicas.- El recuento de leucocitos est6 1tfpicam~nte 
elevado, variando entre 20,000 y 100,000 mml .3, P.!;. 
ro puede ser más elevddo. 

La indiferenciación es un rasgo importante de la -
leucemia aguda y la identificación morfol6gica del 
tipo de c61~1as responsable no es siempre posible, 
puesto que 1 os mi e 1ob1 astos 1 i nfob 1 astos y mom.>b l·a!. 
tos ti erien un : aspecto muy ·si mi 1 ár. ; Son .. greind · 

- . . . ·\·::. ··.,; :,,.:}_~· •. . --<]_:.;·--: ·'.·-·T· . ·,._;···,:,· .. ,~. '.--;r'.;,;:f--!°'--~:\~;o:::. . - . . 

'.<,ii ane~i a y 1 a ·tr~mboc itopeni a acompañan a 1 a 1 eu­
cemi a de modo casr invariable. 

Los glóbulos rojos presentan anisocitosis y poiqul 
locitosis. El recuento plaquetario puede estar djs 
minuido a menos de 60,000 y es el factor p~incipal 
responsable del prolongado tiempo de sangrado y 
del trastorno de la coagulación. 

Tratamiento: Tanto el dentista como el médico de-­
ben tener presente la posibi lida<l de compl icacio-­
nes como infecciones y hemorragias. Se requiere e!. 
tar alerta en caso de presentarse dichas complica­
ciones. 

Se lograron muchos adelantos en el tratamiento ge­
neral de la leucemia, aunque no dispongamos toda~-
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vfa de ningunaterap~utica CUr'ativa. El tratamien ... 
fo p~oi orÍga 1 a vi da y disminuye 1 as 11\º 1 esÚ ~s del .. · 
paciente • 

. Actualmente, es posible lograr rem1s1ones comple-.. 
tas en cas r todos 1 os pac ¡entes con 1 eucem í a agudo, 
y el propio. prom•dio de ~upervivencia en centros ~ 
eapeciol:izados cerca de 2 años y medio. Los medios 
genérales de sostén incluyen transfusiones y una -
buena nutrición. 

También •e recurre a la irradiaci6n, junto con la­
~~rap6utica medicamentosa. 

Características .Clfnicas: Según 
leuc6micas implicado, las leucemias cr6nic~s,se 
e 1 as j f i can en 1 as variedades; granu 1 oc ft i cas, rl nfo · 
cftlcas y monocíticas. La leucemia monocftica cr6: 
nica es muy rara. 

Las leucemias crónicas antes de los 20 años. Los -
sfntomas aparecen incidiosamente, y la mayorfa de­
los pacientes tienen un aspecto saludable duranto­
la mayor parte de la enfermedad. Habítualmento, lo 
primero que se observa son los sfntomas de anemia­
tales como palidez, fatiga y disnea. Otros sfnto-­
mas dependen de la localixaci6n y la extensión de­
la infi ltraci6n leuc6mica y do la ocurrencia de 
trombocitopcnia. 
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Las adenopatf as son frecuentes en una etapa precoz 
del c~rso clfnico de la leucemia linfocftica cr6ni 
.c·a y aparecen con re 1 at i va frecuencia 1 es iones e;= 
-~6neas inespecfficas tales como vesfculas, ampo- -
11as y erupciones papulosos y maculosas. Del 30 al 

-64.1% de los pacientes con leucemia linfocftica cró-
nica tienen una acentuada hipogammaglobulinemia y­
son muy sensibles a la infección, especialmente a­
l~s respiratorias. 

Hallazgos~ Laboratorio: El recuento total de le~ 
cocitos es habitualmente elevado siendo fr-ecuentes 

as cifras de.100,000 a 500,000 / mml.3. El tipo -

y normoc.romica, -- que.;.. 

El diagh6stico de la leucemia linfocftica dependc­
de estudios hematol6gicos, A veces se encuentran -
cifras altfsimas de leucocitos m6s de 100,000 / 
mml.3, con alta proporción de' infocitos inmaduros, 
que pueden representar de 95% a 98% del total de -
leucocitos, Estas c61ulas inmaduros contienen me-­
nos citoplasma que las normales. 

Tratamiento: Con la radioterapia de la Médula ósea, 
bazo y ganglios 1 infAticos pueden obtenerse muchas 
veces remisiones de la enfermedad. También se hon­
obtenido remisiones con lo quimioterapia. 



~-e)~~ Leucemia Granulocftica Crónica: 

Caracterfsticas clfnicas: Tiene un comienzo inci-­
di~so. Pueden existir anomalfas hematológicas du-­
rante meses o años antes de que aparezcan manifes­
~aclones cltnicas. 

Son comunes la espl~nomegalla y la hepotomegolia~ 

Las primeras manifestaciones cltnicas pueden ser -
hipertrofia y necrosis gingivales, hemorragia sub­
mucosa o sangrado intenso por las encfas. No son -
roras las hemorragias espontáneas en la pulpa: un~ 

. ;,paciente puede presentar aparici'ón br,usca de un;c:o 
., . n . <)~\~i~i, .. -

. ;~~11 ~zQos ~ Laboratorio: E 1 di a9n6st i co de este -
~ipo de leucemia se basa ~n la biometrio hem~tica, 
En la'Leucemia granulocftica se han visto recuen-­
tos de 500,000 mielocitos / mml .3, En general exis 
te una gran proporción de mielocitos, con alto nó~ 
mero de formas bastante jóvenes. Son raras las cé­
lulas muy primitivas como blostos y progranuloci-­
tos, pero como regla existen grados variables de -
anemia. 

La prueba del anttgcno de glóbulos de cornero, en­
busca de anticuerpos heterofi los es de gran uti 1 i­
dad para el diagnóstico diferencial. 

14).- Leucopenia.-

Se designa con el nombre de leucopenia la disminu­
ción del nómero de leucocitos circulantes. Como 



~¿ede ser dehi. do a causas muy numerosas, e 1 térm i -
•no· por sf mismo tiene poca· significación diagn6stl 
c;:a·o terapéutica; en otras palabras, la leucopeni~ 
ée m6s que ún 'dato de~ ·1 aboratór i q que una enfermedad 
determinada. En 1 a mayorl a de casos estan afecta-­
dos 1 os po 1 i nuc 1 eftres neutróf i 1 os y, por este moti 

·vo, se emplea~ a menudo el término "neutropenio" .-

la leucopeniá es un hallazgo incidental pero impor 
tante en enfermedades como la fiebre tifoidea, el: 
tifus exantemático, gripe, sarampión, paludismo y­
neumonfa virica. También se presenta en diferentes 

. ~~m~e11t .. r.ª~ por. eje'!'~J.o, ~'.';e~.!.~J; ~~f~Í:ci~S,~k,;/7 ,· 

que /Ünai~fs~·i n~~¡ 6~ im:;~~t~~f e o . ne 1 uso mo<té • .'. 
~ .. d~ del nGmero de neutr6filos circulántes disínin';'; 
)'~'la resistencia corporal frente a la infección y 
que los tejidos bucales estan constantemente ex- - . 
puestos a microorganismos potencialmente patógenos, 
un estado ~e leucopenia puede 6riginar, una reduc­
ción de la cantidad de c61ulas blancas con lcsio-­
nes bucales. Estas se relacionan con la incapaci-­
dad de los tejidos de reaccionar de una manera no~ 
mal a la infección o al trauma. 

En la raz6n de las secuelas peligrosas que sobre-­
vienen sino se reconoce la enfermedad, el odont61o 
go debe conocer cada uno de los trostornos y sus~ 
consecuencias graves. 

15.- Neutropenia Cfcl ica.-

Etiologfa: La ncutropeniu cíclica es una formo ra­
ra de agranulocitosis caracterizada por una dismi-
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•'nu~i6n, peri 6di ca. o c fe 1 i ca de, 1 eucc:>c i tos neutr6fi .. 
'lo~fpófimorfonucleares circulantes, como consecuen 
cia. de detención de la madurac.i6n de la médula.::.: 
'Ósea a la que acompal'ian manifestaciones el rnicos -
,', 1 eves, que remiten espontáneamente so 1 o para reap_! 
recer sucesivamente de manera cfcl ica. la etiol<>-­
gfa de esta enfermedad es desconocida, sin emborgo 
se atribuye a desequilibrios normales, herencia e­
hiper9am~a·•9lobul inemia. 

:'ttai'ia:&fl<>s de laboratorio: Es una enfermedad rara -
que se manifiesta por signos y síntomas clínicos -
de alteraciones sanguíneas en forma peri6dica. El­
ciclo tien~ lugar cada 3 semanas, aunque a veces -
puede ser cada varios meses o hasta con mayor in-­
terva 1 o. 

El paciente presenta valores songufneos normales,­
que en 4 6 5 dfas comienza a revelar un súbito des 
censo de la cantidad de neutr6fi los compensados -
por un incremento de monocitos y 1 infocitos. En el 
punto m6ximo de la enfermedad, por un período de 1 
6 2 días, los neutr6fi los 1 legan o desaparecer com 
pletamente. Sin embargo, pronto las células comic~ 
zan a reaparecer, y al cabo de 4 6 5 días lo canti 
dad de c61ulas sanguíneas y su forma diferencial: 
vuelven a la normalidad. 



puede padecer su enfermedad peri6dica~ 

. ,,. " 

16),- Neutropenia. 

a)~- Neutropenia Congénita. 

la neutropenia congénita (agrenulocitosis gen6tica 
infantil) es una enfermedad muy rara que se do en­
la infancia. La enfermedad se hereda como rasgo a~ 
tos6mico recesivo, 

l . . . .·····. ·· ... · .··. . . . a·'~,.~f.·:->" · 
;¿:;p :~aina1r p,.;~bab femente .como re~pÜesta a 1 as co~t i -- . 
>núais infecciones. Las infeccion(!S cutáneas y la 

otJtTs media dominan el cuadro clfnico. 

b).- Neutropenia Explénica Primaria. 

Etioloara: Es una rara enfermedad.de los adultos,­
se caracteriza por esplenomegal io, neutropenia e -
hiperplasio mieloide de la médula 6sea. Cuando se­
asocia a poi iartritis cr6nica progresiva, la enti­
dad se conoce como sfndrome de Fclty. 

La etiologfa es obscura aunque an ólgunos casos se 
han detectado anticuerpos antiloucocitarios. 

Manifestaciones CI fnicas: Poi iartritis, ulceracio­
nes recidivantes de la mucosa oral, pérdida do pe­
so, deb i 1 i dad, fatiga y aumento de vo 1 umen dt! bazo. 
La pi gmontac i 6n cutánea es una observac i 6n común. 



La médula 6sea es habitualmente hiperplflsica, en -
~.lgunos casos con una evidente detecci6n de lama­
duraci6n en el e.stado mielocftico. 

la esp 1 enectomf a cura habitual mente 1 a neutroJH?n i a, 
pero ésta se produce en algunos pacientes. 

e).- Ncutropenia Hipoplásica Cr6nica. 

En la ncutropenia hipoplésica crónica, existe una­
persistente neutropenia de etiología indeterminada. 
La enfermedad se caracteriza por infecciones repe­
tidas, cuya gravedad depende del grado de neutrop,! 
nia. La piel y la cavidad oral afectarse 

...... ·· '' J lUI en e<;'aumen a O' e . ama o, 
é:~al hace que: el ctiadr.o el fnico parezca.al ~e -

1 a neutropen i a esp 1 én ica primaria. S ill embargo i 1 a . · · 
hipoplééi~ granulocftica de I~ médula 6sea y la 
falta de respuesta a la esplenectómía con datos 
que la diferencian. 

17).- Mononuclcosis infecciosa. 

Etiología: La mononucleosis infecciosa o fiebre 
ganglionar es una enfermedad relativamente benigna 
que suele observarse en los jóvenes. La epidemiol2 
gfa hace pensar en un origen infeccioso y algunos­
estudios recientes han establecido una relación en 
tre la enfermedad y el virus Epstcin-Barr (V.E.B.i 
Todos los individuos estudiados con mononucleosis­
infecciosa demostrada posefan anticuerpos contra -
el V.E.B. además, los enfermos que en un pri11cipio 
no tenían dichos anticuerpos, y presentaron mon'on.!:!, 
clcosis durante el estudio, tumbién los desarroll~ 



en ese momento. 

enfermedad es probablemente más común de lo que 
s~piensa, y suele presentarse entre los 16 y 30 -

·. >af\os. Por su mayor frecuencia en adu 1 tos jóvenes y 
la posibi 1 idad de su diseminaci6n por la saliva, -
se ha 1 1 egado a 1 1 amar "enfermt1dad de 1 beso•. 

la mononuc 1 eos is es un trastorno deb i 1 i tante que -
- cura espontáneamente y puede p 1 antear prob 1 emas de 

diagnóstico diferencial con la leucemia, aunque 
sea mucho más frecuente que ésta. 

- -.. . gerga~t;'~'f cefál e~~ -·. -
.i;'.'.l~. i náuseas o v6m i tos y 1 i nf adenopo­

: ,_;tf&>Tamb i ~n hay esplenoínegal i a y hepatitis con 
;·apréciable frecuencia. 

los ganglios 1 infáticos cervicales sucl~n ser los­
primeros en agrandarse, seguidos de ganglios axil~ 
res e inguinales. 

Ha ti azgos de Laboratorio: E 1 recuento 1 eucoc i tar i. o 
suele encontrarse entre 4,000 y 15,000/mml .3~ En -
la f6rmula blanca, 20% a 80% de los leucocitos co­
rresponden a grandes 1 infocitos ottpicos. Estos 
linfocitos atípicos muestran seudópodos que nacen­
del contorno celular en 3 6 4 direcciones diferen­
tes. En general la hcmoglob1na ea normal. Los 1 in­
focitos anormales pueden persistir semanas incluso 
meses después de la desaparición de srntomas clfnl 
cos. 
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):¡j9· prueba ·de 1 os anti cuerpos heter6f i 1 os es pos i tl 
/v~en casi ~odos lo~ casos. Son raros lospaci•n--_ 
··tes. con· resu 1 tado. sérico negativos dur_ante toda 1 a 

evÓluci6ndel padecimiento. Los anticuerpos heter6 
filos pueden perélstir en lo sangre del paciente': 
mucho después de que desaparezcan los srntomas y ~ 
signos clínicos, 

Tratamiento: No hay tratamiento específico para es 
ta enfermedad. Probablemente e 1 reposo en cama y ': 
uno dieta adecuada sea lo más beneficiosa. 

La enfermedad suele durar entre 2 a 4 semanas y ra -. v.eces deja complicaciones •. > 
-. . ' '' " - _,;: ,:·- ·: :;';.;:~~',-::.;· 

·[:. < si stenia 1 i nforet i cu 1 ar consta de componentes 
linfocttico~ y reticuloendotélioles queseoriginan 
a partir de las células mesenquimatosas primitivas 
existentes no sólo en el tejido linfoide sin~ tam­
bién en lo mayoría de los tejidos del cuerpo. Los­
tumores originados a partir de c61ulas linfocrti~­

cas o reticuloendotel iales est6n integrados por c6 
lulas que se han dcsarrol lado siguiendo cualquier~ 
de las 2 1 rneas de diferenciación, o ambas a la 
vez, existen tumores de tipos etiológicos puros, -
así como algunos en los que existen tanto ciernen-­
tos linfocfticos como reticulares. 

El grupo do tumores se conocen comOnmcntc como el­
de los linfomas malignos. Se utilizan criterios 
histológicos para diferenciar los subgrupos cita--



··&,.~ que tienen diferentes cursos el fnicos y distin 
tos pron6sticos. Los principales grupos .son los aI 
'Elu i entés: 

a).- Linfoma folicular.- En el cual se conservo lo 
arquitectura folicular durante la mayor parte do -
la .enfermedad. La manifestación más significativo­
.dél linfoma folicular es la presencia de numero8os 
folfculos gigantes con centros germinales promincn 
tes distribuidos por un ganglio 1 infático aumento: 
do de tamaño o un tejido 1 infoide bien diferencio­
.do. Los folfculos pueden estar separados o formar-

(f~ij~~~'i\-~ .·. 
• e u'n· oanol io t inf6tico ·ó . t~jldo inva­

estli distorsionada por~un crecimiento excesi­
"~() difutfo de células linfocrticas; la mayorra de -
e 1 las se encuentran en e 1 mismo estadio de desarr2 
llo, lo que da al tumor un. aspecto muy uniforme. 

Los términos 1 infocrticos y linfoblásticos se uti­
lizan para designar tumores compuestos de pequeffos 
1 i~focitos maduros o grandes c61ulas parecidas a -
los linfoblastos, respectivamente. El 1 infosarcoma 
1 infocítico no puede diferenciarse de la leucemia-
1 infocrtica atendiendo solo a los datos histológi-
cos. 

c).- Reticulosarcoma.- En el que la difcronciaci6n 
se ha producido siguiendo la 1 fnco reticular. 

La prol ifcraci6n de células reticulares haca que -
se pierda la normal arquitectura de los ganglios -



;\linf6ticos. Las células reticulares son mayores 
.. quelos Jinfocitos y. tienen un n6cleo vesicular 

dentado o 1obu1 ado, habitual mente con Uno o más nu 
· 'é:Jeol os. Poseen con frecuencia pequeifos excreeen-:: 
é:i~s citoplasmicas. Las c61ulas presentan uno dis­
po~~ci6n alveolar entre las fibras colágenas o de­
reticul ina. 

d).-R~ticulosarcoma 6seo.- Este afecta primordial 
mento a la gente jove;:-E't foco primario se encue~ 
traen un s61o hueso. La pelvis y los huesos lar-: 
gos son sus localizaciones habituales aón cuando a 

pueden esta,r afectadas 1 as vértebi:-as, el cr! 
~'I . maxilar.es/. Lf,ls manifes~ac.iqn.es>inic· 

;c;;\.,~rar;aJtístarj~<~:··Í~Ós~'riteri'o~· diagnósticos,··¡·~·· 
:\l)iópsia del hueso debe mostrar una imagen histopa..: 

.tol 6gi ca de ret i cu 1 osarcom·a. 

Ademés las lesiones metastásicas de los ganglios -
1 inf6ticos han de ser secundarios a la lesión ósea 
primaria. 

Las radiograffas no muestran signos patognomónicos. 
Escencialmente, existe destrucción ósea sin osteo­
génesis. Se considera que el tumor es de origen me 
dular y al crecer destruye la médula y la cortical. 
Son muy frecuentes las fracturas patológicas. El -
tumor es radiosensiblc. 

e).- Enfermedad de llodgkin.- En la que se hon dife 
ranciado las células reticulares del tronco comón. 

La proliferación de c61ulos reticulocndotel ioles -
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da lugar a una imagen micrqsc6pica pleom6rfica. 
Son caracter r st i e as de 1 a enfermedad 1 as .grandes -

•·· cé 1u1 as mononuc 1 eares y mu 1tinuc1 e<\res. Estas c6 I u 
1 as tienen un n<Jc 1 eo pegado o mu 1 ti 1 obu.1 ado con -
una gruesa malla de cromatina, nucleolos prominen­
tes y un citoplasma bastante abundante. Existe tam 
bién proliferación de las células del retfculo y: 
de los linfocitos. También existen eosinófi los, 
neutr6fi los y células plasm6ticas. Más adelante se 
desarrolla una progresiva fibrosis y aparecen zo-­
nas de necrosis. 

la 
.. los 

.· ..... 9Allt .·.· ... · 
adu 1 ~os j6ve~es, ~1· 'lin·f~s~rc~ma ~n-
de la vida y el reticulosarcoma en-­
más edad • 

Los ganglios 1 infáticos, el bazo y el hfgado son -
las localizaciones: primarias habituales. Ocasional 
mente, sin embargo, la local izaci6n primaria púcde 
ser la médula ósea, las amtgdalas, las nasofaringe 
o el tubo gastrointestinal, La enfermedad puede 
iniciarse en una única local izaci6n primaria que 
causa metástasis o en varios lugares a la vez. 

Los stntomas guardan relación con la local izaci6n­
y extensión de la formación tumoral y con las es-­
tructuras afectadas por compresión, obstrucción o­
infi ltración. Los gang~ios tienden a adherirse a -
las estructuras mAs profundas, pero raramente o la 
piel, Las glándulas parótidas, submaxi lores y lo-­
grima 1 es pUl,dcn afectarse y aumentar de tarnnño ta,!! 
to en el 1 infosarcoma como en el reticulosarcoma,-
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pero raramente se afectan todas 1. as g I áridu 1 as a 1 a 
vez. 

Puede producirse infi ltraci6n de la piel, formando 
peqtieRas adenopatías discretas, de color pórpura,­
h~bitualmente no dolorosas a la presión. 

Se desarrollan lesiones ostiol íticas entre un 6% y 
20% de los pacientes con linfosarcomas y reticulo­
sarcomas. 

Los huesos 

'-drséíiífl'\aci ón 
'festaciones sistémicas, 

Son frecuentes la anorexia, pérdida de peso, aste­
nia y suduraci6n nocturna y una apirexia recidivan 
te o continua que dura varios dfas. Es frecuente~ 
la anemia. 

19).- Mielomo Múltiple. 

Etiologfa: El mieloma múltiple es una enfermedad -
progresiva debida a la proliferación anormal de cé 
lulas plasmáticas derivadas casr siempre de las cé 
lulas reticulares de la médula 6sea. 

La enfermedad se clasifica como uno de los rcticu­
losis mol ignos con una opini6n general izoda del 
plasmocitomo solitario de un hueso. Los ploemocito 
mas múltiples, el plasmocitoma cxtramedulor, la 



'mi el omt'ttos is di fusa, 1 as 1 eucem i as de cé 1 u las p 1 ª.!. 
m6Úca~ representan variantes el fnicas y anatomopl!, 
t'Ol69lcas del nÍieloma n11lltiple. 

la·enfermedad se caracteriza por la presencia de -
globulinas anormales en el plasma o en la orino o­
en .ambos IFquidos, lo cual la distingue de otrog -
e"fermedades malignos. 

Caracterfsticas Clfnicas: Aunque la enfermedad se­
presenta a cualquier edad, la mayorra de los po- -
c~entes tienen una edad comprendida entre los 40 y 

· los 70 el moment() que se hace el .. diag--. . . . . ·J<:" ,,. \'.,. , • . .. .. . . 

án't}f~f áü'~·~te·an 
,·ri·é'~··,¿~~~ e~ IÓ~ 'varones. El dolor 6seo ~~ el 
·. ·~6!9 .destacado y a _menudo el ónico, 

El dolor es continuo e intenso, aumenta con los mo 
vimientos y disminuye con el resposo. Las vérte-: 
bras, las costi 1 las, el cráneo las clavículas y 
los huesos largos son los más comónmente afectados, 
presentan un agudo dolor a la presión y pueden es­
tar tumefactos. 

Los tumores perforan el hueso y forman masas de t~ 
ji do blando. La resorci6n ósea gnneral izada causa­
hipercalccmia, y produce náuseas, vómitos y letar­
go. la invasión y el desplazamiento del tejido he­
matopoy6tico ocasiona pancitopenio,· y lo consi­
guiente m1cm i a, ddJ i 1 i dad y pérd ido de peso. Pu e-­
den ocurrir abundantes hemorragias de lo nariz y -
de las encías a consecuenci.:i de la tromhocitopenia 
o de la interferencia de las proteínas normales 



con los factores de la coagulaci6n~ 

Ha 11 azgos de Laboratorio: E 1 di agn6st i co de mi e 1 o­
ma mOlti~le se confirmo al descybrir las células -
plasmáticas anormales tras la punci6n medular. 

CaracterFsticas Citol6gicas: las células tumorales 
. están dispuestas en campos con muy poca estroma co 

nectiva. Las células varian de forma y tamaño. Al: 
gunos son pequeñas con un núcleo obscuro y poco ci 
toplasma y parecen linfocitos. Otras son mayores: 
can un núcleo en situación excéntrica y cromatina-
.di~puesta de forma radial, lo cual. l_as o 

r.·.-.•. -.".·.:r._:.~_."'.'_· .. ·-·:. . 

riJcteo o.s• . é:''rib;·~rv:.i"\·~~bT'tUiifmi~-t~"·~¡;;; .. 
existen·. a ~e nudo cue~pos de Ruase 1 1 • 

·;ENFERMEDADES DEL SISTEMA TROMBOCITARIO Y COAGULAP! 
Tf AS. 

20).- Afibrinogenemia ~ Hipofibrionogenemia (Hipo­
firinogenopcnia) 

Etiología: Enfermedad poco comón en la cual el pa­
ciente tiene poco fibrin6geno o ninguno en el pla~ 
ma o en tejidos. Por e 1 1 o, 1 a sangre no coagu 1 a, -
aún después de el agregado de trombina. 

La deficiencia de fibrin6geno es congénita o adqui 
rida. la afibrinogenemia cong6nita en uno enferme: 
dad hereditaria rara, probablemente un rasgo recc­
sivo autosómico, que se presento en ambos sexos. 

EstA presente desde el nacimiento y se dcbcrra a -
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.una iné:apacidad de él paciente de sintetizar fibri 
, n69eno y no a .una excesiva destrucc i 6n de fibr i 116: 
':''geno. 

la adquirida suele ser secundaria a la formoci6n -
defectuosa de fibrin6geno, aün incremento del con­
s~mo de fibrin6geno durante la coagulaci6n intra-­
vascular o a destrucci6n o digestión de fibrin6ge­
no por enzimas fibronolrticas o proteoltticas cir­
culantes en el torrente sangufneo. 

Características Clínicas: Los paciente~ con hipofl 
brinogenemia o afibrinogenemia suf en.ata ues h m 

' .. , i'·>•i''~j;;~·········· ·~,:·~".:~.~::.· .•. :'.:.~),•~'·~.:.·~:~·· n::·.' '!~$r.· .··' /.''· ~ .' 
:,.... . .·. ·····. . . . .. :fa\fü~moffl i a:''.tá epíxtasl s;·> hemor,.o-~ 
:~:.gia~'.9astl"ointestinal y d~I sistema nervioso cen- -
't'ral, y equimosis cut6neas y hematomas son comunes. 

Hallazgos~ Laboratorio: Los pacientes con afibrl 
nogenemia tienen cantidades normales de eritroci-­
tos, leucocitos y plaquetas, aunque a veces se ha­
comunicado la presencia de trombocitopenia. 

El rasgo más 1 !amativo es que el tiempo de coagul~ 
e i 6n y protromb i na son muy pro 1 ongodos aunque csto­
no es necesariamente lo que sucede en la hipofri~­
nogenemia. La sangre perif6rica no coagula ni si-­
quiera tras el agregado de trombina. En estos po-­
cientes la prueba del torniquete es normal. 

Tratarnil'nto: No hoy tratamiento específico pora la 
enfermodad, excepto las transfusiones, en pnrticu­
lar de Fibrin6geno concentrado, durante hcmot'ro- -
gias. 



101 

adquirida es menos grave si se reconoce a 

21).- Déficit de factor V, VII y X, y de Protro~&i 

Etiologfa: Los d~ficit conginitos de protroinbina y 
de 1 os factores V, V 11 y X son raros. l\fectan a am 
bos sexos. Parece probable que el tipo de herenci:; 
do lo~ déficit, es el de un rasgo autoi6mico rece­
sivo. 

Los déficit adquiridos de protrombina son frecuen­
tos Y .. se a.socia~ .. liabitual.mente· .~. défi<::i.t d.a.;.otros .... · .. 

re tac·· ó ·a ··é.cc~<<·····"'~~~~*ff~J*~~~· .. : •· ". ··. '" 
·.•····.·•····. ..•.. . .. ,p'r'otrombina~· El'factor V ti'e 

'•tnti'-;.:~e I~~ i 6n con 1a.Conversi6n de 1 a protroinb i na· Pi 
ro no depende de la .vitamina "K". 

Se produce déficit, en enfermedades en las que - -
e·,:dste una mala absorci6n de las grasas; en las a.!_ 
teraciones de la función hepática; en las altera-­
ciones de la flora intestinal por la uti 1 izaci6n -
prolongada de antibi6ticos; en el recién nncido d!:. 
bido en parte a lu inmadurez funcional del higado. 

Caracterrsticas Cllnicas: los s[ntomas son si mi la­
res a los de la hemofi 1 ia leve. la cuantía de las­
hemorragias es variable y habitualmente son desen­
cadenadas por un trauma al igual que en la hemofi-
1 ia, existe comdnmentc una di laci6n en lo hc~o­
rragia. Las hemorragia cspont6ncas y· 
son raras. Los menorragias pueden ser lo 6hica ma­
ni festac i 6n. 
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'Características hematol6gicas: El tiempo de protro.m 
bina est6 alargado y son necesarias pruebas especf 
ficas para determinar cuél es el factor responsa--= 
ble en concreto. 

Un simple método cualitativo de diferenciación se­
.b~sa en el conocimiento de que el plasma fresco 
normal corrige un déficit de protro~bina,·fa~to~·v 
6 VII, el suero normal corrige sólo un déficit de­
foctor Vil, el plasma fresco absorbido en sulfato­
de Bario corrige solo un déficit de factor V. 

/~},"··.:' .. ,' •. '. . . '' 

c~racteriza por un tiempo de coagulación prolo!l 
:'godo y ten.denc i as hemorrflg i cas. Esta enfermedad es 
heredit~ria; el defecto esta en el cromosoma~ y -
es transmitida como rasgo rccesivo mendeliano 1 iga 
do al sexo; por ello, la hcmofi 1 ia se da solo en: 
hombres. 

Actualmente se distinguen 3 formas de hemofi lía: 

la~hemofi 1 ia A, que es el tipo clásico más frecuc!l 
te, caracterizado por la deficiencia de la globuli 
na antihemofflica (AHG); la hemofilia B, denomina: 
da frecuentemente enfermedad de e hr i stmas, debida a 
la deficiencia de un componente de tromboplastina­
plasm6tica (P.T.C.); La hemofi 1 io C, debida o la -
deficiencia de un predecesor de lo tromboplnstina­
pl asmática. 

La altcraci6n fundamental en la hcmofi 1 ia parece -



·;:,\, 

" eser l,a fa Ita de trombop 1 astí na .pi asmática ef ico: -
con 1 a resultante ut i 1iz.aci6n inadecuada de 1 a pr.2. 
'-t:roinlJ i na y una 1 enta fol"mac i 6.n de tromb i na. 

Caracteti r st i cas C 1 f ni cas: La tendencia a 1 as hemo­
rr~~ i as suelen manifestarse en 6pocas tempranas de 
1 a vida. 

Cuando la concentración de factor VIII disminuye -
por debajo de e 1 1%, 1 a hernorl"agi a es genera 1 monte 
grave y et paciente presenta 1 as man i festaci onoa -
clásicas de la hemofilia. Se producen hemorragias­
espontáneas en 1 os espacios art i cu 1 ares, dando l u.- . 

a doior articular. y 1 imitaci6,n .sl~t:,11.fo,v,T1!1J~ot~;{x · 

rodu ni.hem· . •.·.··' · ;",,l('.·:T\;~i!~;~~~1~®~f~!~!~~,~!!:~2;·~ 
.. .. s;''\ enía ur''i~s § hemÓrragi as· 9ast~oi ntesti­

'\nat'~~~ :Tienen lugar hemorragias graves como conse­
~u~nóla de lesiones de cualquier iipo, incluso las 
m~s triviáles. Con niveles de factor VI 11 entre el 
1 y e 1 5%, 1 as hemorr og i as son moder lldamente gr a-­
ves. El trastorno de la hemostasia suele descubrí~ 
se por las excesivas hemorragias tras los acciden­
tes o los operaciones, particularmente las extrac­
ciones dentales. 

Ha 1 1 azgos ~ laboratorio: E 1 ti cmpo tot a 1 de coag~ 
laci6n está alargado en cerca de 60% de pacientes. 
El tiempo de coagulación tiene significación de 
diagnóstico solo cuando esta olorgado. El diagnós­
tico se establece demostrando que existe un d6fi-­
cit bien de factor VII 1, bien <le Fortor IX median­
te el tiempo parcial de tromboplastina. 

a) Hemofi li e A.- Es una cnfcrmcdod hereditaria y -
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.ligada al sexo.que se presenta en.los descendien-.i 
. t'es'varones de una mujer portadora. En genera 1 e 1..:. 
·diagnóstico se establece en el nacimiento o en 6po 

ca muy temprana de 1 a vi da, después de un epi sodi~ 
hem~rr6gico grave en la circuncisión o después dc-
una cafda o de una lesi6n. 

En 1 a hemofi 1 i a A se presenta un tiempo de coagu 1 a 
ci6n anormalmente prolongada pero con un tiempo d; 
hemorragia normal; generalmente el recuento hem6ti 

· co es normal excepto en los enfermos en que las -
perdidas de sangre han ocasionado anemia • 

• ,. • .... ~H~ ... · ;:~·';t f~~: JÍ'á&ia.f& '.;·.••• 
' a hemofiJ ia.e se distingue de la he:.. 

?'~mof i .ti a A en que es 'debí da a 1 a falta del compone!2_ · 
t'&'dé 1 a trombop 1 astí na pi asmática, 

los datos de laboratorio, es decir, el tiempo anor 
mal de coagulaci6n, el tiempo de hemorragia normal: 
el recuento normal y el tiempo anormal del consumo 
de protromb i Of', son 1 os mismos que 1 os descritos pa 
ra 1 a hemof' i 1 i a A. . -

e).- Hemofi lía C.- El déficit de P.T.A. (enferme-­
dad de Rosenthal; hemofi 1 ia C). Es una rara enfer­
medad hcmorrágica debida a un déficit del factor -
XI. El mecanismo de la herencia de lo alteración -
no se determinado claramente. En f]cncrol, se le ha 
determinado como un rasgo outosórnico dominante con 
un alto 8rodo de pcnctroci6n. 

23).- Seudohemofi lio.- (enfermedad de Wi 1 lcbrond;­
hemofi 1 ia vascular; p6rpura vosculor). 
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Jtiologfa: Es una enfermedad que se caracteriza 
pb~ la tendencia a la pérdida excosiva d~ sangre -
en:~acientes con cantidad normal de plaqueta8, -·­
tiempo de coagulación normal, fibrin6geno sérico -
normal y tiempo de protro~bina norm~I. 

Sólo está prolongado el tiempo de sangr.ado. 

Actualmente se acepta que es una enfermedad heredi 
t~ria, transmitida como dominante autos~mica por~ 
varones y mujeres, y manifestada por ambos sin pr~ 
dilección evidente . 

. rae ter lst;::~:i~~f 1,,~:1i\~li~~f :í~~··· ,), 
'tos··,,iitTC>s ~á~ ~o~unes de 1 a hemorragia son:. 1 a na 
·~iz, piel y encías. También son comunes las hemo-~ 
rragias gastrointestinales y las menorragias i'nten 
s~s, aunque la hemartrosis es rara. Esta tendenci~ 
hemorrágica suele ser cíclica o exporódica 

Hallazgos do laboratorio: El tiempo de sangrado en 
pacientes con esta enfermedad cstft aumentado en 
grados muy variables. Se han registrado tiempos de 
sangrado superiores a los 300 min., pero con mayor 
frecuencia oscilan entre varios minutos y una hora. 
El tiempo de sangrado también presenta amplias va­
riaciones en el mismo paciente en diferentes mome.!! 
tos. El tiempo de coagulación suele ser normal, la 
frag i 1 i dad esta m1mentada con una prueba de 1 torn i 
qucte positiva en el 50% de cnHoH, la retracción~ 
de 1 coánu I o es norma 1 • 

Hay ciertos indicios que se~alan que la enfermedad 



~';~~ _'.{";· 

<\.>·. 
'i--~ d~be a ~na deficiencia de un preculsor del fac­
.. te>I" Yf 1 1 • 
· .. ·, ' ' 

:i4)~- Parahemofil i~.-

Etiolosfa: Es una enfermedad hemorrágiqa rara, clJ. 
nicamonte s im i 1 ar a 1 a hemof i 1 i a, ·pero causada por 
una deficiencia de un factor sangufneo no relacio­
nado, l.a proacelerina (factor V), que es una de 
las sustancias responsable de la conversión de pro 
trombina en trombina. -

:,· .. ·: ::· :··· :..,· .... , . . .. ··· ... ., .... ". ·: . <>n•· ....... 
ea:; ª' ep t xta!íi s'•'e'spont6nea, hemo~ragfa gastr~ 

;·fi'ntestina(:y menorragia. E~ frecuente ver equimo-: · 
\'sTs y: hemorragias é:ut6neas i aunque 1 as petequias -
~on rar~s. En algunos pacientes se producen hemo-­
rragias intraoculares y en sistema nervioso cen- -
tral pero es raro que haya hemartrosis. 

Hallazgos do Laboratorio: El nivel de plaquetas es 
normal, tanto el tiempo de coagulación como de pro 
trombina están prolongados, pero el tiempo de san~ 
grado normal. El defecto básico es la reducción de 
proacelerina plasmática. 

25).- Microglobul inemia.- (Mocroolobul inemia de 
Wa 1 denstrom) . 

Etiologla: La macroglobulina no ca especfficamente 
enfermedad de un "factor" sangufnco, pe~o lo in- -
cluimos aqul debido a su tendencia hemorr6gica, 
por lo cuol se asemeja a otras di6tesis hemorrfigi-



~\~a ¡t. i o 1 og r a es desconocida. Se sug ir fo· que fuer a­
· ..• üna variai;ite .. de. la denominada hiperglobulinemia 

pGrpúrica, aunque otros autores opinen que es: - -
1h.;. una variante del mi e loma m(iltiple, 2) .- el 
~fndrom~ d~ Bing-Neel (hiperglobulinemia con le-.-
si6n del S.N.C. sobre.una base toxicoinfecciosa),­
,j). - una variedad de p 1 asmoc i toma, 6 4). - una rea~ 
~t6n de inmunización alterada. 

discrasia plasma 
excesiva de esta$ - . . . ·.~ -, .. ·. . 

La macroglobul·inemia 
personas mayores de 50 años. 

Signos el fnicos: poi idez, debilidad y pérdida de -
peso; lo 1 infadenopotio y hepatomegalia son comu-­
~es. Los hemorragias de cavidad nasal y bucal son­
caracterrsticas de esta enfermedad, y también es-­
frecuente ver, según Voight y Frick, hemorragias -
suboracmoideos oculares. 

Hallazgos de laboratorio: Estos pacientes presen-­
tan anemia grave, un fndice de sedimentación muy -
elevado, en globul inas demostrables y frecuente g~ 
laci6n del suero al enfriarse a temperatura ombien 
te o inferior. Lo viscosidad del suero snngufneo -
sue 1 e sc1r en extremo e 1 evada. 

Lo cantidad de leucocitos y plaquetas, osr corno 



'los .. tiempos de sangrado, coagulaci6n y protrombina 
.,~elen estar dentro de 1 fmites normales, aunque a­
veces ~e observa linfocitosis, neutropenia y trom­
bocitopenia. 

26). - Sfndrome ~ A 1 dri ch. - ( tromboc itopeni a), 

Etiologf~: Es una enfermedad hereditaria rara, que 
s~ produce en varones y es transmitida como rasgo­
recesivo ligado al cromosoma X la enfermedad suele 
presentarse en la infancia o niñez, invariablemen­
te mortal • 

.......... ~~.el rnicas;.,·.~ª ~J),f,~rme~a~ ' ... >~~· ,. ". " .. ·.~"!,~~:!!:. < 

. . .. '· )nfecci6n'~ . pens6' que. él·. accellla es 
:natur:aleza alérgica. Estos pacientes presentan fu­
~íínculos,' otitis media, diarrea songuinoleta e in-
fección respiratoria. La mayor suceptibil idad a la 
infección se relaciona en una diferencia de anti-­
cuerpos asociada con fa disgammaglobul inemia. 

Hallazgos .2g, Laboratorio: Estos pacientes tienen -
un tiempo de sangrado prolongado, con una altera-­
ci6n del tamaño y forma de plaquetas. 

27).- Trombastenia fami 1 ia (enfermedad de Glanz- -
mann).-

Et i o 109 r a: La trombasten i a fmn i 1 i or es una enferm.2. 
dad hemorr6gia hereditaria crónico transmitida co­
mo recosivo autos6mica. 

Se han descrito dos tipos de cstn enfermedad: -
1).- de Glonzrnann naegel i, caracterizado por pla--



quetas pequeñas que se aglutinan imperfectamente,­
~)R- ~e Ber~ard - Saulier (tipo~ stnd~ome de Re-­
vól) caracteriza do por p 1 aquetas con anomal ras mor' 
fológicas y ausencia de profactor tromboplasttnic';;, 

Caractertsticas Clfnicas: Los pacientes con esta -
enfermedad presentan características generale~ de­
la p6rdida excesiva de sangre, espontánea o des- -
pués de una lesi6n traumática menor. Las hemorra-­
gías purpúricas de piel son comunes como lo es la~ 
epixtasis o la hemorragia intestinal. También se:.. 
ha comunicado la presencia de hemartrosis. 

os,::de.;Lgborator i ºL E,l~,::t).~m 

J1~[1!R7~,~~~ir~~~l~u º ,e 
'rTsfi'ctitli~·f\t~· ento~pec ida •. Sin embargo 1 a ~a~t i déd~ · . 
. · d~. p 1 aquetas· es norma 1 , as r como·. e 1 tiempo de coa­

gu l ac i 6n. El defecto básico reside en una genera--
Ci6n defectuosa de difosfato de adenosina (A.D.P.). 
Se comprobó que el A.D.P. es necesario para la re­
tracción del coágulo. 

28).- Púrpura.- Se define como uno coloraci6n vio­
lácea de piel y mucosas debido a la extravasaci6n­
espontánea de sanure, y en sf, en un sfntoma y no­
una entidad patológica. Hay muchos causas de púrp!!_ 
ra y las manifestaciones clfnicas son muy diversas. 

Las plaquetas sanguíneas dcsempcñnn una función o~ 
vi amente importante en el mecanismo de coogulaci6n 
y sf son escasas o defectuosas, puede origlnnrsc -
la púrpura. Tambl6n se debe a un aumento de la fra 
9ilidad capilar que no tiene cxplicacl611. 



c1';aaificaci6n de Pl'Jrpura~-

A) PCirpura rio tromboc i topén i ca. 
B) PCirpura trombocitopénica o ldiopática. 
a) ~Cirpura primaria. 
b) PCirpura secundaria. 

A) PCirpura No Tromboc i toe6n ica. - Constituye un gr.!! 
po heterogénéo de enfermedades que tienen en común 
solo el hecho de que pueden causar púrpura. Como -
1 o indica su nombre este tipo no se traduce en ca!.!! 
bios en las plaquetas sangufneas, sino en altero-­
.ciones de capilares propiamente dichas que resul--
tan aumento ,de 1.a per.meabU i dad. 

·u•• :~!tiay:''o'oa·,'t(lj·sñfi'ñuc,i 6d\"''a11or~~1 ·• .. ·.de ;·.,·a· ~~rití'é.f~et····. · 
/'d~\pla~\Jétas circ~la~tes. Cuando esto' sucede el pa 
·¿~f~nte presenta hemorragias foca 1 es en di versos t,t 

jfdos y órganos, incluidas piel y mucosas. 

a) P6rpura Primaria: De etiología desconocida. 

b) P6rpura Secundario: Se debe a una variedad de -
situaciones. 

Algunos investigadores opinan que lo trombocitope­
nio primaria (Enfermedad de Werlhof, P6rpura hemo­
rrágica y P6rpura ldiopática) es un trastorno de -
autoinmunidad en el cual uno persona queda inmuni­
zada con sus propias plaquetas. 

Sin embargo, algunos casos parecen deberse o ause~ 
cia de un factor estimulante de plaquetas o madura 
dor de mcgacoriocitos. 
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¡:~~~;di versas manifestaciones de 1 a púrpura trombo­
~itoJ>6n i ca. Primaria y secundaria son casi idénti-­
cas,.por el lo las describimos juntas. 

Características CI ínicas: La púrpura trombocitopé­
nica se caracteriza por la aparici6n espontánea de 
,lesiones purpúricas ~ hemor~6gicas de piel, cuyo -
:tamaffo varia desde mi nC.scu 1 as petequias punt i for-­
'.~es rojas a equimosis violáceas más grandes y has:,. 
ta hematomas de gran extensión. . 

la epistaxis, o hemorragia nasal, es una manifesta 
. c.i6n de la enfermedad, como también lo 

·· · ·· · .r~due 

'<~~86·iiene predi lección por una edad en particular. 
~~,{~~- ~ . - . -

~alla::.gos ~Laboratorio: la trombocitopenia puede 
ser excepcionalmente grave y la cantidad de plaque 
tas puede sor inferior a 60,000/mml.3. -

Como consecuencia, el tiempo do sangrado esta pro­
longado, hasta 1 hr. o m6s. El tiempo de coagula-­
ción es normal, aunque el co6gulo muestra fallas -
de retracción. 

la fragilidad capilar esta aumentada y la prueba -
del torniquete es fuertemente positiva. la canti-­
dad de eritrocitos y leucocitos es normal, salvo -
que est6n alterados secundariamente por episodios­
frecuentcs de hemorragia o poncitopcnia inducidas­
por drogas o rayos X. 
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.E! taponeamiento normal de plaquetas en capi larc~­
$e produce con mayor 1 ent itud: y,· en consecuencia, -
ae alargue el tiempo de sangrfa. 

29). - Pórpura trombocitoelit i ca. - ( tromboc itopat fa). 

Etiolosfa: Es una enfermedad rara de etiología de!_ 
conocida en la cual el paciente manifiesta tenden­
·cia hemorrágica atribuible a cambios morfol6gicos-
y fisiol6gicos en las plaquetas. Clfnicamente, es-
indistinguible de la trombastenia. También se cono 
ce una forma adquirida asociada a una variedad de~ 
estados patológicos, como la uremia. 

·... . .. . . .. .... .... é~ti~lll,,. . '''"~ 
/:~~q~~:111~•• s espon. neas' son co!"une,s; auf\ql,le _ _ _ _ .. 
>;nragias petequiales son raras. La epistaxis y la.~-­

·_· .:,;"morragia en el aparato digestivo son há-1 lazgos -
C: lfnicos frecuentes. En algunos casos, 1 as hemorr.,!! 
gias menstruales son tan graves que requieren una­
transfusi6n de sangre. 

Hallazgos de Laboratorio: La cantidad de plaquetas 
es casi siempre normal, pero el tiempo de sangrado 
es normal o prolongado. Por lo general se cree que 
esto se debe a una inadecuada aglutinación de pla­
quetas, de manera que no se produce el taponamien­
to capilar normal. 

Aunque hoy plaquetas en canti~odcs normales, son -
anormales desde el punto de vista morfológico, 

30).- Trombocitemia (Trombocitosis).-

Etiologfo: Es una afección bastante rara que se ca 



r.acter i :z;a por un. aumento de 1 a' cantidad de p 1 aque­
tas circulantes. Como en la trombocitopenia, se C.2, 
nocen .2 formas: primaria y secundaria. 

La etiologr~ es desconocida. Puede haber tromboc¡~ 
temia secundaria despu6s de una lesi6n tráumotica, 
procedimientos quir<irgicos y partos. 

Características CI tnicas: Los pacientes prcsentan­
una tendencia hemorrágica en vez de que la canti-­
dad de plaquetas esté elevada. La epistaxis y hem2 
rragias gastrointestinales son comunes, asf como -
gellitourinarias y del S.N.C .• Tambi6n se encontró -

' 

0 

pi•I· ~j~~;!: 
;>é"!!Jta muy ~ulllentada, y se h~ sugcr ¡do que ésta con~ 

celltración elevada perturba la formación de tromb.2, 
.i plastin~~ 

El tiempo de coagulación, tiempo de protrombina, -
retrocci6n del co6gulo y la prueba de torniquete -
son normalus. En la trombocitemio primaria la can­
tidad de eritrocitos y leucocítos es normal. Pero­
en la secundaria puede haber alteraciones en estos 
elementos. 

31).- Telangiectasia hemorrAgia hereditaria. (En-­
fermedad de Rendu-Osler, displosia tclangiectAsica, 
telangicctasi~ farni 1 iar). 

Etiologfo: Esta anomalía vascular fami 1 inr se dis­
tingue por la presencia de numerosas di lntnciones­
de los capilares y v6nulos terminales en to<lus las 
superficies mucosas y cutáneas del cuerpo. Se rnanl 
fiesta: o).- en la mucosa nasal, b).- en el ¡nte--
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rlor de la boca, e).- en los aparatos respirato- -
ríos, gastrointestinal y genitourinario. 

La telangiectasia hemorrágica hereditaria se trans 
mite genéticamente en forma de carácter dominante: 
autos6mico y ambos sexos parecen presentar 1 a en-­
fermedad con la misma frecuencia. 

También se ha supuesto, pero hasta ahora no se ha­
demostrado que este gen talangiestásico va ligado­
al gen del grupo sangufneo "O". 

el fnicos: Las 

}~~t!t!,98r .· ........ iJ:, .. . . .·· .•• ,~iJ:OC~$~*~~'~, , , '·'' 
• ... / .··; .· u que ~sta. di61;:es'is hemorr,gica puede ma··· 
<~ifestarse en 1 a infancia, los aotécedentes de - '.! 
,epistaxis proceden. a menudo ser la aparición man i -
.:fie~~a de la telangiesctasia. Esta afección se va­
haciendo m6s marcada en la adolescencia y edad - -
adulta. 

Simultáneamente con el paso de loa años, los epis.!:?. 
dios hcmorrágicos traum6ticos o o~pontáneos aumen­
tan en importancia y frecuencia, ocasionando a ve­
ces el desangramiento. 

A 1 revés de 1 o que sucede en 1 aa pctequ i as, 1 as 1 e 
siones telangiectásicas palidecen con la prcsi6n y 
tambi6n persisten en la misma 6ruo. 

Los ex6mcncs del tiempo de hemorragia y de coagul~ 
ci6n dan resultados situados dentro de los 1 tmites 
normales. 



Otros datos· de. 1 aborator i o· pueden ser 1 os de 1 a 
anemia debida a las pérdidas cr6nicas de sangre. 

En algunos casos faltan los antecedentes famll ia-­
res. ·Sin embargo, esto no hace que deba ya cxc 1 u ir 
se con seguridad el diagnóstico, especialmente - = 
cuando los exámenes de la coagulación no demues- -
tran nada anormal. 

Otra posible explicación de la falta de datos here 
ditarios se basa en la suposici6n de que los pa- = 
dres son heterocigotos y tienen una forma leve de­
lo enfermedad sin manifestaciones francas hemorr6-



VI.~ COORELACION ENTRE LAS ALTERACIONES­
DEL SISTEMA HEMATOPOYETICO Y SUS MA 
NIFESTACIONES ORALES. -

1).- GENERALIDADES.~ Los elementos sólidos dQ la -
sangre, asr como su porción lrquida, desempeílan 
funciones extraordinarias .en muchos mecanismo8 y 
procesos del or9ani1mo humano. Cuando ocurre ~I 
trastorno de algunos ~e estos componentes, apore-­
cen manifestaciones clrnicas graves. 

la• diversas enfermedades sanguíneas presentan ex­
presiones el fnicas p()lim6rfi,c~s una 4:1e 1.as cuales._ . 

. '· . ····· , ... ,.,,,,,.,,,., .··. · .. ·t••··!~i~t~~~~~~.~~~' .. ~ .. ~;<'··.~~·~. ~.·: ·.·:.···~· .. :.::;· ·. 
.... .páCtentes con ale<in tra~t'órno· füimatoT6gié6/qúe·, 
;¡'.S)n:o~ahtes: de su enfermedad, solo buscan el alivio 
,de .sus molestias ffsicas. Las manifestaciones bue.! 
·les de muchas enfermedades de 1 a sangre son c 1 fn i -
camente similares a las lesiones que aparecen en -
la boca como resultado de algún fenómeno local, 
por lo general una irritación o una infección. Por 
el lo, resulto diffci 1, hacer un diogn6stico especl 
fico de discrasia sanguínea, solo sobre la base de 
los hallazgos bucales. 

Síntomas y signos orales tales como hemorragias, ~ 

ulceraciones, hipertroffa gingivol o atrofia de 
1 as pap i 1 as 1 i ngua 1 es pueden ser 1 as primeras manl 
festacioncs, o los más destacados, de enfermedades 
de la sangre y del sistema 1 inforcticulor. 

Aún cuando algunos signos y síntomas pueden haccr­
pensar de inmediato en un trastorno que afecte a -
estos.s!stemas, en muchos casos los hallazgos son-



' ¡ nespec ff i cos y e 1 odont6 1090 debe tener esto pre­
sente a 1 estab 1 ecer un di agri6st i co ·diferencia 1 • 
Una observación perspicaz puede permitir un rápido 
conocimiento y por tanto un tratamiento precoz. 

11) ENFERMEDAD V MAN 1FESTAC1 ON ORAL.-

1) Anemias agudas y cr6nicas.- En estas anemias, -
·las encías tienen un color rosa p6f ido o decolora­
miento general. los tejidos bucales a menudo són -
p61idos. la lengua tambi6n puede ser p61 Ida, pero­
ª veces tiene un color "rojo carne". El paladar 
blando puede ser pálido y algunas veces tiene un -

.,,<:olor. aniar i 11 o 1 im6n. 

' '"''''''"''~' ,,;\ ' , ... ª'~··· ,,i.r os .cómh'a·rdór, sensibi 1 i dacFo . . Además 
· palidez .en algunoe ~asos y de:enrojecimiento en. 

:: .. otros, pueden observarse, si se examinan con cui dá 
do signos de atrofia de las papilas. En los casos: 
crónicos puede apreciarse glositis de Hunter o de­
Moc 11 er. 

Puede existir quei 1 itis angular y cicatrización 
lenta después de las maniobras quirórgicas bucales 
o periodontales. Incluso para un el fnico experimen 
tado, es diffci 1 establecer el grado de anemia co; 
una simple exploración física. Los tejidos bucales 
donde se nota mejor la palidez son el paladar bla_!! 
do y la lengua. 

No debe 1 levarse a cabo cirugía bucal de elección­
º tratamientos de pcriodoncia con estos tipos de -
anemia; podría ocurrir un sangrado excesivo o una­
mala cicatrizaci6n. 



i) A~emia Hemolftica.- Se puede observar palidez -
de fa mucosa bucal sobretodo a nivel de paladar 
blando, lengua y región sublingual, al progresar -
la anemia. 

Las anemias hemolfticas producen ictericia debido­
ª la hiper&ilirrubi linemia por destrucción de eri­
~~bcitos. Esta ictericia se percibe mejor en la es 
el er6t i ca, pero también puede notarse en pi e 1, pa: 
ladar blando y piso de la boca al ir aumentando la 
bilirrubina del suero • 

. La hipoplasia adamantina también.ocurre en algunos 
~~~sos de ~ritroblastosis fetal. Abarca los bordes­

incisoles en dientes anteriores.y porción corona-­
~ia d~ caninos y primeros molares primarios. 

No se requiere efectuar tratamiento alguno para c2 
rregir la pigmentación dental, puesto que afecta -
solo a los dientes primarios y presenta más que un 
problema estético temporal. 

4) Anemia Perniciosa (Anemia de Addison).- La glo­
s i ti s es uno de 1 os s f ntomas más comunes de 1 a an~ 
mia perniciosa. Los püéientcs se quejan de tener -
sensaciones de dolor y ardor que 1 legan a ser tan-

.molestas que el odontólogo suele ser el primero al 
que consultan para obtener alivio local. 

La l~ngua esta inflamada, descrita como de color -
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~'rojo carne", en su tota 1 idad por zonas~ en dorso-. 
y bordes laterales. En algunos cosos, se producen­
ulceras poco profundas semejantes ~ aftas en len-­
g~a. Con glositis, glosodinia y glosopi~osis hay -
una caracterfstica atrofia gradual de papilas 1 in-
guales que dejan una lengua lisa, con frecuencia -
denominada glositie de Hunter o Moller. 

El aspecto rojo vivo de la lengua puede experimen­
tar remisiones, pero la repetición de ataques es -
frecuente. En ocasiones, la inflamaci6n y ardor se 
extiende hasta abarcar la totalidad de la mucosa -
bucal; pe~o por lo general, el resto de.ellas 

· · · · et:'.'t!nte· ·.11 · it. U:d .o · · 
·~~·,, . '' . ·.:~~f' 
·ésta' enferme(;ta 

Y~rrant y Boen. y Boddingt~n observaron que las c6-
ltil~s obtenidas por raspado bucal en enfermos con­
anemia perniciosa tenían anormalidades nucleares -
que consistían en su agrandamiento e irregularidad 
de la forma y simetria. 

Estas alteraciones de células epiteliales son re-­
versibles r6pidamente con lo administración de vi­
tamina s12 . 

5) Anemia Ferropénica (Síndrome de Plumer - Yin- -
son).- Es frecuente la pal idcz de lo mucosa oral.­
La incidencia de queilosis angular y lesiones de -
la lengua vorian segón los distintos autores. 

La lengua est6 pAI ido y puede presentar atrofia de 
las papilas, adquiriendo una apariencia 1 isa y lu~ 

trosa especialmente en lo punto y los bordos. Al -



microscopio se observa que en algunas zonas de aP.!, 
rente atrofia completa existen papilas pero de for 

.. . . . -
ma aplanada. Al preguntársele intensionalmentc, el 
paciente puede admitir tener una hipersensibi lidád 
o una sensación de quemazón en la lengua que al in 
gerir comidas calientes o especiadas. 

Las lesiones de la lengua no son específicas y pue 
den confundirse con las de la anemia macrocrtica,~ 
las carencias vitamínicas, la glositis migrans o 
la irritación crónica por superficies ásperas de -
los dientes y un espacio lingual inadecuado . 

. ,:,~~8iltf11i~~~~f~fA~~JI::~, 
- Kel ly. 

Se acepta generalmente que el síndrome se debe de­
modo primario a carencia de hierro. Aunque pueden­
aparecer síntomas en la segunda y tercera década ~ 
de la vida, De modo característico las pacientes -
son delgados con una facic pálida y demacrada, una 
boca "delgada" que presen~a un pcqueRo borde roJo­
ci nabr io, labios delgados e inelásticos, una pequ~ 
Ra abertura bucal y qui losis angular. Casi siempre 
no tienen dientes; toleran mal los prótesis y se -
quejan a menudo de dolor de boca. 

El síndrome de Plumer - Vinson es una enfermedad -
de especial importancia para el pr6ctico dental de 
bido a que He ha observado que predispone al carel 
noma de la boca ast como a lesiones mol ignas de la 
faringe. Esta justificado la repetición frecucnte­
de las exploraciones de la cavidad bucal. 



.. ~ ·. 

6) Anemia Aplástica.- Pueden aparecer petequias, -
man6has purpóricas o francos hematomas en mucosa -
bucal en cualquier sector, y en algunos casos hoy­
hemorragias bucales, en eapoclal, ~ingivales espon 
táneas. Estos fenómenos se t'e 1 ac i onan con dof i c i e'ii 
¿¡a de plaquetas. 

A causa de la neutropenia, hay una falta general i­
zada de resistencia a las infecciones, y esto se -
pone de manifiesto por formación de lesiones ulce­
rativos en mucosa bucal o faringe. Estas lesiones-
! legan a ser de gran· magnitud y pueden establecer­

cuadro semejante a 1. de 1 a garganta debido a. 1 a-

. ·· ""eiu 1:ar;; • ~?A~l~ t.·· 
.•·.•:a aseml·a~:'(Ai'l;mi'é o· Anemia 

ti·c-á).- Alrededor de los dos años, el niño con ane 
mia 'de Cooley empieza a presentar un aspecto mong~ 
foide, con grandes prominencias frontal y parietal 
y desarrollo excesivo de maxilares y malares, jun: 
to con uno nariz pequeña de puente hundido. El de­
sarrollo excesivo de maxilares significa muchas ve 
ces mala oclusión, con dcntol lada abierta y gran-: 
des intervalos intcrdcntarios en el arco maxilar -
superior. 

La mucosa bucal es pfil ida, con un tinte amarillo -
lim6n por la ictericia crónica. Este color se per­
cibe mejor por detrás del final del paladar duro,­
y ~n el piso de la boca. 

las intervenciones dentales pueden ir seguidas de­
cicatrizaci6n defectuosa de tejil~s blandos; ade-­
más, si empre ex i stc 1 o pos i b i 1 i dod de cxarccrbar -
los síntomas de hipoxia cerebral o cardíaca en ca-



•o de sangrado importante en un paciente que ya e,! 
t6 anémico. 

8) Anemia Drepanocítica.- Seg6n los estudios de Ro 
binson y Sarnat, la mayoría de los pacientes con: 
ésta anemia presentan alteraciones óseas en radio­
grafías dentales. Estas alteraciones consisten en­
una osteoporosis entre leve y avanzada y una pérdl 
d& del trabeculado en huesos maxilares con apari-­
ci6n de espacios medulares grandes e irregulares.­
Las modificaciones trabeculares son notorias en el 
hueso alveolar. No hay alteraciones de la lámina -

.• . ,~, .. I igf fi~~%iif~::~.1~l,~i?Ji~~l1ffit 
?gí'~~~;~n de célJlas epiteliales en raspa--

. dos de 1 a mucosa bue a 1 en e 1 90% de pac i entes estu 
diados que poseían la forma drepanocftica homocig~ 
ta. Estas alteraciones eran agrandamiento nuclear7 
binucleación y una distribución cromática tfpica.­
Simi lares a las observadas en la anemia perniciosa. 

9) Anemia do Células Falciformes.- Aparte de la i~ 
ter i c i a y pa 1 i doz en mucosa buca I, 1 os enfermos 
muestran muchas veces sal ida tardía e hipoplasin -
de'ladentición, por fenómenos gl"itrnrales de falta-­
de desarrollo. En vista del aumento crónico de In­
actividad eritropoyética, y do lo hiperpiasia med!:! 
lar, las radiografías dentales muestran una opaci­
dad menor de la normal, por disminución del n6mcro 
de trab6culas. No cambia la movi 1 idad de los dien­
tes. 

10) Anemia Megaloblástica.- Los sfntomas orales 
pueden ser los responsables de que se descubra el-
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estado anéín i co. Existe atrof i a de 1 as pap i 1 as 1 in­
gu~ les de 50 al 70% de los pacientes. Puede ser lo 
dist~ibuci6n parcelar y se observa más a menudo en 
los bordes. A menudo el dorso de la lengua es li,so, 
bri 1 lante y esta enrojecido (glositis de Hunter).­
Algunas veces presenta profundas fisuras. Pueden -
existir erosiones superficiales. Es frecuente el -
dolor intermitente que puede sentirse en los bor-­
des o en forma de glositis difusa dolorosa. Quizá­
exista una hipersensibilidad de la lengua y la mu­
coso labial a las comidas calientes, saladas y es­
peciadas, y la"hipersensibil idad de la mucosa pue-
de hacer que las prótesis dentales se toleren.mal. 

·· ~fJcJ s .. ,!jJig~ · atr,6 i "d"fraf)te ·m .. cho-

. .,,·, .... ~, s /~~~~1t>ti~~!!~!~¡ st:~~·~~~.·1~:'fi'a:~:t~~~j t~'; 
:-di'sfagia por faringitis o esofagitis. En ocasiones 
los pacientes pueden referir una cierta pérdida de 

· los sentidos del gusto y del olfato. 

En general los sfntomas orales son notables en la­
carencia de ácido fólico y pueden producirse gra-­
ves estomatitis ulcerativas. 

11) Poi icitcmia.- Los tejidos blandos de la boca -
presentan casi siempre signos manifiestos de poi i­
citemia; los tejidos de encías, mucosas y lengua -
van desde el rojo intenso a diferentes tonalidades 
de pórpura y azGI; los encías a menudo están engr2 
sadas y o veces congestionadas o esponjosas; se o~ 
servan hemorragias espontáneas o producidos por 
causas mf ni mas, cspcc i al mcnte hcmorrag i oi:: en 1 os -
marg&ncs 1 ibres de los encías; o veces se observan 
petequios, equimosis o hasta hematomas en diversos 
regiones de lo boca. 



Tiene especial importancia para el práctico dental 
la tendencia hemorrágica de los enfermos poi icit,2 

"micos. Las extracciones pueden acompañarse de epi­
. sodios hemorrágicos moderados o hasta graves. Aun-
que estas hemorragias pueden constituir un proble­
ma, suelen denominarse con los métodos corrientes­
de la clrnica y pocas veces 1 legan a ser.peligro-­
sas. 

12) Agranulocitosis.- El paciente se queja partic~ 
larmente de dolor de garganta y aisfagia. Se 
cen u.1 cerac iones gr aves especia 1 meni<e en 1 as 

.t;t · · . ~.f e~}t 
'~'"' , ">-' , J~~\ ..• '.\. c.·C:"'."º.\;, 

··••· ·.·.··•·· ··... • .. > . :a-mucos'a•'de, as encfas'/ . 1os, 
•-p~iada~ y lengua~ Las fes iones están bien del imit~ 

dascy no ti en en un ha 1 o eritematoso. Los gang I i os-
1 i nfát i cos regionales pueden estar aumentados de~ 
tamaño. 

la deshidratación y la relativa inmovi 1 idad de !a­
lengua hacen que 6sta seo muy saburra!, producien­
do un hedor notable. La necrosis de la región pe-­
riodontal puede producir caldo de los dientes,y¡ -
subsigui~ntemente secuestración de hueso. 

Se puede mantener una buena higiene bucal con en-­
juague a leal ino. Si hay mucho dolor, pueden apl i-­
carse localmente ciertos anest6sicos. Tambi6n pue­
den ayudar los enjuagues bucales en bacitracina o­
neomicina. 

Con un diagnóstico precoz y un tratamiento eficaz, 
los enfermos suelen cuarar por completo. El denti~ 

ta puede contribuir a reducir la mortalidad entre-



estos enfermos inedi ante e 1 di agn6st ico tempt•ano. 

13)Leucemia.-

a) Leucemia aguda.- Las primeras manifestaciones 
intrabuéalés pueden consistir en hipertrofia de 
ta~ encfas, con o sin zonas necr6ticas, abscesos -
de la pulpa en dientes el fnicamente sanos, o a ve-
ces ólceras en mcji 1 las, amígdalas o faringe. El -
primer sfntoma puede ser el sangrado por las en-·­
cfas después de extirpaciones dentales. En la se-­
rie de enfermos con leucemia aguda estudiados por­
Lynch y Ship, el signo m~s comón en la región de -
cabeza y cuello fué. la .adenQpa~ra •. 

'ª~~~t9~~. 
síntomas generales de leucemia aguda, 

mencionamos las lesiones bucales más importantes,­
muchas veces precoces. El dentista tiene la obliga 
ci6n de pensar en una posible causa general frent-; 
a lesiones ólccradas de las encras y los tejidos -
bucales, en especial si existen al mismo tiempo hl. 
pertrofia de las encfas, y ganglios 1 infáticos ce~ 
vicales muy grandes. Aunque la frecuencia de sinto 
mas bucales disminuye si se toman en cuenta todos: 
los casos de leucemia, desde el punto de vista de­
la odontología clínica la frecucn~ia de lesiones -
bucales sigue siendo importante, 

Resh piensa que las lesiones bucales de la leuce-­
mia podrfon ob~dccer a p6rdida de factor de coagu-
1aci6n, de e 1 cmüntos pr·otectorc~ en 1 a sangre, y a 
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infiltración de la mucosa por células leucémicaa. 

l:a hipertrofia gingival ca1•acterfstica so debe cn­
~a~te a infiltración de los tejidos de I~ encfa 
por leucocitos anormales y a pequeños infartos mCi! 
tiples. 

los leucocitos inmaduros carecen de las propieda-­
des fagocitarías y protectoras de los leucocitos -
maduros, con lo cual los tejidos bucales se vuel-­
ven muy sensibles a la infecci6n secundaria por la 
flora bucal. 

.,,,_ 

,;J~ ~; 't.i~;~t' 
111orra91a~'i.(J'britü¿~~~¡~;~ no('l.c:>s ·:~abscesos" 

~'ul~pél, o' mejor dicho la 1 icuaci6n de la misma pue­
:Clo 'afectar .dientes siri caries. Estos·paciéntes se-
quejan a veces de intenso dolor sin causa clfnica­
aparente. Cabe encontrar fístulas en las zonas pe­
riapicales, La infi ltraci6n por células lcucémicas 
en el periostio del diente produce grados varia- -
bles de aflojamiento y móvi 1 idad de los dientes. -
En los frotis del exudado del surco gingival, no -
es raro encontrar leucocitos anormales. Esto puede 
constituir un elemento de diagn6stico el ínico. 

En la leucemia, el tratamiento de las lesiones bu­
cales consiste en mantener la mejor higiene posi-­
ble, alivior el dolor, y disminuir lo irritoci6n -
de las lesiones nccr6ticas. Puede empicarse un en­
juague tibio levemente al colino. Es úti 1 lo anti-­
bioterapi~ parentcrol para evitar o reducir los I~ 
siones ulceroncc1•6ticas de lo boco, aunque no modl_ 
fica la evolución do la enfermedad. En ocasiones -
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existen infecciones mic6ticas secundarias difící-­
ies de.combatir. Están contraindicadas las extírp!!, 
~i~nes, biopsias bucales y raspados profundos. En­
caso de dolor agudo de los dientes, se real izar6 -
un drenaje amplio, abriendo la cámara de la pulpa­
del diente afectado para permitir el drenaje por -
las rafees de este diente. 

Como seRalaron lynch y Ship, es importante hacer un 
tratamiento odontol6gico profiláctico en un pacie!!. 
te leucémico durante alguna remisi6n, el tratamien 
to .debe comprender 1 as medidas necesarias para lo": 
rar. un estado de salud 6ptimo de encías .y tejidos .~ ·· 

· : . ~'.:;~ií~~~~t·~~~t·1·~~'erí~~~~v!:~~~~~t±~;(j.~~~tfi.·.w · {;(, 
n'~ .;.u'Cho 'tiempo, coíno 1 as man i Óbr as peri od6nt i cas 

de J arga durac i 6n, pues las rem í 8 iones hemato 1 óg i -
~~as no duran mucho. 

Tonto el dentista como el médico deben tener pre-­
sente la posibi 1 idad de complicaciones como infec­
ciones y hemorragias. Se requiere estar alerta en­
caso de presentarse dichas complicaciones. 

b) Leucemia Crónica.- En algunos cosos el motivo -
de la consulta es la tumefacción de los gangl íos -
del cuello que' se atribuye a uno infección denta-­
ria pero que en realidad es debido o uno infiltro­
ci6n de células leucémicas. lo linfadcnopatfa pue­
de ser única o múltiple, local izado ncncrolmcnte -
en lne regiones submoxi lares y carn~tcrizada por -
la presencia de ganglios duros y m6vi les general-­
mente sin otra monifcstoci6n. 

Algunas veces la manifestación bucal que motiva a-
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ja consulta puede ser simplemente las encías pál i­
das o a la palidez del rojo de los labios o de laa 
mucosas. En estos casos también, aunque el aspecto 
p&lido de los t~jidos bu~ales hace pensar más que­
en la leucemia está indicado un recuento hemático. 

Todavía en otros casos los signos iniciales en la­
bo~a pueden ser fundamentalmente de tipo purpóri-­
co: tendencia de las encías a sangrar fácilmente,­
petequias, puntos purpóricos o equimosis. 

c) Leucemia Granulocftica.- Las primeras manifesta 
.cion0s,clfnicas pueden ser_.hipertrofia,y necrosis7: 

,\;'~'•:_',<?. :~tj'' .r.~~~-~,,:" ;, ~j~-~-.~.i;~d¡~~~i¿~;~~i~~~J~t~í~(~3:•;. 
'•. .. .... '''·',:·.: .. :. . - - -

Fi4)Leucopenia.- Un estado de leucopenia puede orJ. 
'9iilar infecciones en la boca; como ólceraciones, -

necrosis hfsticas, gingivitis infecciosas e infec­
ción de Vincent. Ast, numerosas infecciones buca-­
les son manifestaci6n de enfermedades generales 
que se acompafian de leucopenia. 

Dos enfermedades, 1 a agronu 1 oc i tos is y 1 a neutrop~ 
nia cíclica, caracterizadas por intensa leucopenia, 
tienen especial importancia para el Cirujano Oen-­
tista debido a su tendencia a afectar a los teji~­
dos bucales con cierta frccucncin. 

15) Neutropcnia Cfcl ica.- Los pucicntcs con esta -
enfermedad tfpicamente, prcscnton ur1<1 gingivits 
avanzadn, n veces una estomatitis con ólceras, que 
corresponde al período de la ncutropcnia y se debe 
a la invasión bacteriana, principalmente desde el­
surco gingival, en auscnci a de un mecanismo de de-
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f!ensa. 

A 1 volver a 1 a norma 1 i dad 1 a cantidad de neutr6f j -
los, la encía adquiere un aspecto casi normal, En­
nifios~ el efecto repetido de la infección suele 
producir una considerable pérdida del hueso de so­
porte en torno a los dientes. 

Puede haber úlceras dolorosas aisladas que persis­
ten de 10 a 14 dfas y curan con una cicatriz. 

16) Neutropenia.-

. ,,a) Neutro~en i a Congén i ~!l.•-:-. M~ yJJl,J\<'!;~~,)'..~.~~J~.~~r: · 
. ·.-,.~r.·· _j,>,J:.e:,t9.~ ·~- ;::~~o.::',,~o'.J.f~a-··~1·.··.:~,;~z:;}a\~.dtiaf[es'J ... ·' .. ·ªe,·:~~n,,;t'..~~l}a;~;,_ .. · .. 

~!f~~~u~~ 'r!,t:·~~os'a "~~c~yr~'t :~ labio ... inferior. . 

L~s lesiones r~~parecieron a intervalos de 4 a 6 -
semanas durante un período de 10 años. Las infec-­
ciones faríngeas y orales recidivantes fuer6n lo -
más destacado, Se han descrito gingivitis cr6nicas 
con encfas inflamadas, tumefactas y olor fétido. 

b) Neutropcnia cspl6nico primario.- Se han referi­
do lesiones orales incspccfficos en aproximadamen­
te el 20% de los pocicni:es. Pueden producirse le-­
siones aftosas y ulceraciones nccr6ticas que se re 
1 ac i onan probab 1 emente con 1 a rwutropen i o. 

Erf y Fry <lescubr i eran unas (d C<!t'ns 1 i rnp i as, ese u­
vadas de 2 m 1. de di órnctro que hnbi an durado dos -
semanas cada mes durante 1 os 2 ülíos anteriores. 

e) Neutropenia hipoplSsica cr611ico.- Se han dcscri 
to "úlceras gangrenosas" y ulceraciones recidivan-
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c'ar~d •y:··Holt desdubrTerón p¿teq1.Has en ·todos ··sus - ',, 
enférmos :demononucleosis infecciosa~ y consideran 
~st~ lesión como signo diagnóstico importante, aun 
cuanooºel '.níimero de petequias sea inferior a cinco. 

Para· 1 as lesiones buca 1 es, se recurre a un ·trata-­
miento sintom6tico. Puede emplearse un anestésico­
local para la~ 61ceras dolorosas y lo~ enjuagues -
con·agua oxfgenada ayudan a combatir la posible 
ging1vitis por fusoespiroquetas. · 

18) li nfomaa Ma 1 i gnos. - Las 1 es i oncs de 1 1 i nfoma -
maligno son ~oras en las regiones orales, y se les 
diagn6stica y trata a menudo incorrectamente. Lo~­
lesiones pueden ser primarias o secundarios, úni-­
cas o mdltiples. 
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. El paladar y las apófisis alveolares son las loca­
~l izaclones habituales de los tumores y casi siem-­
pre cxi ste tumefacc i 6n del 1 ugar, que puede ser d1!, 
ra o blanda y se asocia a veces o dolor de intensi 
dad variable. En ocasiones, existe anestesia regi~ 
nal. No es infrecuente que se extroigan las pieza~ 
dentarios afectadas por el tumor debido al dolor,­
la tumefacci6n y la movi 1 idad. ·· 

La afcctaci6n de los tejidos blandos aparece en la 
re9i6h de unión del paladar duro con el blando, -­
donde existe una considerable cantidad de tejido -
linfoide. La infiltración tumoral produce una dis-

'··9R~:ta tumefacción de tinte azulado. 

'oí•~~~ó;~~!~t!~!~1~~~l~t!!!~!~~~~1~~~,, 
·•En e 1 ret i cu 1 osarcoma óseo puede existir entumec i­

m i ento de los labios y catda de los dientes, la tu 
mefacción es dolorosa a la presión. -

19) Miel orno móltipln.- Aón cuando los maxilares se 
afectan raramente, en ocasiones los lesiones de 
los maxilares han sido lo primero manifestación de 
la enfermedad. Las lesiones maxi lores no son fre-­
cuentes posiblemente porque en los maxi lores no 
existe hematopoyesis en los adultos, Los tumores -
nacen en e 1 centro de 1 hueso y,· por i nf i l trae i 6n -
perfor~n lo cortical para dar lugar a tumefaccio-­
nes de los tejidos blandos. los tumefacciones in-­
traoralus tienden a ser ~cdondcndas y de color ro­
jo azulodo, como las de una lcisi6n peril'út•ico por­
células gigo11tcs, y se ulceran lwbitunlmentc. Pue­
den llegar o recubrir los piezas dentarios. Cunndo 
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del. rilaxi lar superior los tumores invaden ni s~ 
lesiones son a menudo dolo~oBas y­

puede existir parestesia do labio. En un 18% de 
1 os casos ·se produce pérd i du de piezas dent.ar i as, -
lo cual fué analizado por Smith. 

Radiogr6ficamente, las lesiones son casi siempre -
pequeñas, redondeadas y discretas y tienen una ªP!!. 
~iencia bien definida. Pueden existir numerosas y­
peque~as ionas de destrucción ósea dentro de una -
r~gión de radiotransparencia generalizado. Puede -
existir resorción.de las rafees. Es característica 
la en sacabocado (el hueso, principalmente-

n e l';'é·· ~lti~iiit .. .'~~~: .. ~·'> 
... en h~¡;,orragia gingival espontánea' prolongada y. 

<hemorragia excesiva después de extracciones denta-
'tes. . · 

las petequias de la mucosa bucal son raras. 

21) Déficit de Factor V, VII, y X, y de Protrombi­
na.- Pueden producirse molestas hemorragias tras -
las extracciones dentales y tonsi lectomias, aun 
cuando las intervenciones quirúrgicas son mucho me 
nos pcl igrosas que en la hcmofi 1 io. 

22).Hem-ófilia.- En la hemofilia, 11 la hemorragia en­
muchos sitios de la cavidad bucal es un rasgo fre­
cuente, y la gingival puede ser masiva y prolonga­
da. Hasta los procesos fisiol6gicos del broto y 
caída de dientes se producen con una hemorragia 
prolongada. Spiegel y Col estudiaron las manifcsta 
ciones bucales de las diversos hcmofi 1 íos. -
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El problema de las extracciones dentales es diff-• 
oil en los hemofflicos. Sin la. premedicaci6n adc-­
cuada, hasta el menor procedimiento quirlirgico pu_! 
de producir la muerte por desangrado. La extrae- -
ción dental por medio de bandas de goma ha sido 
efectuado con éxito; se coloca la banda de goma al 
rededor del cuello del diente y se deja que emigr~ 
apicalmente, lo cual causa la cafda del diente gra 
cias a la necrosis por presión del 1 igamento peri~ 
dontal. -

Si es necesario efectuar un procedimiento quirúrol 
co con una extracción dental, la operación será 
considerada como mayor y realizada solo en un hos~ 
,;pit 
v. 

··.···, e· ... ,)~(!''l. L ~ ~·, '-'i < , . . . .· . . . CC!)S, .. • . 
ºdó·. producto de proced i mi COtOS; qU i rÚrg ¡ COS I j OC 1 U Í -
das las extracciones dentales, se recomienda la 
transfusi6n preoperatoria de sangre entera y admi­
nistración de globulina antihemofflica, 

Sin embargo, la cirugfa bural es bastante peligro­
sa y se ha de evitar siempre que sea posible. Lo-­
mentablemente, uno proporción de hemofflicos tic-­
nen un anticoagulante circulante, probablemente un 
a~ticuerpo, que inactiva ~specfficomente el factor 
antihemoffl ico, y anula de esta manera los efectos 
de la transfusión. 

23).Seudohcmofi 1 ia.- Existe hemorragia gingival, -
unas vccus es csponténea y otras aparece después -
del cep i 11 ado. 

La enfermedad puede ser descubierta luego de ex- -
tracciones dentales debido a hemorragias prolonga-
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das y excesivas. La hemorragia profusa puede comon 
. -

zar en el momento de la extracci6n y continuar in-
definidamente, puede empezar algunas horas después 
de la intervención quir6r9ica y convertirse en un­
flujo incontenible: 

la muerte por hemorragia en la soudohemofi lia es -
rara pese a.que hay una pérdida oxcesiva de sangre. 
Sin embargo, es preciso que el odontólogo reconoz­
ca los peligros inherentes de la oxtracci6n dental 
para que, de ser tal procedimiento absolutamente -
necesario este alerta para instituir rápidas medi­
das para controlar la hemorragia si ocurriera. Por 

en.eral,> ee; menes:te~.;,ev.i~ar c1~odos'I os,.proc;,edi ,.. .... , '<,.·," 

~f ~ii'~i{~~~~,~~~~~~~~~¿;;¡~~'.~~~~~\~tl~~'~1'.i1,~.i';ij;1~~~:~~i;¡~}i~t:t~·(,}~~p¡ 
'24) Par.~heÍnofÍI i.a.- En algunos pacientes con hemo­

·. fi 1 ia hay hemorragia gi ngival espontánea, las pet_2. 
~ui~s de la mucosa bucal son raras. La salida pro­
longada de sangre tras una extracci6n dental es co 
mún, y puede ser mortal. 

25) M~croglobul inemia.- Las lesiones bucales, con­
sisten en hemorragia gingival espontánea, con sali 
da continua de sangre, úlceras sangrantes en len-~ 
gua, paladar, mucosa vestibular o encía; y zonas -
focales de hiperemia que son edematosas y doloro-­
sas. Es común que haya hemorragia prolongada y - -
abundante despufis de extraccioncH dentales. Tam- -
biin se ha informado lesión glandular y salival y­
xcrostomia. 

26) Sfndromc de Aldrich.- Es frecuente observnr he 
morrag i as espontfineas de ene í as as f como de 1 t:ubo­
i ntest i na I y la nariz. Tambifin hay petequias ~ala-
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tinas. 

No hay tratamiento espéc ffi co ya que 1 a muerte sue 
1 e sobrevenir dentro de 1 os primeros e i néo años d'; 
vi do. 

27) Trombastenia Familiar.- Lo que más destaca en­
este complejo morboso son las petequias y las equi 
mosis. No son raras las hemorragias mucosas.espon': 
t6neas. Pequeñas intervenciones quirúrgicas, como­
la frenectomfa o el desbridamiento coronat, que 
provocan ligeras abrasiones de las encfas, y pue-­
den originar intensas hemorragias. En la gran may~ 
.r fa de casos puede obtenerse. una historia fam i .1 i a; 

'. · ... • ... y . ·,.. '.•'''l#,~'.l\., .... ': . ,, .. '•; 
tiles' los hemosttiticos'tocales' en' cavid«ld bu:.. 

C!at p~ra detener el sangrado capilar. Las manio- -
· bras odonto l 6g i cas deben ser muy· poco traumét i cas. 

28) Púrpura.-

a) Púrpura no trombocitopénica.- Las encfas son a­
mcnudo hipurtr6ficos y, alguna vez contienen proli 
ferac iones granu 1 ornatos as muy vascu 1 ar iza das a 1 re:: 
dedor de los coronas de los dientes. Estas masas -
sangran fóci lrnente durante largos perfodos, Tam- -
bifin puede existir palidez de otros tejidos buca-­
les, que hace pensar en la anemia, que frecuente-­
mente acompaña al escorbuto. 

'-i;';.::¡,· 
-~ _.. 

As f, 1 a sospecha de una púrpur<1 voscu 1 ar hoco nece 
saria uno historio dietética poro dctermincw si h";; 
habido suficiente ingestión de 6cido asc6rbico. 
Tiene importancia diagnóstica la noci6n de que en-
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este pats lapórpura ~scorbótica es escencialmente 
. una enfermedad de 1 ni i'lo y se observa rara vez en -
los· adultos .• 

b} P6~pura trombocitop6nica o idiopática.- Unos de 
las manifestaciones notorias de la parpura trombo­
citop~nica es la intensa y con frecuencia profusa­
hemorragi~ gingival que ocurre en la mayor porte -
de casos. Esta puede ser espontánea y suele origi­
narse en ausencia de lesiones cutáneas. 

Los petequias también aparecen en mucosa bucal, c2 
m6nmente en paladar, como grupos de abundantes man 

· · .· "~ ; iza~; mi, ~squ :',~~ti;&~~~~:~ l. tjt.~~\~t~~1¡!~~¡;;~~~~~!~~~:~:: 
es aquf ~casional. 

:29) Pórpura Trombocitopática.- .(Trombocitopatfa).­
Estas manifestaciones bucales son las previsibles­
en este trastorno hemorrágico. La hemorragia gingl 
val espontáneo es coman, en tanto que la equimosis 
mucosa ocurre ocasionalmente, La hemorragia excesl 
va y prolongada por una extracción dental puede 
1 legar a ser un problema terapéutico serio. 

Los hemostáticos corrientes y transfusiones de san 
gre ayudan a cohibir las hemorragias intensas. La:: 
muerte por hemorragia prolongada es rara pero ob-­
vi amente puede ocurrir. 

En caso de intervenciones odontólógicas suscopti-­
bles de producir sangrado importante, estos pacien 
tes deben hosp ita 1 izar se. Puesto que 1 a enfermedad 
puede dar lugar a manifestaciones cl(nicas de gra-
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vedad variable, debe evaluarse en cada caso la no­
cesidad de hospitalización y transfusión antes de­
l.os tratamientos odonto l 69 i cos de restaur.ac i 6n. 

30) Trombocitemia (Trombocitosis)•- La hemorrogia­
gingival espontánea es uno de los signos más comón 
mente comunicados de la T~ombocitemia. -

. También se producen hemorragias abundantes y pro-­
longadas después de extracciones dentarias. 

Los tratamientos odontológicos suelen ser conserva 
dores, retrasándose cualquier tratamiento de elec-: 
ci6n . Si hay ginglv,its o enfermedad perJodont 

... ii~l~~1ae~4:~J~,~~7l· .~ ··.····.·"·~;í1&~~1~ ··•· 
cada 'sés í6n emp 1 eando grandes cant i dacles de per6x i . 
'do de hidrógeno o de hemostáticos locales para de: 

· .. tener el sangrado conforme vaya produciéndose. Si-:-
son absolutamente necesarios algunas extracciones, 
en general se puede detener la hemorragia rellenan 
do el alv6olo con material absorbible de tipo gel: 
foam. Durante los dtas que siguen en la interven-­
ci6n se necesita una estrecha vigilancia en caso -
de nuevo sangrado. 

31) Telangiectasia hemorrágica hereditaria.- Se 
suelen encontrar talangiectasias en la lengua, la­
bios, paladar, mucosa de las meji 1 las y cncfas, en 
el orden de frecuencia indicado. 

Se han observado menos casos de existencia de ta-­
langiectasia en casi todos los 6rganos vitales, co 
mo los aparatos respiratorios, gastrointestinal y: 
genitourinario. 
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'Algunas veces hemoptisis procedendes de talgiecta­
'sias buco - faríngeas se confunden de momento en -
~ia tuberculosis. Puede ser muy ótil, la demostra--
ci6n de lesiones talangiect&sicas en el segmento -
posterior de la cavidad bucal. 



.CAPITULO VII.- AGENTES TERAPEUTICOS UTILIZADOS EN 
EL TRATAMIENTO. DE TRASTORNOS HEMA­
TOLOG ICOS. 

Los principales pró<:fuctos uti 1 izados en el trata-­
miento de leucemias, mielomas y linfomas; son ra-~ 
djaci6n ionizantes, al qui !antes, antiemetabol itos, 
alcaloides oncolfticos, hormonas corticosuprarren~ 
les, antibióticos, enzimas y agentes uricosaricos. 
Todos pueden c·ausar graves efectos secundarios. R~ 
ramente son curativos pero muchas veces logran re­
misiones hematológicas y clínicas si se emplean 
adecuadamente. El tratamiento de sostén de los pa..; 

f!~.~~ili··~J~.~,~~~1i~
16 'iBlil ·:·.: ... 

~<':.·rés ij'¡j¡';~~~~~r~~les el. v~iúmen.·sangurnco; ··1 a capa:..··· 
cidad de transporte de oxígeno por la sangre; pla­
qúet as o p 1 asma comp 1 eto ó en fracciones. la adm i -
nistraci6n de sangre o sus componentes conlleva p~ 
ligros importantes que deben pesarse contra los re 
sultados e~perados. 

Radiaci6n.- La radiación ionozante puede adminis-­
trarse desde una fuente externo mediante rayos - -
roctgen o cobalto, o de origen interno dado un is6 
topo radioactivo, como el fósforo radioactivo - ~ 
(32p), Los efectos producidos por la irradiación -
de las c61ulas tisulares han sido muy cstudiados,­
pero no se ha establecido con exactitud el lugar -
de la r~di~ción bioqufmica primaria. 

La tcrnpéutica ele irr~1diaci6n actua en la <lcstruc­
ci6n de las c61ulas tumorales an prol ifera~i6n rA­
pida, respetando lo más posible las c61ulas norma-



La radiación ionizante se ha utilizado mucho para­
tratar enfermedades del grupo del linfoma y formas 
crónicas de leucemias, pero no para combatir las -

·fort11as leucémiC"as agudas, ya que muchas veces la -
reacción origlnarf a evolución m6s rápida. Se em- -
ple6 primeramente para tratamiento de la enferme-­
dad de Hodgkin, desde entonces se ha utilizado més 
que en ninguna otra forma de .tratamiento para to-­
das las enfermedades del grupo 1 infomatoso. 

enfermedades del del Unfoma son .radio-~ 

a es ~·:~ltn; '' 
t~~por~ 1 es y 1 as enfermedades acaban por vo 1 verse­

'·:~ee i stentes a la terap~utica intensiva adicional.-
Sin .embargo, en los ~ltimos aRos ~e ha comprobado­
que la probabilidad de recafda de la enfermedad de 
Hodgkin {y quiz~ de otros linfomas), en un campo -
tratado con radiaciones, es función de la d6sis ad 
ministrada. -

El uso del fósforo radioactivo tiene ciertas venta 
jas sobre la radioterapia, en el sentido de poder~ 
se lograr radiación generalizado del sistema hema­
topoyético con relativa faci lidod sin producción -
de enfermedad por irradiación. 

Como todas las radiaciones ionozantes tienen efec­
to depresor sobre la médula ósea, en los cnfcrmos­
sometidos a este tratamiento deben efectuarse re-­
cuentos de leucocitos y determinaciones de hcmat6-
rrito con mucha frecuencia. El nGrnero de lcucoci--
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tos q~e se ~onsidera contraindicación para prose-­
guir el tratamiento depende de c~da caso; no cabes;.. 
dar .. reg I as f i J as a 1 respecto. .La apar i c i 6n de leu­
copenia, tromboc i topen i a y anemia requiere precau­
c i 6n )' ob 1 i gar a estudiar cuidadosamente a 1 pac i en 
te antes de proseguir el tratamiento. -

Ágent es a 1 gu i 1 antes. - Entre 1 os compuestos mlis ef j_ 
' caces para tratamiento de leucemia cr6nica y 1 inf2 
.. mas se hayan estos agentes. Estos compuestos 1 i mi - . 
tan al crecimiento tisular impidiendo la actividad 
mit6sica y suprimiendo la división celular. 

:~~~~":Íf':CÍ~~hi"d~:~t~·de '.~~ti.I - bjs·(beta -
·:&,:é~rilfha (mostaza nitrogenada, HN2). 

La mostaza nitrogenada ha resultado de máxima uti~ 
fidod ~n la enfermedad de Hodgkin, en donde suele­
lograr rápida remisión de la fiebre, sudores, ano­
rexia, prurito y debi 1 idad, acompañados de dismin~ 
ción de volumen de ba::.o, htgado y ganglios 1 infátj_ 
cos. 

En el linfosarcoma, en el sarcoma de célu~a del r~ 
tfculo, y el 1 infoma folicular gigante, la respue~ 
ta al tratamiento con mostaza nitrogenada es muy -
variable según los pacientes. 

2) Tioti lonmelamina (TEM).-

Debe administrarse con toda procouci6n. En algunos 
pacientes una d6sis inicial de 2,J mg. actúa inte_!! 
semento sobre la hematopoyesis, lo que dura varios 



mtjses. 

Se han obtenido mejor os resu 1 tados c 1 rn i cos ut U i -
zando TEM en casos de 1 i nfosorcomas .y de r i'nfoma~fo 
1 i cu 1 ar gigante que en 1 a enfermedad de Hod9k í n y7. 

.el sarcoma de c61ula del retrculo. Se han logrado­
buenos resultados en el tratamiento de leucemias -
mielocfticas cr6nicas y de leucemia linfocftica, -
cr6n ica. 

3) Acido p- (di- 2 - cloroetifamino) - fenilbutfri 
co (cforambuci 1, CB 1348). -

es; m6• nfer:lm ' ••<ce 
.~1,i(~j~ :·'.!,t~t~; ; J~~~!~i·f~ '" 

s.11rcoma~·y; e 1 n o'm'a fo r. cut ar·· _, ,, ' 
.,:919ártte, que en el sarcómá de célula del ·~'etrculo-

y en . 1 a enfermedad de Hódgk in. 

El clorambuci 1 es eficaz para tratar la leucemia -
1 infocftica cr6nica, pero carece de utilidad en la 
leucemia mielocftica cr6nica. 

4) 1 - 4 -dimetansulfoni loxibutano (busulf6n). 

En d6sis pequeñas deprime selectivamente la granu­
locitopoyesis. Este agente al qui lante es eficaz pa 
ra tratamiento de leucemia miel6gcna cr6nica y di-:. 
versos trastornos "mioloproliferotivos", pero no -
ha tenido utilidad en estas formas de procesos ma­
lignos. 

5) 2 - (bis (2-clorocti 1) amino) -1,3,2 - oxozafos 
foridina, 2 óxido (ciclofosfamido, cytoxán). -

Es eficaz para tratar las recaídas tempranas de 
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~teucemia aguda en los niftos y contra el sarcoma de 
células deLretfculo y el linfosarcoma, y moderada 

. mente l'.ít i 1 en 1 a 1 eucem i a aguda y 1 a enfermedad d'; . 
Hodgkin. El mecanismo de su acción antitumoral so­
~re~ .que es similar al de la mostaza nitrogenado, 

6) p ... di (2 - cloroetil) - amino - L._ fenitalami 
na (mostaza de 1 - fenitalamina) (melfalán). 

Eri ~I tratamiento de mieloma m61tiple parece muy -
prometedor. 

Anti metabo 1 i tos. - Antagonistas de 1 ácido f6 I i co 
(Ami nopter í na y Ametopter i na). .. . . ... . . , 

. e•~""·. .· , ~~~~~~;ii~i~~~]~ri11:me 
•.... ·dÉtt'afi· clrú 1 ª·~ neop 1 á'~T~~9··~n rriay~r grado 

>1q~~ e,I de 1 as. cé 1u1 as norma 1 es, todav r a no ha 1 o-­
•: or:ado curar la leucemia, pero ha producido nota;.. -
.bles remisiones temporales de la enfermedad. 

Como estos preparados so 1 o son út i 1 es en el 14%, -
aproximadamente, de los adultos, se emplea sobre -
todo para tratamiento de la leucemia en niños. 

Alcaloides oncol fticos,- Se han extraído gran núm.!:; 
ro de alcaloides de la planta pervinca, algunos 
han demostrado poseer actividad oncol fti~~. En el! 
nica solamente se han estudiado ampliamente dos, -
la vinblastina y la vincrististina. 

Se ha comprobado que la vinblastina ca 6ti 1 para -
tratar la enfermedad de Hodgkin y otros 1 infomas.­
Producc remisiones notables en un porcentaje elev~ 
do de leucemias 1 infocfticas agudas en los niños,-



pero es eficaz para perpeturar las remisiones. 

Antibióticos.- Algunos ejercen acci6n intensa so-­
bre las actividades metabólicas de las células. 

(1 antibiótico estreptonigrina presenta una nota-­
ble actividad antitum~ral en diversos linfomas y -
leucemias linfocrticas crónicas. 

La Daunomicina es el primer antibiótico que se ha­
comprobado, actúa en la leucemia aguda. 

También tiene cierta actividad para pro~ocar reml­
niños con: 1 eucemi a avanzada~' la;combi na;.;.¡-

' ' ' ·;:~~l~f a~~vi:~~~~~i~:~~~~n~~~ii'~~;i,~~~~t~~;!1i(~~(~~~,~;tf 
,''-'•"· 

:tá dau~o"1fc i na, es un producto mUy t6x i co que puede 
,:<:ausar aplasia rápida e interisa de médula y úlce-­
ras bucales. 

Enzimas.- La 1 - asparaginasa es el primer agente­
terapéutico uti 1 izado en el hombre para tratar en­
fermedades neoplásicas. No se han podido efectuar­
ensayos terap6uticos óptimos, porque la enzima es­
difíci 1 de obtener, pero se ha comprobado que pa~­
cientes con leucemia 1 infobfástica aguda y leuce-­
mia miel6gena aguda responden. 

Esteroides corticosuprarrenales.- La prednisona, -
aisladamente o en combinación con otros productos­
c.,nt i 1 eucém i cos, se ut i 1 iza: sobre todo poro provo-­
car remisiones. 

Estos preparados pueden ser uti les para tratar la­
tendenc i a IH:morr6g i ca o en 1 a ancm i o hcmo 1 ft i ca 
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que ~e aso~i an a estas enfermedades, i ne 1 uso cuan­
do .no producen cambios notab 1 es en e 1 nl'.ímero de 
·leucocitos. 

Los.esteroides corticosuprarrenales resultan partl 
cularmente Gtiles en el tratamiento de las anemias 
hemol rticas autoinmunes. 

Agentes ur i cos<'.ir i cos. - La h i perur i éem i a frecuente­
mente plantea problemas en pacientes con enfermeds 
des neoplásicas, sobre todo cuando están bajo tra­
tamiento de radiación o quimioterapia. Son 1'.ítiles­
en el tratamiento de estos enfermos los agentes 

;;~~~ .. e•J~~~ºi~i~~~'~f~i~~i~~i~¡p~;~~!f 
. Transfus i 6n sangu f nea. - El conocimiento cree i ente­

: de gran nt'.imero de grupos sangufneos, los perfecci.2. 
namicntos en las t~cnicas de compatibilidad cruza­
da de dador y receptor, y el desorrol lo de mfitodos 
más eficacos para mantener y conservar la sangre -
se han comhinado para que progresara netamente la­
transfusi6n sanguínea, 1 legando o constituir uno -
de los mayores logros de la medicina moderna. 

La era moderna de las transfusiones de songre emp!:_ 
z6 en 1900, cuando londsteiner dcscribi6 la presen 
cia de sustancias isoaglutinantc~ e isoaglutina- ~ 
bles en la sangre humana. 

Tipos y vfos de transfusi611.- Lu vía de inyccción­
habitual es la venosa, si bien c~istcn otroM vfas­
con indicaciones más limitadas como son: int:raart~ 

rial, introósoo, intrapcritoneal, intrapleurol; no 
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se uti 1 izan. 

Indicaciones: La sangre completa es una mezcla do­
eritro¿itos, leucocitos y plaquetas suspendidas en 
plasma. El plasma está formado principalmente por­
agua, pero cont i ene e 1 ectr6 I i tos y prote f nos i mpO!. 
tantes. 

El médico ha de estimar las necesidades do cada p~ 
ciente y utilizar solo los componentes que están -
. indicados. 

la transfus i 6n .de sangre comp 1 eta; se .-ut i 1 iza .cuan~ .:. , < 

.. --· . ·~~~:~~¡~~¡;~ ...... -~;!~~i~1"······ ·,,:~i~~y~~~~!,.:~~,~~t:-·''"' . 
;.·.e e.·.c'lr'¿\.a¡ ~nté.>'Est6- i'nctitiada·. en el. trataini ento de 

hemorragias agudas; los criterios para establecer-· 
1 á: transfus i 6n adecuada dependen fundamenta 1 mente­

. de 'va 1 orar e 1 estado e 1 f ni co de 1 paciente. Rarame.!! 
te o nunca resulta necesaria una substitución com­
pleta de lo.·sangre pérdida. 

En la enfermedad hemolftica del recién nacido y en 
algunas intoxicaciones es preciso eliminar la san­
gre del individuo y reinyectar otra desprovista de 
anticuerpos o t6xicos, mediante la 1 lamada cnsan-~ 
guinotransfusi6n. 

El concentrado de hematfes, que se obtiene con una 
prudente centrifugación o si mp 1 cm ente dej ondo sedj_ 
mentar a los eritrocitos y decatando el plasma sc­
emp 1 ea en oncm i os con vo 1 umen hcmilt i co norrnn I o a~ 
mentado. La transfusión se evitará cuando latera­
pia especffica antipatogenética pueda resolver cl­
caso. Estar6 indicado en cambio, en las anemias 
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:arregenerat i vas cuando 1 a concentración hemogl obf ... 
ni ca descienda por debajo de los 1 fmltes compatl-­
bles con una vida relativamente asintomática. 

E 1 emp 1 eo de transfusiones de p 1 aquetas ha aumcnt.!! 
do en los últimos n~os por el tratamiento m6s en6r 
gico de leucemias y neoplasias generalizadas, La:­
transfusión de plaquetas sigue teniendo gran impor 
tancia para tratar la insuficiencia medular con -
t~ombocitopenia, sobre todo en pacientes con hemo­
rragias importantes. Estas transfusiones han teni­
do particular valor para combatir la trombocitope­
nia neonatal y la secundaria a drogas, y radiacio-

infecciones • 

. ·. ··· 'i~~i~~l~~f !l~U%Ni~Jil~J:~i~~'~1'.;.;;J~¡¡;~1 ú1~w. 
:heh{() c~hcentraci6n por plasmorragia. · · 

L~s fracciones plrismáticas encuentran también un -
gran número de indicaciones: soluciones de albúmi­
na en hipoalbuminemias cr6nicas y shock hipovoléml 
co; fibrin6gcno en hemorragias graves por fibrino-
1 isis o afibrinogcncmia; fracci6n antihemoffl ica -
"A" en la hcmofi lio; la globul ino gamma común o es 
pectfica en la profilaxis y terapia de numerosos~ 
afecciones: sarampi6n, rubéola, tctanos, poi iomie-
1 itis, hepatitis vrrica, hipogammagJobul inernÍa, In 
munización feto materna Rh. 

Para evitar los pcl igros de la transfusi6n sanguf­
nea y su profilaxis, es imperativa la determina- -
c i 6n prt~v i él de 1 grupo en e 1 si stenrn ABO y Rh, as i -
como la pr6ctica de la prueba cruzada. 

Complicaciones: Las complicaciones que pueden ocu-
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rrir después de transfusio~es de sangre son de ti-' 
pohemolttico, hemorrágico, febril y alérgico, tom 
hién la transmisión de enfermedades. 

' ' 

Reacción hemolftica,- Es la complicación más grave 
por cuanto a que puede ocasionar uná insuficiencia 
renal aguda. Su clfnica combina un sfndrome hemolf 
tico intravascular (por administración de sangre: 
incompatible) con el ya citado fallo renal ag_udo. 

La profilaxis estriba en una buena organización de 
los bancos de sangre y en la práctica de las prue­
bas pr~'.-'i_as. 

·¡r~~~1~1i~~~,~¡~~1ilt~r ' ... , 
,·y'eriviar al paciente á un 'd~part'am~nto.de nefrÓIÓ.;_ 
gla; capaz de r_eso 1 ver 1 a o 1 i goanur i a. 

Entre otras infecciones que se pueden trasmitir c~ 
be citar la hepatitis sérica, sffi 1 is, el paludis­
mo, la brucolosis y otras que contaminan la sangre 
conservada. 

Tras transfusiones masivas es posible observar dió 
tesis hemorr6gica de patogenia compleja. 

Grupos Sangufneos.- Los grupos songufneos tienen -
importancia en clfnica sobre todo por su reloci6n­
con los reacciones hemolfticas de transfusió~ y 
con la enfermedad hcmolftica del recién nacido. 

En 1901 el vienés Landsteiner descubri6 los grupos 
sangufncos A, B, AB, O, con lo cual se abrió un 
nuevo e importante capftulo de la hematologfa, la-



inmunohemato logra que en nuestros ti ernpos const i t.!:!. 
ye por sf sola una especialidad. 

Bajo el nombre de grupos sangutnoos comprendemos -
1 a prese ne i a de determinados ont r ge nos en e 1 .. i nte-

.r i or de los h~mattes, leucocitos, plaquetas e in-­
cluso en el· suero. Por tanto, se podrá hablar de -
grupos er i troc itar los, pi áquetar i os, 1 eucoc itar i os 
y séricos si bien, en la pr6ctica, con el t6rrnino­
de grupos sangufneos se suelen significar los eri­
trocitarios~ por ser los más importantes y conoci­
dos. 

Los grupos sanguíneos se hereda"! sc9Gn J as. 1 eyes -

~-~~.i~~~f tn~.~~!~:;) :~~¿ 
. rii endo en cuenta que. actualmente se conocen ya nu: 

; ~eroeos sistemas de grupos sangufneos, cada unó do 
. 'tado de varios anttgenos, resulta que las posibi 1T 

dades de combinación en un individuo se multipl i-­
can casi hasta el infinito. 

Sistema ABO.- Atendiendo a determinadas propied~ 
des de los hematfes y del suero, Landsteiner pudo­
separar 4 grupos sanguíneos: 6 A", "B", "AB", "O".­
Los hematfes pueden contener los antígenos o aglu­
tinogenos "A", "B", o ambos ("AB"). Con el "O" se­
designan aquel los eritrocitos que carecen de los -
cita dos ant r ge nos. En corresponde ne i o con 1 as pro­
p i edadcs eritrocitarias, cabe hol lor en el suero -
anticuc.wpos o aglutininas que num::o se dirincn CO,!l 

tro sus propios hematíes y reciben los nombres de­
"alfo" o <Jnti - "A" y "beta" o anti - "B". 
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• Aa t, e 1 grupo sangu r neo con hemat fes "A" so 1 o po·­
~ee •n ~u plas~a anticuerpo~ "beta" pero nunca an­
ti - ,,A"; el grupo eritrocitario "B" sólo contiene 
anti cuerpos "a 1 fa"; 1 os sujetos con hemat fes port.!!. 
.dores de dob 1 e carga ag I ut i nógena "AB" carecen €ln­
. e I. plasma de las dos aglutininas "alfa" y "beta",­
fi~elmente del grupo eritrocitario "O" poseen am--
bas aglutininas "alfa" y "beta". Resultado todo -­

.. el lo es pues, la existencia de estos 4 grupos san­
gutneos principales. 

Si8tema Rh.- Füé descubierto en 1940 por Landstoi­
net• y Wi.ener y constituye, junto a.1 A B O, el sia-

. ·t IH. m6s irnp~.ri'.;,.,,~~,J?'f'.- 1 a c,J.!.rP ca~'" '. .. ·.• .. :·:'·;·:.~.~\.'.':~···.~.· .. l .... ' ... ·.· .. ~.·.·.;···~ .. ' .. ~.'.·.·::·:··~.'.·.· 
,{}{$~8~~:~1~~:· '~~it1'·if~tf·' ~~.~~·,·:'' ·-~ 

., .... ·.·· .. · :actor>.·:··. ·responsa le··ae una.se-.-· . 
•. ,. ... ,{~'d~ r~ac<H on~s hémo 1 rt ¡'cas postransuf ¡ ona 1 es I -

·pero sobre todo, la incompatibilidad feto - meter­
:·ria 1 Rh constituye 1 a causa más' com6n de enfermedad 

hemol rtica del recién nacido. El nombre Rh (Rher -
sus) se debe a que los descubridores pudieron de-­
tectar, en el suero de conejos inmunizados con los 
hematíes del mono Rhesus, un anticuerpo capaz de -
aglutinar no sólo a los hematíes Jel citado mono,­
sino también a los pertenecientes al 85% de la po­
blaci6n blanca de New York. Los individuos que - -
ofrecian tal aglutinación fuerón CHtalogados de Rh 
positivos (Rh) y el resto del Rh negativo (Rh). El 
factor Rh está constituido por 1111 comp 1 ej.-, de 6 a!}_ 
tígenos fundamentales, constituido8 por 3 pares de 
genen alelos, denominados Ce, Dd, y Ec. Un cromos2 
ma puede albergar el gen e o el e, pero no ambos a 
1 a vez. Como qui era que un cromosoma 1 1 eva 11n gen­
a 1 el o de cada par y que cada individuo posel1 erom2 
somas paternos y maternos, son posibles varios fe­
notipos. 



'En 1 a i ntroducc i 6n hemos definido ya e l. objetivo y 
la importancia principal de nuestra tesis, por lo­
quea continuación solo haremos un breve resumen~ 

·de los capítulos comprendidos en el presente trab~ 
jo. 

1.- Tiene gran importancia la compresión de la his 
tologfa y fisiologfa de la sangre, en especial 
en cuanto a sus valores normales se refiere, -
para asf poder aprovechar al máximo las prue--
bas de laboratorio. En muchos casos es posible 
éstablecer un.diagnóstico positivo mediante:, 

~"·'.'·t:,·; •••• · .• ,·.·:' •. 5"''i1~~~0:-.•·•:. ''!·f '' ··:~'·'~;:· .. ¡ .. ~~~·.· •, 

·.r:· •• ;;;'cos,' l'a ·sangre és eTque se examina con mayor,;. 
facilidad; por lo tanto se puede disponer de -
'va 1 i osos datos con respecto a 1 os estados nor-
mal es y anormales. A causa de su fntima y cons 
tante relación con los tejidos y órganos del ~ 
ciuerpo humano, 'mediante"el inter~ambio de 1 r-­
quidos y sustanéiás químicas, la sangre es un~ 
espej6 excelente para determinar el estado de~ 
salud o enfermedad. 

2.- La historia clfnica completa nos reporta una -
imagen del estado de salud del paciente. El Ci 
rujano Dentista a menudo trata pacientes que -
sufren de enfermedades sistfimicas y cst~ inti­
mamcntu 1 igado con procedimientos que a menudo 
causan sangrado, por lo tanto, debe c1:1tar bien 
familiarizado con los valores de la8 divcrsas­
prucbas de laboratorio y poder asr determinar­
las cifras normales en sangre. 
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El estudio el fnico y de laboratorio de la san­
gre y su patología es uno de los más e~actos y 
científicos que puedan efectuarse. 

3.- Dado que existen una gran cantidad de clasifi-
caciones en lo que se refiere a las ~nfermedo­
des hematológicas, y estando aquel las basades­
en el desarrollo clínico, la duración y los 
agentes productores de los padecimientos, no -
fue posible hablar de todas las enfermedades -
que presentan manifestaciones orales, sino que 
sólo tratamos las que tienen un mayor índice -
de frecuencia. 

,f~r!. a e;f,i~~!~'f!~f ~!'!~~1~~~!:~~~' 
>•C'~afqu i er 1esi6n ulcerosa de 1 a boca y todas-

1 as hemorragias gingivales que no tengan causa 
perfectamente determinada, obligan al odont6l2 
go a investigar inmediatamente la fórmula hem! 
tica del paciente". 

S.- Aunque el tratamiento general y definitivo no­
cae dentro del terreno de la odontología deben 
tenerse siempre presente las relaciones que 
guardan las enfermedades hematol6gicas con las 
manifestaciones bucales ya que las estructuras 
bucales no deben ser consideradas como una Pª!:. 
te independiente del organismo. 

Actualmente debe existir una franca relüción -
médico odont61ogo püra establecer un tratamie.!! 
to cooperativo en beneficio de la salud del P..2 
ciente. 



~· l .!! .b l .Q ~ E. ! .E 1 ! . 

l.- Avellanal Durante Ciro. "DICCIONARIO ODONTOLO­
. GICO". 
Editorial Mundi. 2da. edici6n. 1964. 
Buenos Aires, Argentina. 

2.~ Bhaskar, S.N. "PATOLOGIA BUCAL". 
Ateneo. Buenos Aires, Argentina. 2da. edición, 
1974. 

3. - Bern i er Joseph L. "TRATAM 1 ENTO DE LAS ENFERME­
DADES ORALES" • 

. ·~ ibl. iográf íca··.Omeba •. • 

·· .. '''i:~H~!h~ ~~ft!l. 
4.- Burket W. Lester. "MEDICINA BUCAL". Diagn6sti- .· 

co y Tratamiento. 
lnteramcricana. 6ta. edici6n. p.p. 281 - 310. 
Traducido por: Dr. Roberto Folch fabre. 

5.- Farreras Valentf P. "MEDICINA INTERNA". 
Editorial Marfn, S.A. 8va. edición. 1973. Bar­
celona. 
Tomo 11. p.p. 333 - 504. 

6.- Grinspan David. "ENFERMEDADES DE LA BOCA". Se­
miología, Patología, Clínica y Terapéutica de­
la Mucosa Bucal. 
Editorial Mundi, S.A. Buenos Aires, Argentina. 
Tomo 1. p.p. 5 - 10; 487 - 532. 



7> Guyton C. Arthur. "TRATADO DEFISIOLOGIA MEO! 
CA" • 

. lnteramericana, S.A. 4ta. edición. 1971. p.p • 
. 108 - 151. 
Traducido por: Dr. Alberto Folch y Pi. 

8.- Ham W. Arthur. "TRATADO DE HISTOLOGIA". 
Editorial lnteramericana, S.A. 6ta. edición.-
1975. p.p. 235 - 328. 
T~aducido por: Dr. Alberto Folch y Pi. 

9.- Kurt H. Thoma, y Hami lton B.G. Robinson. "ES­
TOMATOLOGIA". 

Jva,t' 

l..~av~f 1 s. Byrd, y 

GIA CLINICA". 
lnt~ramericana. 3er .. edición. p.p. 55 - 81; -
305 - 335; 614 - 697~ 
Traducido por: Dr. Alberto Folch y Pi. 

11.- "PROCEEDI NGS OF THE 1 X CONGRESS OF THE 1 NTER­
NAT l ONAL SOCIETY OF HEMATOLOGY". 
Tomo 1. U.N.A.M. 1964. . 

12.- Shafer G. Wi 11 iam, Mayward K. Hine y Barnet -
M. Levy. "TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL". 
Nueva editorial lnteramericana, S.A. de C.V.-
1977. 3cr. edición. 
P.p. 667 - 703. 

13.- Thoma. Gorl in J. Robert., Goldman M. Henry. -
"PATOLOGIA ORAL". 
Salvat Editores, S.A. 1975. p.p. 1012 - 1058. 
Cap. 21. 



14.- Tieck W. Richard, Stuteville H. Orion y Cala.n 
dra e~ Joseph. "FISIOPATOLOGIA BUCAL". 
Editorial lnteramericana, S.A. lera. edición •. 
1960. p.p. 96 - 117. 
Traducido por: Dr. Julio Soto. 

15.- Vare la E. Manuel. "HEMATOLOGIA CLINICA". 
El Ateneo. 1958. Buenos Aires, Argentina. 
Cap. XX, XXVI y XXVI l. 

16.- Zegarel 1 i V. Edward., Kutscher H. Austin y H~ 
man A. Geo~ge. "DIAGNOSTICO DE PATOLOGIA -
ORAL". 
Salvat Editores, S • 

. . ;'~!~~-~~~~0~'JC' ) 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Histología y Embriología del Sistema Hemocitopoyético
	Capítulo II. Fisiología del Sistema Hemocitopoyético
	Capítulo III. Detección y Examen del Paciente con Diatesis Hemorragicas
	Capítulo IV. Importancia en la Interpretación de Pruebas de Laboratorio en Hematología
	Capítulo V. Fisiopatología de las Alteraciones del Sitema Hematopoyético
	Capítulo VI. Coorelación entre las Alteraciones del Sistema Hematopoyético y sus Manifestaciones Orales
	Capítulo VII. Agentes Terapéuticos Utilizados en el Tratamiento de Trastornos Hematopoyéticos
	Conclusiones
	Bibliografía



