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INTRODUCCI ON 

Es nuestro deseo dar a conocer en este trabajo, la importan 

cia que tiene la intervenci6n del Cirujano Dentista para p~ 

der diagnosticar las diatesis hemorrágicas. 

Por lo tanto, debe estar enterado de los signos y síntomas­

orales que manifiestan las diferentes discrasias sanguíneas 

pues a menudo las ulceraciones, hemorragias, hipertrofias -

gingivales ó atrofia de las papilas, hacen que el paciente­

consulte al Dentista. 

De ahí la importancia que tienen las relaciones entre la -­

Odontología y la Henetología, pues hay aspectos que no pue­

den pasar inadvertidos tanto de una como de la otra. 

En el medio interhospitalario el especialista en Hematolo-­

gía puede solicitar al Cirujano Dentista que trate o ayude­

ª pacientes con estas enfermedades, por lo que debe tener -

conocimiento de las complicaciones y limitaciones de las dl 

ferentes intervenciones orales, así como sus indicaciones y 

contraindicaciones. 

El Cirujano Dentista puede ejecutar o realizar un importan­

te servicio en el diagnóstico temprano de la enfermedad, a­

través de conatantea conocimientos de los cambice orales 

precoces, que pueden estar asociados a laa enferlllBdade• ªª.!! 
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guineas como son Leucemias, trombocitopenias, anemias, etc. 

Así pues, a continuación damos a conocer los principios ese~ 

ciales de estos temas en forma sencilla y clara. 
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PISIOLQGIA PI LA SAHGJll 

L08 element09 celulare• que camponen la ••ngre, leucocitoa, 

eritrocit09 y plaquetas, •e hayan •u•pendidoa en el pl .. ma. 

El volumen circulante •angu!neo total normal e• el 8" del -

peso corporal, aproximadamente 5,600 ml., cerca del 55% de­

este volumen e• el pla•ma. 

En 108 adult09, 108 eritrocitos, leucocitos y plaqueta• son 

fo:rmad08 en la médula cS.ea. En el feto la• célula• Hngu!­

neas también •• forman en el hígado y en el bazo y e•ta he­

matopoyeaia extramedular puede ocurrir en lo• adulta., en -

enfermedade• que de•truyen la médula cS.ea. 

En 108 niftoa laa célula• eangú!neas aon producida• activa-­

mente en lu cavidadH medular .. de tod08 lCMI hue•CMI, alre­

dedor de la. 20 ·aftm •e inactiva la médula en l•• cavidlldu 

de 108 hue•CMI largoa excepto en la porci6n •uperior del hú­

l'lero y del fémur. 

A la médula activo celular •• le llau médula roja, a la mí. 
dula inactiva •e le denomina médula amarilla. 

Bl 75" de l•• c•lulaa de la médula pertenece a la aerie mi!. 

loide que produce leucocita. y •olo 25" •on eritrocita. en­

•duraci6n. 

LllJCocITCll O 91W!ULOCITOS 

Bn el hombre la cantidad normal que existe e• de 4, 000 a 

11,000 leucocitos por l de sangre, en donde abundan m• 
loa granulocitm o leucocitm polimorfonuclure•. Dtm a -

•u ves contienen neutrofiloe, ea.inofiloa y ba•ofiloa. 
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Otro• doa ti~ de célula• que se encuentran normalmente en 

la •angre periférica son loa linfocito• y monocitoa. 

LBUCOCITm 

GRANULCSCS 
NBUTROFILOS 
ECSINOFILCS 
BASOFILCS 

NO GRANULOSCS LINFOCITOS 
MONOCITOS 

FUNCIONES Y CICLO VITAL DE LOS LEUCOCITOS O GRANULOCITOS. 

L09 neutrofiloa, e<>11in6filos y basófiloa son formados por -

células madres en la médula 6aea. 

Loe eoeinófiloa fagocitan complejos antígeno-anticuerpo. Se 

con8idera normal de 150 a 450 por mm3 de sangre en cifras -

absoluta•, corwtituyen del 1 al 3% de loa leucocitoa y tie­

nen de 10 a 15 micra• de diimetro. 

La funci6n de loa ee>11in6filos entra en acción cuando dejan­

el torrente ••ngu!neo y entran a loa tejid09. No fagocitan­

ª la• bacteria• ni aon tan móvil••· 

Loa ba•ofUoa ccnprenden de loa leucocitOll 0.5" aproximada­

mente y tienen de 10 a 12 micra• de diimetro. 

La función de loe 'bHofiloa no •• . ha comprobado en forma -­

clara. Parece •er que loa ba•ofilot1 contienen la mitad de -

la hiatamina que hay en la Hngre. 

Loa neutrofil09.- TallDién •• conocen con el nClllUlre de poli­

llOrfo. T.ienen de 10 a 12 micra• de diametro y coutituyen -

del 60 al '°" de la. leucocitoa. 

LOe neutrofil09 buacan, ingieren y matan la• bacteria•, por 

lo que han ai4o llamadoe la pri•r• línea de defenaa del --
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cuerpo contra la• infeccione• bacteriana•. 

Loa monocitoa también •e introducen en laa a(reas ·de infec­

ci6n y fagocitan la• bacteria• y •i9uiendo a loa neutrofi­

loa constituyen una segunda línea de defenaa. 

El neutrofilo tiene un promedio de vida de 6 horas. 

Se necesita producir más de 100,000 millone• de neutrofi-­

loa por día para llllntener el nivel circulante normal. 

Lo. neutrofiloa al abandonar la circulaci6n y al entrar al 

aparato digestivo son pérdida para el cuerpo. 

Monocitoa.- Al igual que loa leucocitOll y neutrofiloa, fa­

gocitan activamente. llloa entran a la circulacicSn desde­

la médula ósea y despuéa de 24 horas •e convierten en na-­

cr6fagoe tiaulare• o aea el siatema retículo endotelial. 

Matan a laa bacteria• con procedimientoa semejante• a loa­

que emplean la. neutrofiloa. 

LOll monocitOll también lllllt•n a la• cllulaa tumoralea, dea-­

pué• de aensibilizaci6n y a~ aintetizan auatanciaa bi~ 

16gicamente importante•. 

Bn la actualidad •• deacriben numer011aa enfermedad•• que -

•on debida• a defectos en el proc .. o fagocitarlo, lo que -

propensa a loa pacientes a infeccionH benigna• C\IBndo a6-

lo eata campromatido el aiat ... de neutrofiloai y gravea -

cuando tallbién ••ta coaprcaetido el •i•tema de monocitoa-­

macr6fag011 ti•ul•r••· 

LinfocitOll. - Algun08 •on formadoa en la niédula daea, pero­

la •yor!a en loa ganglioa linfl[ticm, en el tiao y en el­

baso. 
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Entran a la sangre por vía linfática en au mayor parte. 

Se llalQlln linfocito• porque se encontraron en la linfa lo­

miamo que en la sangre. 

Deapuéa de loe neutrofiloa loa linfocitos son loa leucoci­

t<>11 máa comunes y constituyen del 20 al 30% de loa leucoc!_ 

tOll. 

Hay linfocitos grandes y pequeftos en los ganglios linfáti­

cos y en la sangre y deaempef'\an un papel clave en la inmu­

nidad. 

ERITROCITOS 

conceptos Generales.- Las células eritroides incluyen al -

eritrocito circulante maduro, el reticulocito, precursores 

nucleados bien diferenciados, normobla1toa y una célula -­

tronco-eritrocítica. 

La producci6n de glóbulos rojos, esto es la eritropoyesis, 

ae inicia con la célula tronco eritrocítica que se origina 

a partir de una célula tronco pluripotencial. 

~a célula de serie roja más joven identificada por sus ca­

racter!sticaa morfológicas, en la médula ósea, ea el pre-­

normoblasto que tiene 3 estadios de maduraci6n, cada uno­

de loa cuales tiene mayor concentración de hemoglobina. 

11 normoblaato cuando pierde au núcleo ae convierte en re­

ticulocito, que e• el eritrocito joven. 

6 



Los reticulocitoa constituyen el 1% del total de la masa eri-

trocítica, el 99% restante son eritrocitos adultos. 

El eritrocito maduro o adulto lo encontramos en la circula---

ción como un disco bicóncavo, con diámetro promedio de 7 a 8 

micras, un espesor de 2 micras y un volumen de 90 u3
• Aproxi-

madamente el 95% de su volumen consiste en hemoglobina . 
. •: 

El eritrocito normal sobrevive en la circulaci6n de 100 a 120 

días. 

HEMOGLOBINA.- Es una proteína conjugada y esta constituida de 

4 cadenas peptídicas. 

Existen 3 formas moleculares normales de la hemoglobina• Hem2 

9lobina A1 que constituye 95 a 96% del total1 hemoglobina A2 

el 3% y hemogl?bina fetal menoa del 2%. 

La hemoglobina •• sintetiza durante la mayor parte del proce-

so de maduración, del 65 al 80% se produce antes de que la e! 

lula eritroide pierda su núcleo y 20-35% en el estado de ret!. 

culocito. 

La función de la hemoglobina ea la de transportar gaa ( o2 ,­

C02 ) • A continuación damos loe valores normale1 medios de -

la hemoglobina y hematocrito. 
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Cuadro i--1. Valore~ norftlllll medios .... --1~~-:::;- -r··~;,~.~.,, -= 
-sa-.i-m-i~1-11-o - - 17.0-¡--sü--
1 a J me~s ¡ ltO 1 4~ 
3 mtit~ a s ;1110, j 1 ~.u J¡, 
6 a 10 a~os l."!.O j 37 
llJl5a1los 1 13.0 39 
Hombre adulto l 15.0 1 47 
~hikr m«mln1311lc 1 J.S L .ti 
~~o túltinio 1nm~s1rd l:?U -·- ___ J_7 __ _ 

PLAQUETAS 

MORFOLOGIA.- Los trombocitos o plaquetas son células anuclea-

das, de 2 a 4 u de diámetro, se forman a partir del citopla•-

ma de megacariocitoa. 

Aparecen de color azul pilido, en loa frotis henáticos tefti--

dos. 

Las plaqueta• preeentan una nembrana superficial de 3 capas,-

dos de proteína y la otra de estrato bimolecular de l!pido.-

Se di•tingue de otra• melllbranas celularee por tener recepto--

rea que reaccionan ante la trombina. 

En la parte exterior tienen una capa eeponjoaa de ... terial --

amorfo. 

Las plaqueta• contienen vacuolaa, vea!culaa y gr,nulo. opacos, 
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cuya naturaleza química y funciones son poco comprendidas. 

También contienen mitocondrias, gránulos de glucógeno y al 

9unos riboso¡nas, por lo que puede sintetizar proteínas. 

ORIGEN DE IAS PLAQUETAS. - Son fracciones del citoplasma 

del megacariocito, éstos son células hernatolóqicas de ma-­

yor tawai'io, que se observan en frotis de médula ósea nor-­

mal. 

Se originan en común con los eritrocitos y granulocitos de 

una célula tronco pluripotencial. 

Los megacariocitos son células maduras diferenciadas de 20 

a 30 micrometros con varios núcleos, lo que dá lugar a una 

masa nuclear multilobulada polipoide, el citoplasma es gr!, 

nular con bordes deshilachados de donde se desprenden las­

plaquetas. 

Las plaquetas en el hombre sobreviven de 9 a 12 días. tas­

plaquetas lesionadas son secuestradas principalmente en el 

bazo. 

La distribuci6n de las plaquetas 11 in vivo 11 es de aproxi­

madamente 2/3 de la 1111sa plaquetaria total, que se encuen­

tra en la circulaci6n y 1/3 se encuentra en el bazo. 

La cuenta de plaquetaa en loe adultos normales varía de --

140, 000 a 440,000 por microlitro con un promedio de 250,000 
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No se han encontrado diferencias en las cuentas de plaquetas 

en las mujeres y en los varones. 

PISIOLOGIA DB LAS PLAQUETAS.- La formaci6n inicial del cúmu­

lo hemostático plaquetario es la adhesi6n de las plaquetas a 

los bordes de la lesión. 

En el proceso de la adhesión tiene un papel importante una -

proteína plasmática de alto peso molecular, que es el factor 

van Willebrand. Además de este factor, los eritrocitos tam­

bién tienen su papel en la adhesión plaquetaria. 

Hay 2 explicaciones para este fenómeno, la primera dice que­

debido a que en la corriente sanguínea los eritrocitos ocu-­

pan la parte central de la columna de las células, por ser -

más pesados que las plaquetas, empujan hacia la periferia y­

así se adhieren. 

La segunda supone q~e los glóbulos rojos lesionados liberan­

ADP en el sitio de la disrupción vascular, por lo que activa 

a las plaquetas. 

In la acci6n hemostática, sobre su capa se adhieren a los 

bordes de la le1i6n, se agregan nuevas plaquetaa en capas 

forllllndo un cú1111lo que obtura la lesi6n y detiene el sangra­

do capilar. 

También hay evidencia de que las plaquetas ayudan a mantener 
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la integridad del endotelio vascular. 

FUNCION DE LAS PLAQUl!TAS.- oésempeftan una función o actividad 

crítica en la hemostasis que consiste en: 

1.- Mantenimiento continuo de la integridad vascular. 

2.- Paro inicial del sangrado por formación de tapón­

plaquetario. 

3.- Estabilización del tapón hemostático por la con-­

tribución de un fosfolípido al proceso de forma-­

ción de fibrina. 

Si no hay plaquetas en la circulación los eritrocitos emigran 

en gran número a través de las paredes del bazo y entran al -

desague linfático o aparecen como petequias o púrpura en la -

piel y membranas mucoaas. 

El tiempo de sangrado del patrón estandar valora la función -

hemostática total de las plaquetas in vivo. La formación del­

tap6n plaquetario no se altera cuando hay plaquetas norlllllle• 

con una concentración de 100,000 x ul de sangre 6 más. 

Por abajo de esta cifra el sangrado aumenta en proporción li­

neal con disminuciones en la cuenta de plaquetas. 
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HEMOSTASIS 

MECANISMO Y FACTORES DB LA COA.GULACION 

Hemostasia es el mecanismo de detección ó contención de una 

hemorragia. 

Depende de la formación de cúmulos hemostáticos plaquetarios 

as! como de la activación coordinada de la coagulación san-­

guinea. 

La fisiología de la hemostasis depende de la integridad del­

endotelio de loa vasca sanguíneos y de la interacci6n coord!. 

nada de las plaquetas y factores de la coagulación. 

ccaGULACION.- Definición.- Bs un proceao de reacciones enzi­

mitica1 que incluyen varias prote!naa plaam'ticas, l!pid09 y 

ionea que transforman la sangre circulante en un gel in.eolu­

ble a través de la conver1i6n de fibrin6geno soluble en fi-­

brina, ésta extiende, estabiliza y fija el trombo en desarrg 

llo. 

MICANISMO DI LA CMGULACICll. - Bl substrato principal de la -

coagulación ( proteína cOllgulable ) es el fibrin6geno, que -

circula en el plasma en forma inactiva y es coagulado por la 

acción de la trombina aobre el fibrinógeno. 

A partir de ••to tiene 2 fenómenos principales: uno que es -
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anterior a la acción de la trombina sobre fibrinógeno al -

cual se le llana generación de trombina: y otro poeterior­

que es la formación y estabilización de la fibrina. 

FACTORES DE IA CClr\GUIACION.- Los primeros conceptos sobre­

la coagulación de la sangre visualizaron la interacción de 

4 factores : una trombocinasa derivada del tejido que acti 

va una proenzima circulante que es la protrombina, en la -

presencia de calcio ionizado a la enzima proteolítica trom 

bina, que a su vez transformaba el substrato circulante fi 

brinógeno en fibrina polimerizada. 

En el mecanismo de la activación de la protrombina, cuando 

fué investigado se encontraron otros factores de la coagu­

lación. 

Los mencionados factores fueron descubiertos por eatudios­

que se hicieron a pacientes con sangrado anormal, debido a 

deficiencia heredada de un factor específico de la coagul.!. 

ción. 

Con el fín de evitar confusiones en la terminología, un 

Comité Internacional estableció una nomenclatura de loa 

factores de la coagulación, asig°'ndole a cada uno un nÚJll!!. 

ro romano, de la siguiente manera: 
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Cuadro 6-2. Facro~s de 11 coag~1l3clón 
----·----·---- -·"·------¡·y-· . Fihr¡;~ú~en;;------- .• -···--·· 

11 : Protrombina 
111 ! Tromboplastina h<sti•a. uomh;icina'a 
IV ' Caki > 
\' F;1w1r lábil, proacclerinJ 

1 Vil '" asi¡:naJo 
VII F;i•tr>r estable, r1•1con1atma 

VIII Fa.:ror A antihcmvflfi.:1> <FAlll 
IX Facror B anrihem,;fflirn 1 Fllll). fo•tor dr 

C'hrislmas, 'omponenr. rromhoplaslrnirn Jel 
pla1nia 1crp1 

X racror út Sruart·Prü-...,•r 
XI Antcccúenle lromho2'.:.1:ínko dd pl31ma (alp) 

Factor e ar tihcm•'filico 
XII Factu·r de Hagcmar.. fa.lur de contacto 

XIII b_:1or cs~~!.'..'.l'~'?.r~- !J_!:rr!!.:~·-':'..t:rinasa ___ _ 

Como aclaraci6n, los números fueron asignados en órden de de~ 

cubrimiento, no tienen ninguna relación con la secuerx:ia de -

la reacción. 

Loe críterios de identificación para los factores de coagula-

ción son: 

1.- Datoe confiables sobre la estabilidad, la capacidad 

de ser adaorbido y la inactivación. 

2.- Un estado identificable desde el punto de vista cli 

nico, habitualmente un trastorno de sangrado causa-

do por una deficiencia de factor. 

J.- Métodos de ensayo confiable. 
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Loa factores III y IV no satiafacen eetoa criteriOIJ. Todoa 

108 deaás son indicio& de componentes proteínico de la san 

9re excepción hecha del fibrin6geno, la cifra normal e• de 

2.s a 3.0 119/ml. de plasma. 

Loa factores ae clasifican en tres grupos, con aielllbros que 

contienen propiedades similares: 

1.- GRUPO DEL FIBRINOGENO.- Factores I, V, VIII y XIII 

se clasifican juntos porque su actividad ea destrui 

da durante el proceso de la coa9ulaci6n, es decir -

está presente en el plasma pero no en el suero. 

2. - GRUPO DB LA PROl'ROMBI!ilA. - Factores II, VII, IX y X. 

Neceaitan vitamina K para au producci6n, no son as 

tivadoe por la trombina, excepci6n hecha de la pr2 

trombina, no aon consumidos durante la coagulaci6n. 

3. - GRUPO DI CClrrACTO. - Factorea XI y XII, participa en 

fa•• inicial de la activaci6n intr!naeca in vitro.­

Son estable• y no se consumen durante la coagulaci6n. 

DITICCI<ll DI LAS DIATESIS HIMORRAGICAS. - Se identifica una 

diate•i• heinorrigica con loe datos clínicoe, •u• anteceden 

te• peraonalea y familiare• con re•pecto a hemorragias, y 

el traatorno peraonal H determina con laa prueba• de lab,2 

ratorio. 
15 



A menudo el paciente informa de que ha padecido hemorragias 

después de extracciones dentales anteriores, por lo que es­

necesario hacer una historia clínica exhaustiva para cono-­

cer la gravedad y etiología de esas hemorragias. 

Al hacer la historia debe preguntarse sobre hemorragias es­

pontáneas, hemorragias por heridas de poca importancia ó h~ 

morragias después de intervenciones quirúrgicas, en especial 

extracciones dentales. 

Hay que preguntar si estas hemorragias han existido desde la 

infancia, si se producen chichones , equimosis y petequias -

subcutáneas y submucosas, epistaxis, hemorragias gingivalea, 

ga•trointestinales, menorragias, hematurias, etc. 

Preguntar tani>ién si la hemorragia es a chorro, en sábana o 

•i es s6lo saliva teftida de sangre. Cw'ndo comenz6 y cuánto 

duro, c6mo fué controlada, etc. 

Muchos pacientes reconocen que han tenido aangrado prolong!, 

do deapués de extracciones dentales, pero hay que descartar 

•i fué solo saliva teftida de sangre, pues eato es normal -­

deapuéa de que se ha extraído la pieza dentaria y esto pue­

de durar varias horas ( 24 a 48 Ha. ) 

La mayoría de 109 alveolos ••RCJrantea presentan coagulo• --
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blandos y movilea, pero que se pueden controlar con medida• 

sencillas. Si no se detiene con facilidad, se sospecha de -

una diatesis hemorr,gica. 
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DEFINICION.- Es una anomalia con•titucional de la coagulación 

de la sangre que se hereda como car,cter mendeliano receaivo­

ligado al aexo en forma que la transmite la mujer y afecta s2 
lo al hombre. Se caracteriza por una tendencia permanente al­

aangrado excesivo. 

ETIOLOGIA.- La hemofilia se debe a un déficit del factor pla~ 

miltico VIII, y se le denomina hemofilia A, o bien del factor­

IX, y se le conoce como hemofilia B 6 enfermedad de chriatmas. 

La hemofilia A es diez veces más frecuente que la hemofilia B. 

La• hemofilias A y B son responsables del 96% de loa traator­

noa de la coagulación. Ambas formas, aún cuando no e•tán gen~ 

ticamente emparentadas, se heredan· como raago• recesivos lig!_ 

dos al cromo•oma X. 

LOll varones afectadoa transmiten el gen a la mitad de saa hi­

ja• pero no a sus hijos, las mujer•• portadoras con un cromo-

1oma X afecto, según laa leyes de probabilidad, tran1mitiran­

el gen a la mitad de aua hija• y a la mitad de 1u• hijoe. En 

general las mujere• portadora• no 1ufren heaorragias anorma-­

le• y tienen concentraciones de loe factora• VIII Y IX s6lo -

diacretamente náa bajas de lo normal. 

La alteraci6n fundamental en la hemofilia e• la falta de trom 

bopla•tina pla•""tica, eficaz con la resultante de la protrom 

bina y una lenta formaci6n de trornbina. 

CARACT!RISTICAS CLINICAS.- IA tendencia a la• hemorragia• se­

manifieeta en época• tempranas de lavida. El aintoma eaencial 

e• la hemorragia, generalmente provocada por traumati••at1 y -

en oc:aaion•• eapont,nea. 

18 



El sangrado generalmente se presenta bajo la forma de un de-­

rrame ~raistente, lento, desproporcionado con la magnitud de 

la herida. 

La tendencia la sangrado prolongado, generalmente aparece de!. 

de la primera infancia, o desde la lactancia. El sangrado se­

prolonga por horas, días o semanas lo que provoca anemia in-­

tensa¡ las hemorragias subcutáneas o intramusculares son fre­

cuentes. Las petequias son muy raras, los hematomas pueden 

ser grandes. El sangrado por boca, labios, encias, lengua 6 

tubo digestivo puede ser abundante. La epistaxis es un sínt,2 

ma frecuente. 

La erupci6n y la caida de los dientes suele ir seguida por -­

sangrado alarmante. La hematuria ea relativamente frecuente y 

la heraartrosis característica. La recidiva• son la regla y -

finalmente se producen aumentos permanentes de volumen a ni-­

vel de las articulaciones, con deformación local, contractu-­

raa y atrofia• musculares. 

La sangre es normal en los caeos típico• con excepción de un­

aumento del tiempo de coagulación y de laa manifeetacionea -­

consecutivas a la• hemorragiae. El aumento del tiempo de CO!. 

gulaci6n como la eintomatoloq!a varían de tiempo en tiempo. -

El número de plaqueta• ea normal y solo rara vez aumenta el -

tiempo de eangrado. 

EXiaten cae09 de hemofilia menos grave• que el tipo cliaico.­

La• determinaciones de globulina antihemofilia (GAH) ha ll09-­

trado gran variación en la cantidad de e1ta sustancia eeen--­

cial. Se dietinguen 4 grados de hemofilia: 

HEMOFILIA CLASICA.- en la que la ~H del plaema e• de O'}(,. 
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HEMOFILIA MODERADA.- caracterizada por la presencia de hemat2 

mas subcutáneas y hemorragia• ~Olltoperatorias, tiempos esen-­

cialmente normaléa de coagulación y consumo de protrombina y­

menor de un 3% de GAH. 

HEMOFILIA LIGERA.- En que los tiempos de coagulación y el co~ 

sumo de protrombina son normales y la GAH es aproximadamente­

de 16%. 

SUBHEMOFILIA.- En que unicamente suele haber antecedentes de­

hemorragia postoperatoria prolongada. La globulina antihemofi 

lia del plasma se encuentra en los limites de 33%, cifra que­

es preciao comparar con la normal de 65 a 136%. Es frecuente 

que la intensidad del proceso sea constante en determinadas -

familias, unicamente la anomalía, sino también su magnitud, -

contribuyera un carácter hereditario. La médula ósea es nor-­

mal, excepto por la hir:>erplasia normobláatica que aparece --­

cuando las hemorragia• aon intensas. 

DIAGNOSTICO.- La hemofilia y la púrpura hemorrágica son con-­

fundida• con frecuencia, la diferenciación es fácil, por lo -

general en la l?Úrr:>ura hemorrágica hay trombocitopenia, tiempo 

de sangrado prolongado, mala retracción del coágulo y prueba­

del torniquete poaitiv~. 

En la hemofilia todo• estot1 factores son normales y el tiempo 

de coa9ulaci6n está prolongado en la forma clásica de la en-­

fermedad. Existe adeftllÍa, el antecedente de hemorragia• repet!. 

das que aparecen J?Or regla general desde la infancia y el an­

tecedente familiar de la enfermedad. 

IVOLUCIOR Y PRONClC3TICO. - La tendencia al sangrado varia de -­

tiempo en tiempo y e• de grado variable en las distintas fam!. 
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liaa. El hemofil!co típico, rara vez llega a la edad adulta -

sin aufrir deformidades articulare• que lo invaliden. No obs­

tante, el pronóatico difiere de acuerdo con la gravedad de la 

deficiencia de GAH. La muerte puede sobrevenir por hemorragia 

des~uéa de alguna intervenci6n quirúrgica o de alguna cortad!!_ 

ra accidental; con menor frecuencia ocurre debido a hemorra-­

interna. 

TRATAMIENTO.- La prevención de la hemofilia depende de la re~ 

tricci6n apropiada de loa matrimonios o cuando menos la dea-­

cendencia. Solo loa hijos no afectados de padres hemofílico1-

se pueden casar con la plena seguridad de que no transmitirán 

a sus hijos la tendencia a la hemorragia. 

Los individuos enfermos y los hijos varones de padres con an­

tecedentes hemof!licoa se deben proteger de todo traumatiarao-

6 intervención quirúrgica, por pequenoa que sean. 

si fuera absolutamente indiapenaable efectuar algún procedi-­

miento que implique sangrado, ae deber' hacer siempre en un -

hospital en el que se uiaponga de cantidades suficientes de -

sangre, de plasma y de globulina antihemof!lica. 

El plasma que ae liofiliza a las pocas hora• de haberlo ex--­

tra!do retiene su efecto antihemofilico por tiempo indefinido 

Aún cuando cantidad•• tan peque~aa como 50 ml. de pla1ru fre! 

co bastan para 1111ntener lOll l!mitea normalea del tiempo de -­

coagulación de un enfermo con hemofilia de intensidad modera­

da durante 24 horas, en la pr,ctica ea aconsejable emplear -­

cantidades mayores. LOll fracasos tera~uticoe son atribuibles 

aiempre a la administración de muy pequenas cantidades de sa~ 

gr• o de plasma, a intervalOll llUY prolonqadoe entre cada ----
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tran•fu•i6n ( máa de 6 horas ) y a la temprana interrupci6n­

de la terapéutica. 

La administraci6n de sangre debe continuar•e por vari08 d!aa 

después de que ha cesado el sangrado. 

En los casos de hemorragia interna la única medida útil y r~ 

lativamente exenta de peligros es la transfuai6n de sangre y 

plasma. La cirugía está contraindicada. Antes de cualquier -

intervenci6n quirúrgica por ejemplo una extraccci6n dentaria 

se debe administrar cuando menos 500 ml. de plasma fresco. 

cuando se intente hacer un tratamiento local para cohibir -­

una hemorragia en un hemofilico, es esencial no provocar ni~ 

gún traumatismo en los tejidos. 

MANIFESTACIONES ORALES EN LA HEMOFILIA.- Sangrado abundante 

tras las extracciones dentales en forma lenta y babeante, -­

que. puede durar varios días o aemanas. La presencia de tej i -­

dos leaionado• o deavitalizadoa prolongan la duraci6n del -­

sangrado aubaecuente. 

Se producen hematomas en el suelo de la boca y linguales. 

La sangre puede difundirse haata el espacio faringeo lateral 

y producir un he11111toma de la laringe y por lo tanto habr' di 
ficultad respiratoria. 

Otra caracter!atica son laa gingivorrag!aa espontáneaa, aun­

que no son ·'llUy frecuente• • 

Dentro de la• característica• hematol6gica• se alarga el ti!!!). 

po total de coagulación. 

El diagn69tico puede hacer•e mediante el tiempo parcial de -

trombo~l••tina, lo que na1 dema.trará •i hay déficit de fac­

tor VIII 6 IX. 
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Para el tratamiento, como lo mencionamos anteriormente, •i se 

le va a practicar una extracción dentaria se debe admini•trar 

antes, cuando menos 500 ml. de pla•ma fre•co. . . 

Después de la extracción dentaria no se deben suturar 108 bo~ 

des de las encias. 

En los casos en los que el aangrado es libre, es obvio que se 

debe ejercer cierta presión, pero sólo de manera leve y temp.Q. 

ral y su efecto debe favorecerse con el empleo de coagulantes 

como el veneno de vibora de Russell o de trombina 

hemostática). 

globulina 

También puede intentarse el uso de compreaas hem08t,ticas ab­

sorbibles, como la fibrina humana, la espuma de fibrina, la -

esponja de gelatina o celulosa oxidada. La aplicación local -

de protesi• hecha• de antemano ayudan a sostener el ap6•ito -

en su sitio. 
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ENPBIUIBDlD DE VOH WILLBBRAND.- También recibe el nombre de 

seudohemofilia; aeudohemofilia A, •eudohemofilia vascular. 

BTIOLOGIA.- Se hereda habitualmente en forma de un gen au­

toaómico dominante. Se le atribuye a un trastorno vascular 

funcional, y se cree que la tendencia a las hemorragias se 

deben a la carencia de un factor plasmático necesario para 

el mantenimiento de un tiempo de sangrado normal. En la m~ 

yoría de los casos se debe a un déficit del factor VIII ó 

del factor IX. 

CARACTERISTICAS CLINICAS • - La tendencia a las hemorragias -

prolongadas a consecuencia de traumas de poca importancia­

•• habitualmente evidente en la infancia. Las hemorragias­

excesiva• son debida• a pequenos golpes y cortes. 

Bxiate una disminución de la gravedad y frecuencia de las -

hemorragias yhematomas después de la pubertad. 

La epistaxis se presentan con cierta frecuencia, en gene-­

ral son producida• por un traumatiamo o lesión que hiera -

la muca.a para que se desencadene la hemorragia. 

La• menorragias aon frecuentes pero la• hemartroais aon r~ 

ras. 

llAllIPISTACIONBS ORALES.- En la enfermedad de Von Willebrand 

son frecuente• las hemorragias tras las extracciones dent~ 

les. In ocasione• ae presentan hemorragia• oral•• que pue-
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den ser tan 9rave1 que ameriten transfusión. Bn ••te pade­

cimiento las hemorragias 9inqivales ea mucho más frecuente 

que en la hemofilia. 

CARACT!RISTICAS HEMATOLOGICAS.- El diagn6stico se hace por 

medio de la historia clínica y las determinaciones del la­

boratorio. El recuento plaquetario es normal pero el tiem­

po de sangrado es prolongado y puede variar mucho de un m~ 

mento a otro. 

Una tercera parte aproximadamente de los pacientes tienen­

una prueba de fragilidad capilar positiva. La retracción -

del coagulo,.el tiempo total de coagulación y el tiempo de 

protrombina son normales. La prueba de la generación de la 

tromboplastina ea anormal en aproximadamente la mitad de -

loa pacientes. IAI transfusiones de sangre normal improce­

dentes de hemofilicoa producen un aumento de la concentra­

ci6n del factor VIIX y es posible que loe paciente• con la 

enfermedad de Von Willebrand tengan la capacidad de formar 

factor VIII pero que carescan de algún factor plasmático -

presente en la sangre normal y de loa hemofilicos. 
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ANEMIA.- Se define como un estado caracterizado por una dismi 

muci6n cualitativa o cuantitativa del número de hemati•• o de 

la concentraci6n de hemoglobina. El descenso de estos valores 

puede ocurrir aisladamente o en combinación. 

Es como consecuencia de una disminución de la producción de -

eritrocitos o bien de un aumento de su destrucción. 

La disminución de la producción de glóbulos rojos puede d&be~ 

se a falta de hierro, vitamina B12 y acido fÓlico 6 a una in­

hibición de la actividad de la médula ósea o la sustitución -

de ésta por otro tejido. 

La destrucción excesiva de los globulos rojos que conduce a -

anemia, es consecuencia de la pérdida de sangre del cuerpo al 

exterior o de la destrucción de sangre en el cuerpo. 

CLASIFICACION DE IAS ANEMIAS BASAM EN SU ETIOLOGIA 

1. - POR PERDIMS SANGUINBAS: 

A) AGUDAS 
8) CRONICAS 

2,- POR DESTRUCCION EXCESIVA DE ERITROCITCS1 

A) INSUFICIENCIA INTRACORPUSCUIARES O INTRINSECAS ( ESF! 
ROCITOSIS HEREDITARIA, TALASEMIA, ANEMIA DE CELULAS -
PALCIFORMBS, ANDIIA HBRII>ITARIA NO ESFEROCITICA, ANE­
MIA HBMOLITICA DISIDA A DBFICIT BNZIMATICO ). 

' 8) FAC'l'ORBS BXTMCOllPUSCUIARES 1 ( ANTICUBRPCS E ISOAGLU­
TININAS, ANIMIAS HIMOLITICAS SIN'l'OMATICAS, Al'l:MIA DE­
LIDERER, REMOGLOBIRORIA DE LAS MARCHAS Y PAROXISTICA. 
CAUSAS VARIAS CCJIO lHFBCCIONa, AGIHTP.S FISICOS Y QU! 
MIC08 ). 
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3.- POR DISMINUCION DE LA PROPJCCION: 

A) DEFICIT DE SUSTANCIAS ESENCIALES PARA LA FORMACION -
DE HEMOGLOBINA Y HEMATIES, HIERRO, VITAMINA 812, AC! 
DO FOLICO, ACIDO ASCORBICO, PROTEINAS. 

B) TRASTORNOS ENDOCRINOS ( DE LAS HORMONAS HIPOFISIA--­
RIAS, TIROIDEA, SUPRARRENALES O TESTICULARES. 

C) LESIONES FISICAS O QUIMICAS ( RADIACIONES, BENZOL, -
PLCJ40 Y OTROS TOXICOS MEDULARES ) • 

D) ANEMIAS ASOCIAMS A INFECCION 'l A VARIAS ENFERMEDl\-­
DES CRONI CAS ( RENALES , ETC. ) 

E) INTERFERENCIA MECANICA E INVASION DE CELULAS ANOMA-­
LAS COMO LEUCEMIA, ENFERMEDAD DE HODGKIN, ENFERMEDA­
DES MALIGNAS CON METASTASIS. 

F) DETERIORO IDIOPATICO DE LA MEDULA OSEA ( ANEMIAS 
APLASICAS, HIPOPLASICAS O REFRACTARIAS ) • 

CLASIFICACION MORFOLOGICA DE LAS ANEMIAS 

l. - ANEMIAS POR TAMAaO CELULAR Y CONTENIDO DE HEMOGLOBINA: 

A) ANEMIAS MICROCITICAS HIPOCR<MICAS. 
B) ANEMIAS NORMOCITICAS NORMOCRQIICAS 
C) ANDtIAS MACROCITICAS 

2.- POR DIPICIT DB HIBRRO 
GRAVE 

A) ANEMIA FUROPINICA 
LEVB 

3.- POR DEFICIT DE ACIDO FOLICO Y VITAMINA 8¡2 EN LA SIN'l'B­
SIS DE DNA. 

A) ANEMIAS MBGALOBUtSTICAS 
1) ANIMIA PERNICIOSA. 

4 • - ANEMIAS DE CILULAS FALCIFORMES • 

A) HF.MOGLOBINOPATIAS 
B) SINDR<»llS TALASBMICOS. 
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5. - ANEMIAS POR FALLO DE LA ERITROPOYESIS. 

A) ANEMIA APLASICA E HIPOPIASICA 

B) ANEMIA NORMCELASTICA REFRACTARIA 

6. - ANEMIAS SECUNJ».RIAS BN TRASTORNa; NO HEMATOLOGICOS 

A) ANEMIA POR INFECCION CRONICA 

B) ANEMIA POR ALCOHOLISMO 

C) ANEMIA POR ENFBR!mDAD HEPATICA 

D) ANEMIA POR NEFROPATIA CRONICA 

E) ANEMIA POR DEFICIT ENDOCRINO 

ANBMIA PROOOCIDA POR PERDIDA DE SANGRE. - La pérdida de sangre 

puede ser aguda ó crónica. La aguda ocasiona anemia de tipo -

normocitico y normocrómico. Esta forma puede ser debido a 

accidentes en los cuales se puede producir la rotura de gran­

des vasos. También puede deberse a una lesión del tubo diges­

tivo o trastorno gineco1ógico, lesiones ulcerosas, vasos san­

guíneos anormales o trastornos de la coagulación. Reflejándo­

se el grado de pérdida sanguínea hasta que han transcurrido -

48 horas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS • - varian segÚn sea el volumen y loe!_ 

lización de la hemorragia, la lesión que ea causante y el es­

tado de conciencia del paciente. 

causa postración, inquie~ud, sed, taquicardia, caída de la -­

presión sanguínea con pulso filiforme, taquipnea, sudor, pali 

lidez, vaaoconatricción dérmica, muchas veces se acompafta de­

cefalea pulaatil, síncope. Puede producirse confusión mental­

por anoxia del cerebro. 

TRATAMIINTO.~ Lo primero que debe hacer•e ea detener la he•o­

rragia. La técnica médica o quirúrgica para detenerla depend.!. 

ra de la cauaa. En caao de que haya signo de choque combatir-
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lo. En el caso en que la pérdida de sangre sea mayor del 2°" 

puede ser neceaaria tranafusión de sangre compatible. 

S~ pueden dar las siguientes soluciones en orden de eficacia: 

plasma o albumina humana, dilatador de plasma como el dextran 

cloruro de Na. al 9.9 en agua,glucosa al 3% en cloruro de so­

dio 

ANEMIA POR PERDIM DE SANGRE CRONICA. - Es debida a pérdidas -

de sangre prolongadas y conduce a una anemia microcítica hipQ 

crómica. PUede ser ocasionada por hemorragias gastrointestin~ 

les, hemorragias menstruales menopausicas, enfermedades hepá­

ticas o la persistente salida de sangre ( rezumamiento ) en -

los sitios de extracciones múltiples ó de otras operaciones -

realizadas en la boca. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. - Intensa palidez de la piel, debil!, 

dad. Dependen en parte de la causa de la pérdida de sangre y­

del grado de anemia. 

MANIFESTACIONES ORA~. - Palidez de los tejidos blando1, que­

varia según la intensidad de la anemia, la lengua puede estar 

lisa y atrófica 
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ANEMIA PBRROPENICA.- Bl hierro forma parte de la hemoglobina 

y la falta de este dá lugar a la anemia que ea debida a la .­

falta de hemoglobina. La falta de hierro produce a su vez f!_ 

lla del sistema citocromooxidasa en las células de estructu­

ras epiteliales: pelos, u~as, piel y mucosas. 

Los signos y síntomas de la carencia de hierro son los de la 

anemia más los que se dan por el bloqueo de procesos metabó­

licos. 

PATOGENIA.- Es el resultado de una aportación inadecuada de­

hierro o una deficiencia de la absorci6n o pérdida del mismo 

Varios trastornos pueden modificar el metabolismo del hierro 

hasta producir anemia clínica. Dietas con cantidades inade-­

cuadas de hierro. carencia materna de hierro que puede dar -

lugar a dep<S.itoa de hierro en el recién nacido. Durante los 

primeros meses de la vida se utiliza hierro trasplacentario­

mas que·el dela dieta y puede entonces producirse una anemia 

al agotarse la reservas. 

In personas con aclorhidria hay absorci6n inadecuada de hie­

rro. También se observa anemia ferropénica asociada a aclor­

hidria en el postoperatorio de resección giatrica y en muje­

res p09tmenopausicas con el síndrome de Plummer-vinson. Pue­

de haber pérdida• e.xceaivaa de hierro en la men11truación, •m 
barazOll, ulcera• sangrante• crónicas. 
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!l varón adulto tiene pérdida• de 0.6 mg. de hierro al día 

y la mujer el doble debido a la 1uuU1truaci6n. la8 nece•id!. 

de• de hierro eon de ordinario inferior•• a la inge•ta di!. 

ria 118dia1 20 mg. 

La adminietración I.M. de hierro dextrano puede dar lugar­

ª un exceeo de hierro en loa tejidos. 

CARACTERISTICAS CLINlCAS.- Bs la más frecuente y a cual--­

quier edad, la 1111yor de la• veces ·en l•• mujeres. 

MANlPISTACIO!IBS CLINICAS .- Son palidez, fatigabilidad, de­

bilidad, dienea de esfuerzo, palpitacione• y dolor epigaa­

trico. cuando •• de larga duración la• e•cler6tic:a• adqui!l 

ren un color perla, lo• cabellos •• hacen •eco•, delgadoe­

Y con rizoe. La• ufta• eon acanalada• o en forma de cucha-· 

ra, en ocaeionea hay alteracione• de crineo. 

MAHil'ISTACIOllZS a\!U.ZS.- Palidez de lllUCOH8 or•le•. queil2 

aia angular y le1ione• de lengua como •on palidez, atrofia 

de papila1, apariencia li•• y luetroea en punta y bordee.­

Hiper•enlibilidad o •enaaci6n de qu-z6n en la ai•ma al -

ingerir comida• caliente• o e1peci•da1. 

La• le1ione• de la lengua pueden confUndir•e en ocaaionea­

con la1 que cau.a la anemia macrocitica, la gloaiti• mi--­

grana o irritaci6n crónica por •uperficiea '8perae de loe­

dientea. La amcoea atr6fica ea caracter!atica del síndrCllMt 
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de Sjogren al igual que en la anemia ferropénica, •olo que 

ae diferencia por que en el •Índrome de Sjogren 11 muco•a­

lingual e• artritica. 

La disfagia a•ociada a la anemia ferropénica cotl9tituye el 

síndrome de Plummer-Vin•on. Bata se debe a e•pa•mos eaofá­

gicoa. E9 máa común en laa mujeres y como características 

tiene que aon delgadas, facies pálida y demacradas, boca -

delgada con un borde rojo, una pequena abertura bucal y 

queil011ia angular. Sufren pérdida de dientes, se quejan de 

dolor de boca y no toleran la• dentaduras po•tiza•. 

Muy rara• vece• en la muc08a ae de•arrollan alteracione• -

leucopla•ica• y carcinomatoeas. 

CARAC'l'IRISTICAS HIMATOLOGICAS. - La caren~ia de hierro pro­

duce anemia hipocroma microcítica, náa o menoa grave. 

LA hemoglobina •• baja, loa hematie• aon bajoa pero meno•­

que la hemoglobina. 

La concentraci6n de hierro e• bajo y e• frecuente la aclo~ 

hidria. 
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ANEMIAS MIGIUA:mIASTICAS. - Son debidas a la falta de vitamina 

B 12 o de ácido fólico, o combinaciones de ellas. 

¡,a vitamina B 12 actua como coenzima de la sínteaia de áci-­

dos nucléicoa y tiene además otras funciones. Es necesario -

para el desarrollo normal de los 9l6bulos rojos y el funcio­

namiento normal del aiatema nervioso. 

Su absorci6n es en el ileón. Las necesidades diarias de un -

hombre es de aproximadamente lug. 

El ácido f6lico existe abundantemente en las verduras. Dura!!. 

te la cocción de estas se destruye una proporción de él. 

Su abaorci6n e• en el yeyuno o en el duodeno. Las coenzimaa­

del ácido fólico tienen un papel esencial en el metabolismo­

celular y en la s!nteaia de proteínas nucleicas. Las necesi­

dades diaria• son de SOug. 

PATOGENIA.- Se debe a la atrofia de la mucoH gástrica con -

auaencia de factor intr!naeco y la mala abaorción de la vit!, 

aina B 12. 

Se manifiesta deapués de loe 30 aftoa, raramente antes. Bl -­

factor genético y el ambiental deHmpeftan un papel importan~ 

te en ella. 

La anemia megalobláatica se debe a una carencia nutricional­

de ácido f6lico o de vitamina B 12. 

ZXiate este tipo en niftoa en edad de crecimiento, durante el 
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embarazo en eL síndrome de mala absorción con alteración en 

el intestino delgado. 

Los pacientes alcoholices también presentan carencia de ác1 

do fólico. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La carencia de vitamina B 12 y -

ácido fálico tiene su efecto principal en la sangre. En la­

carencia de vitamina B 12 hay manifeataciones nerviosas no­

así en la del ácido fólico. 

Clínicamente se manifieata por palidez, fátiga, cefaleas,-­

dianea y palpitaciones. 

Loa síntoma• gaatrointeatinalea son frecuentes como result!, 

do de la aclorhidria por atrofia de la mucosa. 

Puede haber dispepsia, diarreas, flatulencias, carcinomas -

gáatricoa, carcinomas leucofar!ngeoa y en todas ellas juega 

un papel importar.te la aclorhidria. 

cuando hay carencia de vitamina B 12, laa únicas manifeata­

cione• pueden ser a nivel del aiatema nervie»o. Hay desnde­

linizaci6n en loa nervioa periférico• y en loa cordones de­

la médula éapinal que dan lugar a neuritis periférica, a 111!. 

nudo hay pareateaia• simétricas de loa dedoa de piea y ma--

n011. 

llANIPISTACIOMBS CIALIS.- Atrofia en papilas linguales del -

50 al 7°" de loe pacientes, Ht• pueda aer parcelar en lo.-
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bordes. El dor•o de la lengua ea liso , brillante y enro­

jecido, en ocasione• presenta fi•uraa y ero•ione• superfi­

~iales. Dolor intermitente en loa bordes o en forma de gl2_ 

sitia difusa y dolorosa. 

Hipersensibilidad en la lengua y mucosa labial a las comi­

das calientes, saladas y especiadas. Toleran mal las pro­

tesis dentales. 

Las superficies linguales atr6ficas pueden presentar dege­

neraciones leucoplisicas. Hay queilosis angular y disfagia 

por faringitis o esofagítis. 

Este tipo de anemia •e puede presentar en niftos con hipoP!. 

ratiroidi•mo idiopitico, enfermedad de Addison familiar y­

candidiasis que afecta la mucosa bucal, lengua y uftas. 

Los a!ntoma• orales en general son muy notable• en la ca-­

rencia de ácido f6lico por lo que producen graves e•tomat!. 

th ulcerativas. 

CARACTERISTICAS HDIATOLOGICAS. - !n la anemia •galobláati­

ca, la sangre periférica presenta macrocitomi• con aniaoc!. 

t09i• y poiquilocitoaia. Loa hematíe• e•t•n di•minuido• -

en la hemoglobina, el volumen corpuscular iaedio de hemogl~ 

bina ea normal. Hay leucopenia y tronbocitopenia. 

La médula tiene hipercelularidad y eritropoye•i• meg1lo--­

bli1tica. Hay detención en l• maduraci6n de lOll he .. tr ... 
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ANEMIA DE CILULAS FALCIFORMES : PATOGENIA. - ES un tras torno 

que da lugar a una hem09lobina anormal. ocurre una gelifica­

ción que hace que loa glóbulos tengan forma de hoz y se elon 

gan en la sangre venosa, sobre todo en las condiciones de es 

tasia o las tensiones de oxigeno bajas. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. - Es más comun en la raza negra, 82_ 

bre todo en loa niftos de 2 anos. Esta anemia es una grave e~ 

fermedad hemolítica crónica en donde loa glóbulos rojos con­

tienen hemoglobina S, suficiente para adquirir in vivo la -­

forma falciforme, diaminuyendo su tiempo de vida y dando lu­

gar a obstrucción vascular ( tromb011ia e infartos ). 

LOe síntoma• frecuentes aon palidez, fatiga,debilidad y dis­

nea. Hay retraao del crecimiento.. In oc:a•ione• dolor abdomi­

nal agudo, dolor articular muscular y fiebre. 

Se produce e•plenomegalia pero al cabo de repetido• infartos 

aaociad09 a tromboaia, el bazo •e fibroaa y di•minuye de ta­

•fto. 

Aparecen Úlceras t6rpida1 en piernas, como característica -

típica de eata anemia aon laa extremidad•• lon9uil!neaa y -­

cráneo en forma de torre. 

MMIIFISTACIOlllS ORALIS • - Palidez en lllUC08a buca 1. LH radio­

grafiaa 6aeaa 11Ueatran e"9anchamiento'de la cavidad medular­

Y adelgazalliento de la cortical. Loa hueaoe del cráneo tie--
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nen aspecto granulo.o en general. Toda esta alreraci6n radio­

lógica se observa radiotraneparente. 

!h loa maxilares hay alteraciones 6sea y son facillllente demo~ 

trables mediante radiografias intraorales que abarcan tanto -

al hueso de las apofisis alveolares como el mandibular. 

El hueso ea radiotransparente, los espacios esponjosos son 

más anchos y las trabéculas son más definidas y en ocasiones­

tienen forma en escalera de tijera. 

CARACTERISTICAS HDIATOLOGICAS. - La anemia puede ser leve o -­

grave, y ea peor durante las crisis. E• normocrómica y normo­

cítica. El recuento de hematíes y la hemoglobina se hallan -­

diaminu!doa, sobre todo en la crilia. Existe poiquiloaitoaia 

Bata aumentado el número de reticulocitos y la médula 6aea -­

preaenta hiperplaaia normobláatica. 
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AlOllIA APIASTICA.- Ea una enfermedad que se manifiesta por 

síndrome anémico crónico asociado a neutropenia y plaquet.Q. 

penia, por lo que el paciente tiene problemas para manejar 

infecciones y además manifiesta púrpuras. 

ETIOPATOGENIA.- comprende un grupo de padecimientos que -­

pueden dividirse en congénitos y adquiridos. 

Los congénitos incluyen una variante en la que las altera­

ciones hematológicas son el único defecto y una segunda v~ 

riante que asocia otras anomalías como hiperpigmentaci6n -

de la piel, hipogenitatiamo, microcefalia, enanismo, anOJll!. 

lías del pulgar, radios y otras malformaciones &leas. 

Las variedades adquiridas de anemia aplástica son secunda­

rias a la acci6n de un agente mielot6xico que puede ser un 

virus, drogas u otros agentes químicos y también puede ser 

un proceso infla1111torio exudativo que lesiona la médula --

6aea. 

En este tipo de anemia aplástica afecta las células tronco 

que pueden estar reducidas en número o tener bloqueadas su 

capacidad de dividirse o diferenciarse. 

CARACTERISTICAS CLIHICAS.- Palidez progresiva, fátiga a -­

que H asocia piírpura y epi8odi011 febriles. En el s~ de -

loa casos l• anemia precede al sangrado. 
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En algunos caao• estos síntoma• aon bruacoa, •obre todo cua.!l 

do el paciente pre1enta un proceso infeccioso, manifieatacig, 

nea hemorrágicas activas, con éstos datos esta anemia ae CO.!l 

sidera de mal pron6stico. 

Presenta ulceraciones en la mucosa oral, procesoa inflamato­

rios en cavidad oral, faringe, senos paranasalea o tejido• -

blandos paraoralea. 

Otras cauaaa de fiebre han aido infecciones de la piel o te­

jido celular subcutáneo, septicemias e infecciones pulmona-­

res. En loa huesos de miembros inferiores o maatoidea ae ha 

preaentado osteomielitis, 

Loe gérmenes implicados son estafilococo dorado, bacteria• -

gramnegativaa. En cuanto a homgoa ea frecuente la moniliaaia 

local. 

MANIFBSTACIONIS ORALES.- Mucoaa palida, hemorragia eapont,-­

nea en la encia, ai hay dientes. Petequias en paladar blan­

do. La• ulceraciones orale1 son extenaaa, ae encuentran cu-­

biertaa por una capa de •ecreci6n blanquecina y en el fondo­

un gria pardo y eritelll a 1u alrededor. 

11 dolor de garganta ea frecuente, debido quiza• a l•• ulce­

raciones faríngea•. 

CAMCTDlSTICAS HBMTOLOGXCAS. - La aangre perUérica preHn-
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ta descenso de hematocrito y hemoglobina, neutropenia y -­

plaquetopenia. 

La trombocitopenia es responsable de un tiempo prolongado­

de sangría y una mala retracción del coagulo. La prueba de 

Hess es positiva. 

La médula 6sea esta aplasica, siendo sustituida la médula­

roja por médula grasa hipocelu~ar. 
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PURPURA 

Afección caracterizada por la formación de mancha• roja• de-

ia piel y mucosas debida a extravaaaci6n sanguínea •ubcut,-­

nea y aul:>muc011a. Ell un signo M• de una entidad no.ol6gica, 

d'ndoae en variaa entidades aaociadas a alteracione• de la•­

plaquetaa o de la pared capilar. 

Las plaquetas sanguíneas deaempe~an un i:>ai;>el vital y comple­

jo en la hemostasia. Son esenciales i:iara la aglutinacidn, ::-­

oromueven la coagulaci6n, facilitan la retracci6n del c°'gu­

lo y liberan su•tanciaa que ~reducen vaaocon1tricci6n. 

Las alteraciones cuantitativas o cualitativa• de laa plaque­

tas son re1ponsable• de diveraoa traatornoa hemorr,gicoa. La 

disminución de la cifra de plaquetas por debajo del límite ~ 

inferior de la normalidad 150,000 r><>r nnl se conoce como 

tromboci topenia. 

PURPURA TROMBOCITOPE!UCA 

Definición.- Se acom~fta de una reducción im~ortante de la -

cuenta de plaqueta1. EXi1ten, en forma •imultanea, ~rolonga­

ci6n del tiem~o de 1an9rado, r:>09itividad de la prueba del -­

torniquete y retracci6n del c°'gulo in1uficiente, con norma­

lidad de loa tiema;>09 de coagulación y de la ~rotrOlllbina. u -
ta ~úrpura puede •er idio"'tica 6 enferroedad de werlhoff: 6 

•Íntomática debida a loa efectoa de diver1oa agente• qu!mi-­

cOll, f!•icoe, vegetal•• 6 anil'lllll••· 

Etioloq!a. - La púrpura hemorr,gica o enfer•d•d de werlhoff, 

•e preaenta -'• frecuentemente en lOI ni~oa y 109 adultoa j_é 

ven••· y e• un DOCO ftlll(a común en la 11Ujer que en el var6n. 
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Men09 del l~ de loe cHo• principian deapué• de lo• 40 afta., 

no ea raro encontrar una hi•toria familiar de sangrado exage­

rado. Esta enfermedad es rara en los negro1. 

El número de megacariocitOll de la médula 6aea ea normal 6 es­

ta ligeramente aumentado. Sin embargo, y en contraste con las 

características normales, en aua márgenes no se encuentran -­

plaquetas o bien su número es eacaso. También es significati­

vo el hecho de que la esplenectomía va seguida a menudo de -­

una mejoría acentuada: tales observaciones han dado lugar a -

la presunci6n de que esta entidad es causada por: 

1) Formación menor de plaquetas a partir de loa megacarioci-­

toe, como consecuencia de una inhibici6n e•~lénica. 

2) Destrucción de plaquetas en el bazo, 6 

3) una suma de alteraciones tanto de la1 megacariocitos come­

de las plaquetas, quiz' a través de un factor humoral del­

plaama. 

Hay much09 datoa que sugieren que la púrpura trombocitopénica 

idiopitica es un síndrome que puede deberae a múltiple• cau-­

••• • Aunque el mecaniamo inmunol6gico ea importante en muchoa 

hay otro• en que la causa 1ubyacente ea una diafunci6n eaplé­

nica que lleva a la •u~reai6n de la formación de ~laquetaa, 6 

bien pueda haber aberracione• metab6lica• que provocan defi-­

ciencia en 109 factor•• neceaarioa ~ra la i;>roducci6n de loa -

.. ncionad09 elementos u otroe factores o mecanismos etiol&;Ji­

COll aún deeconocid09. 

La prolongaci6n del tiempo de ••ngrado •• exolica i;>or la fal­

ta de plaqueta• •uficiente• oara cerrar l•• •olucionea de co~ 

tinuidad del vHo •angrante. 
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Sintomatolog!a.- 11 principio de la PIÍrpura hemorr,9ica auele­

aúbito y au final también puede aer eapontineo y abrupto: por­

otra parte, aua .. nifeatacione• aon caracter!aticaa del indivi 

duo particular que la• preaenta. La hemorragia ea moderada y -

qui8' dé lugar a6lo a puntoa purpúricoa de la piel, o incluai­

ve en •r••• vitalea, tale• como el cr,neo o el diafragma. E• -

poaible encontrar todoa lo• extremoa entre eaoa l!mit•• y la -

enfermedad aumenta o di•minuye en intenaidad. Se han deacrito­

formaa crónica• y aguda• con11iderada• por alqunoa como entida­

d•• diatintaa. No ea inuaitado que en alguno• caaa. loa a!nt~ 

ma1 •• hagan aparente• deapu4• de una infeccidn aguda. 

IA• le•ione• de la piel conaiaten habitualmente en PIQUefta• h!, 

naorragia• de color rojo, que difieren de la• telan9iecta•iaa,­

en que no •• de•vanecen mediante la pre•i6n. A 111nudo •• en-­

cuentra también equimoaia. Son frecuente• la• heaorragiH de­

lH 11UC09H, e•pecialaiente da la nariz, de la boca y del dtaro. 

B•t•• hemorragia• auelen ••r grave•. 

110 aon rarm loa caaoa en lOll cual•• lH hemorragia• •on el -­

a!ntoma de 1111• relieve, ade-'• de la• anormalidad•• oropia• da 

la •angre. Tallbi4n •• frecuente que H ob•erven hemorragia• -

exagerad•• deapu4• da la• extraccione• c!entale•, de la aaigda­

lectoa!a o de otra• operacione• o trawnati•moa. 

Bn la. cHm agud09 •• poaible que haya fiebre moderada. 11 ~ 

lo inferior del baso puede encontrar•• a 2 cm. t;t0r abajo del -

borde cOlltal. No abten adenopatía• ni dolor e•ternal, ni ·;.-­

otrOll dgnoa f!aicOll fuera de loa atribuible• a la hemrragia­

y a la aneaia. 
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oiagnc»tico.- una hemorragia que no ha •ido originada l!JOr ca! 

•a• obvia• y que e•t' ••ociada a tromboc::ito~nia, a prolonga­

ci6n del tiemDO de sangrado, a lentitud de la retracción del­

c°'gulo y a paeitividad de la prueba del torniquete, debe aer 

atribuida a la ~úrpura trombocitoi>énica. 

La prolongación del tiemc;>e de sangrado ea caracter!•tica de -

la enfermedad de von Willebrand y puede ser encontrada, aun-­

que rara vez, en algunas entidades en la• cuale• e•té alarga­

do el tiempo de coa9ulaci6n, •iempre y cuando haya gran redu~ 

cidn de la. factore• de la coagulación en la •angre y en lo•­

tejido.. Entre e•a• entidade• quedan incluídas la hemofilia­

y la hipo~rotrOlllbinemia. 

La prueba del torniquete e• pomitiva en muchos otr<>11 ca1oe, -

di•tint09 de la púrpura trombocitopénica. 

Ante• de e1tablecer el diaqncS.tico de púrpura hemorrigica e•­

nece•ario excluir la• cau•a• conocida• de tromboc:itopeia. 11-

interrogatorio y la exploración •erviran .,ara eliminar nnacha• 

de ell••· La pre•encia de adenópat!ae, de dolor e1ternal y de 

anemia de•proporcionada a las hemorragia•, deben eu9erir una­

leucemia adn en au1encia de c•mbia. importante• de 108 leuco­

ci tOll. La exiatencia de leucopenia perai•tente har' penaar en 

la• leucemia•, en la anemia apl4•tica, en el lupua erite .. to-· 

ao di•ellinado 6 en alguna alteración eapl,nica. 

Prondltico y tratamiento:- La• regla• que ori•ro deben tener 

preaent•• en el trata•i•nto de la l."frpura trOllbocito~nica -­

•on una conducta can.ervadora y bd8quecla de lOI poeibl•• fac­

tor•• etloldgicoa. Si H encuentra o H •oapecha alguno de 

ella., •• debe 1u~riair todo contacto o expomici6n a 41. 
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La terapéutica con11ervadora incluir' el repo9o adecuado, lo. 

cuidad09 de enfermería, la dieta, hierro •i ba habido hemo~­

r~agi•• y tran11fu.ione• de ••ngre cuando aquella• han •ido -

de importancia. El u•o de di•po8itivo. con •ilic6n para la­

tran1fuei6n 6 la admini•traci6n de ••ngre.rica en plaqueta•-

6 amb08 procedimiento•, son medida• útiles en forma tra1111it2 

ria, ya que la• tran11fu•iones de plaquetas tienen valor lim,l 

tado, debido a que la •obrevida de plaqueta• tiende a di•mi­

nuir proqre•ivamente cuando •e han admini•trado tran11fu.io-­

nH repetidas. 

De toda• manera•, •e recomiendan e•t•• medida• porque la• r!. 

mi•ionea eapont,nea• aon la regla e•pecialmente en lOll ninC111. 

La• recaída• •on dOll vece• na• frecuente• en la lllljer que en 

el hombre. una evolución clínica llá• o ... ne. crónica, entre­

cortada qui si( por período. aguda., •e' ob•erva a obre todo en-:. 

adole•cente• y adulto• •in que ••o quiera decir qua no 1e -­

pre•ente en otra• edade•. El uao de hormona adrenocortico•·: 

trópica y de cortiaona o predniaona •e ••ocia a menudo a una · 

di•11inuci6n de la• hemorragia•. La trCllllbocitopenia puede di~ 

minuir igualmente o deaaparecer,•in elll>argo, alllba. efecta. -

•on tranaitorioa. 

Por ello .. que eaH hormona• aon dtu.. •obre todo en el 11!. 

nejo de 11• urgencia• producida• por l•• hemorragi.. y en la 

proporcidn preoperatoria de lm enfermoa en la. que •e va •­

hacer e•plenectOllÍa. Son de elecci6n la• que ae adllini•tran­

por vía oral. Bn general, •e proporcionan diarl•nte 75 a ~ 

250 lllJ. de cortiaona 6 20 a 60 lllJ. de predniaona en doeh --
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fraccionad••· 

La eaplenectom[a produce euracionea aproximadamente en laa -

d09 tercera• parte• del número de enfermOll. Deapuéa de la e!. 

plenectomía la cuenta de plaqueta• puede aumentar con rapi-­

dez hll•ta nivele• anormalmente altos, pero lo n1's frecuente­

•• que el aacenao aea gradual. 

A menudo la• hemorragia• ceaan, no obatante que la cuenta de 

plaqueta• no haya aumentado considerablemente, efecto que ·~ 

giere una influencia e1plénica sobre la función capilar. 

En la médula 6eea loe megacariocito• anormales obaervadOI 

previa111ente en la mayoría de los caaoe, pronto parecen nOl'JI!. 

lizarae y •e le ve rodeado. de plaqueta•. Aún cuando la ea-­

plenectom!a no va aeguida por recuperación completa, e• p09!. 

ble eaperar una mejoría conaiderable. 

Manifeatacione• oralea.- IA• primera• manifeatacione• de la­

enfttl'll8dad pueden aparecer en la cavidad oral. La• hemorra-­

giaa eaagerada• trae la• extraccione• dental•• aon habitua~­

l•• y ocaaionalraente •on lo primero que atrae la atenci6n ag, 

br• la enfernedad. Se producen petequia• y equimoaia aubmu­

cCl9a•, e•pecial .. nte en el paladar blando, la muc011a bucal,-

109 labioe y el auelo de la boca. Ro deaaparecen a la vitro­

pr••i6n. PUeden formarae aapolla• aU))muc01a• de contenido -

h--'tico. 
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~CROGLOBULINEMIA.- Se considera generalmente como una neo­

plaaia del aiatema reticulo endotelial por proliferación de 

Yn tipo de célula• linfocitoides anorroale• que probable--

mente dan globulinaa anormalea de elevado peso molecular). 

!'l'IOLOGIA.- En un pequefto número de pacientes se han baila­

do anomaliaa cromoe6micas y se cree que quiza la mutación -

aomi'tica pueda conferir en determinadas condiciones capaci­

dad para producir 9ama9lobulina anomala. Se ha sugerido que 

laa alteraciones de la coagulación en la macroglobulina que 

impide la liberación de la tromboplastina plaquetaria 6 al­

tera au carga eléctrica. 

CARACTIRISTICAS CLIHICAS.- Esta enfermedad se presenta en -

varones, rara antes de loa 40 anos de edad. 18 de una inci­

dencia entre lOll 50 y 70 aftos. Su curso •• crónico pero en­

ocaaione1 ea agudo y fatal. 

SIN'l'<llAS PRINCIPALES.- Maleatar, tendencia a l•• hemorra---

9ia1, facilidad para producir infeccione• intercurrentea y­

traatornoe viaualea. Dos terceras partea de paciente• con­

hemorragiaa que varian de epiataxia levea a hemorragia• que 

ponen en peligro la vida. Bn orden decreciente he110rragiaa­

prolongadaa naaalea, 9in9ivale• y cut,neaa. 

MARirlSTACIOHIS ORALt:S.- Hemorragia• gin9ivale1 frecuentes, 

paede haber prolongación de éata• de•puéa de extraccione1 -
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dentarias. Ulceraciones con peque~•• ulceras excavadas de 1 

cm. de diámetro con tendencia a hemorragias en lengua. mue~ 

aa bucal y paladar. 

Existe cierta asociación entre macroglobulinemia y tumores­

malignoa. Se han descrito tumores de células linfoides del­

maxilar inferior y linforeticulomas del maxilar superior -­

así como plasmocitomas de la lengua. 

CARAC'l'BRISTICAS HEMATOLOGICAS.- Anemia normocitica y normo­

crómica a veces grave. Frecuentemente se forman pilas de m~ 

nedas en la extensiones de sangre. Bn la forl'Qil leucocitaria 

hay linfoc:itoaia y pancitopenia. La velocidad de aedimenta­

ci6n globular ea de más de 100 mm/hora. 

La punci6n medular puede moetrar infiltraci6n linfocitoide­

y puede haber diaminuci6n de hematies. Ganglios linf,ticoa­

bazo e hígado aumentados de tatlllfto por infiltración linfoc! 

toide. células plas1"'ticas con aumento de la tracción glob!!_ 

l!nica que puede ser de mis de 5 g. por 100 cm3. 

&8 necesario para el diagn6stico la demostración de macro-­

globulina por ultracentrifugaci6n o inmunoelectroforeais. 

La electroforesi1 del suero con discreta banda en las g•llll-

9lobulinaa. In el mieloma múltiple exi1te un patr6n electr2 

forético similar y a vece• prote!nuria de lence Jonea en •!!. 

ba• enferll9d•d••· 
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NBUTROPENIA Y AGRANULOCITOSIS 

Reutropenia significa descenso de las cifras de granulocitos 

neutrofilos a cifras inferiores al límite de la variaci6n -­

normal para la edad del paciente. 

La neutropenia puede darse en una gran variedad de enfermed!!_ 

des como: la fiebre tifoidea, gripe, mononucleosis infeccio­

sa, hepatitis infecciosa, leucemia,mielofibrosis y otras in­

filtraciones medulares, tras la irradiación o utilizaci6n de 

agentes mielosupresores. 

La neutropenia es el efecto tóxico más frecuente de los fár­

macos sobre el sistema hemato~oyetico. 

Agranulocitosis.- Este término principio a emplearse en 1922 

cuando se describió un síndrome caracterizado por angina gr~ 

ve y reducción o desaparición completa de granulocitos, y se 

asocia a menudo a graves ulceraciones de la faringe y otraa­

mucosas del tubo alimentario. 

CAAACTEllISTICAS CLIHICAS.- La agranulocitosia es más frecuen. 

te en las mujeres. 11 comienzo es súbito, se preaent• fiebre 

elevada, eacalofrios y postraci6n, aunque estos síntomas se­

dan a menudo antes de que se desarrolle la infecci6n masiva, 

y PQede deber•e a una reacci6n antigeno anticuerpo, que pro-
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duce aglutinación y lisis de los neutrofilos. 

Como con3ecuencia de la.neutropenia hay disminución a la re­

sistencia a la infección, ai:>areciendo graves ulceraciones n~ 

eróticas de la orofarínge, tubo alimentario, recto y vagina. 

Pueden observarse abscesos cutáneos. linfadenitis regional,­

infecciones respiratorias e ictericia por afectación hepáti­

ca. Puede ocurrir la muerte debido a toxemia generalizada. 

MANIFESTACIONES ORALES.- Dolor de garganta y disfagia. Ulce­

raciones graves en amígdalas. 

Puede haber ulceraciones necrosadas grispardas, seudomembra­

nosa adherida a la mucosa de encías, labios, paladar, lengua 

y boca. 

Estas lesiones son bien delimitadas y no tienen halo eriterr'!!, 

toso. 

Los ganglios linfáticos aumentan de taniano. Deshidratación e 

inmovilidad de la lengua, hacen que ésta sea saburral habien 

do hedor notable. 

Se presenta necrosis en región periodontal con la consiguien 

te caída de dientes y secuestración del hueso. 

CARACTBRISTICAS HEMATOLOGICAS. - Heutropenia dominante en san 

gr• periférica. En algunos casos pueden faltar en total loe­

neutrofiloa. Los leucocitos disminuidos. Bn médula ósea eri-
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tropoyesis normal y número normal de megacariocitos, pero en 

la serie granulocítica disminución de las células. 

Á continuación describimos variantes de la neutropenia: 

NEUTROPENIA ASOCIADA A PROCESOO INFECCIOSOS. - En infecciones 

severas por gram ne9ativos se desarrolla neutropenia por co~ 

sumo masivo de granulocitos en las zonas inflamatorias. 

También se observa neutropenia en infecciones bacterianas .. e!_ 

pecíficas como fiebre tifoidea, paratifoidea, tuberculosis -

miliar y brucelosis. 

En infecciones virales hay neutropenia de corta duraci6n, g~ 

neralmente durante los 3 a 5 días. En otras infecciones co­

mo histoplasmosis, paludismo, etc. 

NEUTROPENIA ASOCIAD.\ A EXPOSICION DE DROGAS.- Los agentes -

químicos son capaces de producir neutropenia.a laa personas­

que los usan.entre estos agentes se encuentran: el methotre­

xate, 6-mercaptopurina, ciclofosfamida, busulfan, etc. 

Bntre las drogas que producen neutropenia por mecaniamo.illm!! 

nol6gico, se mencionan: aminopirina, sulfonamidas, drogas an 

titiroideas as! como algunos antibi6ticos y otras drogas. 

NIUTROPENIA POR INMUNIZACI ON. - Se ha comprobado que a lgunoa -

pacientes con neutropenia crónica idio~tica tienen un suero 

anticuerpo específico contra neutrofilos, por lo que presen-

51 



tan una enfermedad autoinmune. 

NEUTROPENIA NUTRICIONAL.- Se debe a deficiencia de ácido f611 

ca o de vitamina B 12. 

La deficiencia de cobre en desnutridos y prematuros induce a­

neutropenia. 

También se ha observado neutropenia en desnutridos alimenta-­

dos con requerimientos calóricos en forma de lípidos y se re­

mite al reinstalarse en dieta normal. 

NEUTROPENIA NEONATAL.~ Es una condición rara en el R.N. y sus 

manifestaciones son: onfalitis, infecciones cutáneas, septic~ 

mias y meningitis. 

Entre sus causas se encuentran: efectos de drogas administra­

das a la madre durante ó al término del embarazo. 

Otras, son las infecciones como septicemias por gram negati-­

vos. La neutropenia inmunológica del R.N. puede estar en re­

laci6n con el paso de anticuerpos de la madre al hijo, a tra­

vés de la pfacenta cuando la iradre padece ésta. 

LA NBUTROPENIA CONSTITUCIONAL, se divide en: 

NBUTROPBNIA ClCLICA.- Enfermedad familiar que evoluciona con­

episodioa de úlceras de cavidad oral, linfadenitis cervical y 

estomatiti• asociada a neutropenia • 

Loa neutrofilos en éstas tienen ciclos que oscilan en interva 

108 de 14 a 21 d!aa. Bn algunos casos la cuenta de plaquetas­

y la cifra de hemoglobina tienen oscilaciones aimilares1 ae -
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considera que los enfermos presentan una alteración de la c! 

lula tronco hematopoyética. 

Este tipo de neutropenia se acampana de infecciones de la -­

piel y las mucosas orales, fiebre y malestar general. También 

se encuentra con frecuencia otitis media, artralgia, dolor -

abdominal y cefaleas, que no son muy frecuentes. 

El curso clínico es de una semana de duración con maleatar,­

fiebre, Úlceras orales, dolor de garganta e infecciones cut~ 

neas que se producen a intervalos de 3 semanas, con períodos 

asintomáticos entre ellos. 

Se han descrito gingivitis marginales. eatonwtitis y aftas,­

siendo las úlceras deamochadaa doloroaaa, que ea el dato mia 

característico: apareciendo en labioa, lengua, paladar, en-­

cías y mucoaa bucal. Estas úlceraa tienen centro nuclearea­

Y ae curan generalmente en 2 semanas dejando cicatriz. 

MEUTROPBNIA BSPLINICA PRIMARIA.- B• una enfermedad rara pro­

pia de loe adultos, hay eaplenomegalia, neutropenia e hiper­

plaaia mieloide de la médula cSeea. Cuando hay aaociaci6n con 

poliartritia crónica ae conoce como a!ndrome de Felty. 

s~ etiología ea desconocida. La mejoría de la neutropenia 

traa la e•plenectomía indica que la diafunci6n e•plénica ••­

en parte re•pon11able de este síndrome. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS.- Poliartritis, ulceraciones reci­

divantes de la mucosa oral, pérdida de peso, debilidad, fá­

tiga y aumento de volumen del bazo. La médula ósea es hi-­

perplásica con detención de la maduración en estado mielo-­

cítico. 

La esplenectomía cura habitualmente la neutropenia, pero é!!, 

ta se reproduce en algunos pacientes. 

Smith y Telsey, en el estudio que realizaron acerca de ésta 

encontraron pérdida del soporte óseo alrededor de las pie-­

zas dentarias; Wade y Stafford describen también una gingi­

vitis ulcerativa parecida a la infección de Vincent. 

In la encía aparece equimosis; los ganglios regionales au-­

mentados de tamafto. 

Gorlin y Chaudhry encontrarán en algunos pacientes periade­

nitis, mucosa necr6tica recidivante. 

El tratamiento consi•te en un manejo adecuado de los proce­

sos infecciosos que acampanan a los períodos de neutropenia. 

NIUTROPDIA CROHICA BENIGNA.- Con este nont>re ae incluyen a 

un grupo de neutropeniaa cr6nicas de 101 niftos que pueden -

aer genéticas o presentarse aisladamente. 

11 una anormalidad de la proliferaci6n celular o de la mad~ 

raci6n. Alguno• enfermoa han presentado anorllllllidades morf.2, 
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lógicas de granulocitos inmaduros de médula 6aea. 

Estos pacientes presentan susceptibilidad variable a la in­

fección. 

Como síntomas orales se han descrito estomatitis, periodon­

titis y lesiones aftosas en lengua y labios, las cuales pu~ 

den ser recidivantes al cabo de varios meses o a~os. 

NEUTROPENIA CONGENrI'A SEVERA. - Bs un padecimiento cuyas ma­

nifestaciones clínicas se inician poco tiempo después del -

nacimiento, con infecciones múltiples repetidas que ponen -

en peligro la vida del paciente: se caracteriza por depre-­

sión severa a total ausencia de neutrofilos en sangre peri­

férica. 

La médula ósea muestra ausencia de neutrofilom .. auroa, los 

granulocitos que hay son promielocitoa y mielocitOI. 

La herencia de esta neutropenia es de caricter autoa6mico -

recesivo. 

La mayor parte de los pacientes fallecen durante el primer­

ano de vida, como consecuencia de infecci6n masiva. 

En el cuadro clínico las infecciones cut,neas y la otitis -

media dominan. 

Loe eritrocitos y plaquetas son norma les, pero frecuent•me!l 

te encontramos eoeinofilia. monocitos • hiper9a111111a9lobulin• 
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mia. 

Autores varios describen que la esplenectornia ni los corti­

coesteroides no tienen efecto sobre la enfermedad. Podría -

considerarse tna alternativa el trasplante de médula ósea. 

MANIFESTACIONES ORALES.- En la lengua, mucosa bucal y labio 

inferior se describen arnpulas, llenas de líquido claro no -

purulento que reaparecen en intervalos de 4 a 6 semanas. 

Las infecciones faríngeas y orales recidivantes destacan. 

Hay gingivitis crónicas con encías inflamadas, tumefactas y 

olor fétido. También se presentan infecciones graves orales 

con necrosis difusa de la mucosa 

SINDROME DE CHEDIAK-HIGASHI.- Es de carácter recesivo somá­

tico, que se caracteriza por albinismo 6culo-cut,neo. Hay -

adenopatías y eaplenomegalia. 

Las células contienen gr,nulos, neutropenia e infecciones -

frecuentes. 

Las manifestaciones orales son: ulceraciones en mucosa, en­

cías e infecciones cutáneas asociadas a pancitopenia. 
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POLICITEMIAS.- Definición.- Es el incremento de la cantidad de 

eritrocitos en la circulación por arriba de loa límite• norna­

les, sin incluir número de leucocitos ó plaquetas. 

También recibe el nombre de eritrocitosis. 

El paciente debe estudiarse cl&ilndo •e obtienen en repetidas 

ocasiones los valores que a continuaci~n se dan, para poder 

descartar la existencia de una posible policitemia. 

1.- Cifras de eritrocitos supmriores a 6,000,000/1111113 

2.- Niveles de hemoglobina •uperiores a 18 g/100 cm3 

3.- Hematócrito arriba del 54%. 

Si estos parámetros son muy altos reflejan awnento del número­

total de hematíes circulantes en la sangre o sea aumento ele la 

masa eritrocitaria total, dependiendo esto para hacer el diag­

nóstico de la policitemia real. 

Cuando se considera un paciente con hematocrito y hemoglobina­

elevados li9eramente,e1 posible que se haya oc••ionado una po­

licitemia relativa, siendo necesario diferenciarla de la poli­

citemia verdadera, y e1to se hace midiendo la maaa roja con r-. 

dioisótopo•. 

Tipos de Policitemias: Bxi•ten 3 clase• diferente• de policit1, 

llia•.-

57 



l.- Policitemia Relativa o espuria 
( Pseudopolicitemia ) • 

2.- Policitemia real.- Asociada con hipoxemia o sin 
hipoxemia. 

3.- Policitemia Vera o primaria 

1.- POLICITEMIA ESPURIA O PSEUDOPOLICITEMIA.- Es una condi-

ci6n caracterizada por elevación de hemoglobina y del -

hematocrito en presencia de una masa eritrocitaria nor-

• l o reducida • 

Puede ser debida a baja del volumen plasmático, como S.!:!. 

cede en quemaduras, estado de choque, diarrea, sudaci6n 

prolongada, intoxicación metabólica y a los ascensos r! 

pido• a grandes altitudes. 

2. - POLICITBMIA REAL. - O SECURDlRIA. - Es la complicación de 

diversos trastornos en que se producen cantidades exce-

aivaa de eritropoyetina o de un naterial parecido a és-

ta. 

Debido a que la anoxia híatica estimula la .producción -

de eritropoyetina puede desarrollarse policitemia aecu~ 

etaria en cualquiera de la. •iguientea trastornos clíni-

C08: 
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l. - Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, fibrosill pulmo­

nar di fusa, reducción respiratoria por obesidad. 

2.- Cortos circuitos del corazón o pulmones ( estenosis pul­

monar, persistencia del tronco arterioso, tetralogía de­

Fallot ) . 

3. - Alteraciones del transporte o liberaci6n de oxigeno por 

hemoglobina ( tumores o quistes renales, hemangiomas ce­

rebelosos, hepatonas, feocroci tomas, etc.) 

La policitemia secundaria puede ser con hipoxemia debido a -

la saturación de oxigeno en la sangre. ó puede ser sin hipo­

xemia, que es cuando esta asociada a neoplasias, o por la a~ 

ción de medicamentos o productos químicos. 

POLICITEMIA VERA o PRIMARIA. - Trastorno proliferativo en don 

de todos los elementos de la médula ( glóbulos rojos, glóbu­

los blancos y plaquetas ) escapan al regulador normal. 

Su etiología es desconocida. 

El paciente presenta sensación de plenitud cef,lica, vértigo 

cefalea, escotomas, letargia, dolor dorsal y fa!iga con el -

ejercicio. 

Puede estar relacionado con enfermedades vasculares como an­

gina, insuficiencia cerebral, tromboflebitis, etc. 
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También el malestar epigástrico es queja habitual, consecuen­

cia de congestión de la mucosa gástrica y del incremento de -

la secreción gástrica. Se acompaña además de prurito cutáneo. 

CARAC'l'ERISTICAS CLINICAS.- Se produce en pacientes entre 40 y 

70 años de edad. Presentan facies pletórica, mucosas color -

rojo púrpura, su conjuntiva esta frecuentemente inyectada de­

sangre. 

Los pacientes presentan cefaleas que pueden ser intensas ó l~ 

ves, aturdimiento, dificultad de concentración. La tensión 

arterial puede estar elevada y una complicación de ésto seria 

los accidentes vasculares. 

Hay debilidad, fátiga, astenia, distenia, flatulencias y do-­

lor epigástrico. 

A menudo padecen epistaxis, equimosis subcutáneas y hemorra-­

gias después de traumatismos o intervenciones quirúrgicas, in 

cluyendo las extracciones dentales. 

MANIFESTACIONES ORALES.- No en todos los casos se presentan -

signos orales. Los datos más sobresalientes son: cambio de CQ 

!oración de la mucosa roja ó púrpura. Los labios de color az~ 

lado. Las encías tienden a sangrar y tienen color rojo violá­

ceas. Las venas sublinguales son a menudo prominentes. 
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LEUCEMIAS. - CONSIDERACIONES GENERALES: Constituyen un grupo 

de transtornos con fisiopatología, manifestaciones clínicas 

y pronósticos diferentes. 

Tiene como carácter común la acumulaci6n o proliferación --

irregular en médula ósea, de un miembro de la serie leucoci 

taria de la sangre. 

Las células leucemicas exceden en número sustituyendo ele--

mentas celulares normales en toda la médula. 

Estas mismas células invaden otras regiones del sistema re-

ticuloendotelial como el bazo, hígado, ganglios iinfáticos. 

Por otro lado también invaden órganos y tejidos no hematol2 

gicoa como meníngea, conducto gastrointestinal, riftones y -

piel. 

Las leucemias tienen 2 clasificaciones, una según su madurez 

celular y otra según su tipo celular. 

De la primera clasificaci6n son: Leucemias agudas y cr6nicas 

De la segunda clasificaci6n son: Granulociticas, linfoc!ticaa 

y monocíticas. 

LEUCEMIA AGUDi\.- Son cuando el infiltrado medular esta cona-

tituido de células muy jóvenes. 
. 

Bn esta leucemia si no ha sido tratada, la cifra de leucoc:i-

to• puede ser alta o baja. 

61 



Si las células leucemicas son difíciles de encontrar en el -

frotis de sangre periférica, ésta leucemia aguda con baja de 

de glóbulos blancos se denomina leucemia aleucemica. 

LEUCEMIA CRONICA.- Encontramos elementos formes en la sangre 

periférica en cantidades altas sin excepción, pues los leuco­

citos maduros penetran más facilmente en la sangre periféri­

ca. 

ETIOLOGIA.- Cabe decir que todavía se desconocen las causas­

de las leucemias humanas, porque cada tipo de leucemia es la 

interacción de factores patógenos varios. 

Por ejemplo: puede ser que un individuo geneticamente sensi­

ble haya estado expuesto tiempo largo a un agente ambiental. 

Dentro de los factores que son importantes tenemos: 

VIRUS. - Son muy sospechosos agentes etiológicos de las leuc!!_ 

mias agudas humanas por lo siguiente: 

A) In pollos y ratones así como en cobayos han originado le)! 

cemia aguda. 

B) Al microscopio electrónico se han observado partículas v.( 

ricas, que se han tomado de ganglios linfáticos humanos -

( leucemia linfocítica aguda ) 

C) Han sido encontrados virus semejantes al Herpes en cepas­

celulare1 cultivadas de enfermos de leucemia y linfoma. 
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D) Bstudios epidemiológicos sugieren que la expoaici6n a un 

agente ambiental. 

~) cuando se ha danado la médula 6sea, se ha descubierto --

que ha sido en sujetos que han estado expuestos a radia-

ciones y agentes químicos como el cloranfenicol. 

FACTORES CROMOSOMICOS. - cuando se encuentra un cromosoma 22 

diminuto. 

En ni~os mongoles por presentar un tercer cromosoma número-

21. 

En gemelos monocigotos, si uno desarrolla leucemia el otro-

tiene 25% de probabilidades de desarrollarla. 

FUNCION INMUNOLOGICA ABERRANTE: 

Hay una gran incidencia de leucemia linfocitica o linfoma -

en pacientes con estados deficitarios inmunol6gicoe heredi-

tarios como agammaglobulinemia hereditaria al sexo, ataxia-

telangiectasia. 

Las manifestaciones clínicas de las leucemias provienen de-

las siguientes patogenias siguiente•: 

Insuficiencia de la 
médula ósea: 

Or9anomegalia e in­
fil traci6n: 
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- Anemia grave 
- Trombocitopenia 
- Granulocitopenia 

- Linfadenopatía 
- laplen0999alia 
- Dolor &leo 
- Hallaagoa en el aist ... 

nervi0110 central. 
- Hipertrofia 9ingival y-

lHione• or•l••· 



Disfunción inmunitaria: - Trastorno de la sintesis 
de anticuerpo humoral. 

- Perturbaci6n de la fun-­
ción inmunitaria de de-­
pendencia celular. 

- Síntesis de autoanticue,t 
pos que provoca: 
= Anemia hemolítica 
= Trombocitopenia. 

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS.- Excluyendo los ensayos con-

grandes dosis de combinaciones de agentes quimioterápicos -

en el tratamiento inicial de la leucemia linfocítica aguda, 

la terapéutica de la leucemia se ha dirigido más a la remi-

sión que a la " cura " 

La mayoría de los médicos prefieren los fármacos para ata--

car la célula leucémica, siendo su objetivo reducir al mini 

mo la masa de células tumorales interfiriendo con su metab.Q. 

lismo , con agentes mielotóxicos. En los linfomas la radi.Q. 

terapia ha sido todavia ""ª util, puea al principio las cé-

lulas proliferan en regiones anatómicas limitadas. 

El fármaco ideal sería aquel que destruyese unicamente a la 

célula leucémica respetando las células sanas, pero por de~ 

gracia, loa f'rmacos de que se dispone hoy en día atacan 

por igual a otras células y otros tejidos normales. 

A continuaci6n enunciamos algunos de los fármacos utilizados 

para el tratamiento de la leucemia: 
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Clorambuci lo 
Bu•11lfin, etc. 



2.- Antimetabolitos 

3.- Alcaloides vegetales 

4.- Hormonas 

5.- Antibióticos 

Jletotrexato 
6-.. rcaptopurina 
Arabinoailcitosina 

Vincriatina 
Vinblastina 

Adrenoesteroides 

Daunomicina 
Actinomicina D 
Adriamicina, etc. 

Lo anterior es una lista parcial de los medicamentos que hoy 
en día tenemos como los mejores agentes terapéuticos. Espe-­
rando, que pronto se anadan nuevos 11edicamentos. 

EFECTOS TOXICOS.DE LOS AGENTES QUIMIO'l'ERAPICOS: 

a) Inhiben la respuesta inmunitaria y causan depresi6n de la 
resistencia a la infección. 

b) Lesionan médula 6sea 

c) Menopausia anticipada 

d) caída temporal del cabello 

Pueden haber efectos secundarios de cada uno de loe medicame.n. 
toa como son: cistitis hemorr,gica, úlceras orales, ictericia 
neumonitis, lesión del miocardio, etc. 

La clasificación de las leucemia• agudas en nift09 e• la ai--­
guiente: 

a) Leucemia linfocítica aguda de la infancia. 

Respecto a las leucemias agudas en adultoe: 

a) Leucemia 9ranulocítica aguda 
b) Leucemia proaiielocítica aguda 
c) Leucemia aonocítica aguda 

Leucemia mielomonoc:ítica 
Leucemia monocítica aguda hiatiocítica 
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CARACTERISTICAS CLINICIS DI IM I.EUCDUAS AGUDAS: 

Apilrece casit en todi9• laa edades. La linfocítica aguda priu 

cipalmente en menores de 5 anos. 

Las manifestaciones clínic.as son iguales en todoe los ti?os. 

Loa síntomas tienen relación con la anemia, tronilocitopenia, 

disminución de la resistencia a la infección, etc. 

Son habituales palidez, fátiga, astenia, hemorragia en muco­

aaa, petequias y equimosis cutáneas. 

Un signo muy característico es el aumento de tanmsno de 9an--

9lios linfáticos y puede haber aumento de tamano del bazo e­

hígado. 

Puede preaentarse fiebre, que en ocasiones se aaocia a infe~ 

cionea de cavidad bucal. amígdalas o aparato respiratorio. 

También •• un signo eapecial en los niftos el dolor que les -

cauaa al presionarles el esternón. 

In ocasione• hay dolor abdominal, dolor óseo y leaiones cutí 

neas. 

llMIIFISTACIOllllS ORA.LIS.- Son muy frecuentes en las leucemia• 

aggda• como signos iniciales, pero hay ocasiones en que no -

aepreaentan • 

.. ta• 11111nifestaciones orales pueden hacer que el paciente vi 

aite al dentiata primero. 
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Uno de loa datos mis frecuentes es la palidez y las papilas 

fungiformes en lengua. 

demorragias gingivales asociadas a mucosas ~licias, siempre 

deben ser sospecha de leucemia. 

En la leucemia aguda es habitual hemorragías 9ingivales su!!, 

mucosas, petequias y equimosis sobre todo en la fase termi­

nal. 

una hemorragia que persiste después de haber hecho una ex-­

tracci6n dental puede ser la ~rimera manifeataci6n clínica­

de esta enfer~dad. También hay úlceras y hemorragia• 1ubs.1. 

cuentes que tienen efecto. 

En todos loe tipos de leucemia hay aumento de ta .. fto de la• 

encías debido a infiltraci6n leucémicaa y a la1 púrpuraa, -

siendo mil'a acentuada en la monoc!tica. 

11 tamafto de la encía ea tan grande que loa dientes pueden­

estar totalmente cubiertos. 

La• papila• interdentales pre1entan un color azul, es~n t!!, 

11efactas, blandas y fofaa, aangran con facilidad. 

Hay pérdida de piezas debido a infiltraci6n leucémica de la 

región periodontal. 

Radiológica1119nte •e obaerva enaanchamiento del ligamento P!I. 

riodontal. 
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Con frecuencia se observa en la leucemia monocítica aguda 

úlceras en l'lftlcosa oral y amígdalas. 

La presencia de cálculos y superficies dentales cortantes 

dan lugar a úlceras difusas, todo esto dá lugar a un cua­

dro de Infecci6n de Vincent ( estomatitis necrótica aguda 

ulceromembranosa ) . 

Batas úlceras están cubiertas por una seudomembrana ainari 

llo grisácea de fibrina, por lo que sangran con facilidad. 

Loa tejidos circundantes presentan pocas manifestaciones­

de infl1maci6n. 

ll dolor espontáneo asociado a las úlceras y a la presi6n 

en loa maxilares, causa múltiples molestias al paciente. 

La boca seca e• común. La lengua es saburral, teftida con-

1an9re y olor fétido, así como en sus fasee terminales .-­

presenta aftas. 

In la leucemia linfoc!tica loe ganglios linf,ticos están­

aumentadas de tanafto. 

In algunos pacientes aumentan de volumen las glándulas ª!.. 

livale• parótidas y submaxilares, ocasionando dolor a 11-

presi6n. 
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CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS.- Los leucocitos se encuentran 

típicamente elevados, entre 20,000 y 100,000/ mm3 , y en oca­

siones más elevado. 

En la leucemia aguda la indiferenciaci6n celular es importa~ 

te, pues mieloblastos, linfoblastos y monoblastos son siroil2_ 

res. Son células grandes de 15u a 20u de diámetro. 

Su núcleo tiene una malla de cromatina, uno o varios nucleo­

los, ocupando la mayor parte de la célula. 

La anemia y la trombocitopenia acompanan a la leucemia. El -

nivel de hemoglobina es de 3 a 8 g. x 100 cm3 de sangre. 

Los gl6bulos rojos presentan poiquilocitosis y anisocitosis. 

El recuento plaquetario es menos de 60,000, por lo que es el 

responsable de que el tiempo de sangrado sea prolongado y 

- del trastorno de la coagulación. 

Bl diagnóstico •• confirma con punción medular. La médula 

ósea presenta aspecto pulposo. La mayoría de las células son 

inmaduras típicas ó atípicas. El tejido eritropoyético ea r.1. 

ducido. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS.- Las encías se observan­

aumentadas de tanafto por infiltración de células de tipo ley_ 

cémico, por lo que el tejido conjuntivo se halla alterado. 

Bn la• capas reticulares ea mis intensa la infiltración. Los 
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capilares estin dilatados y en ocasiones llenos de células 

leucémicas. 

La infiltraci6n abarca hasta el ligamento periodontal, hu~ 

so y pulpa dentaria. casi siempre la encía tiene necrosis­

superficial. 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE IAS LEUCEMIAS CRONICAS.- Se -­

presentan en adultos, después de los 20 aftos. La mayoría -

de los pacientes tienen aspecto saludable. 

Los primeros síntomas son de anemia como son palidez, fát!. 

ga y disnea. Otros dependen de la ocurrencia de la trombo­

citopenia. 

En la leucemia mieloc{tica cr6nica se presenta esplenomeg!, 

lia. La• adenopatías son frecuentes en la leucemia linfocí 

tica cr6nica al igual que las lesione• cut,neas como ves!­

cula1, ampolla• y erupcione• papuloeaa y maculosa1. 

Tienen acentuada hipogammaglobulinemia y aon muy sensibles 

a la infecci6n, sobre todo re•piratorias. 

El e1tad!o terminal de 11 leucemia mieloc!tica cr6nica ti~ 

ne parecido a la mielocítica aguda. Su tiempo de supervi-­

vencia ea de 3 afto1 aproximadamente. Los pacientes con le.!!. 

cemia linf,tica crónica mis de 20 aftoe. Los pacientes con­

leucemia miel6gena cr6nic1 viven hasta 10 aftos. 
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MANIFESTACIONES ORALES DE IAS LEUCEMIAS CRONICAS. - Adenás de­

la mucosa pálida, no tiene manifestaciones orales muy frecuen. 

tes. 

El grado de irritación local depende de ta gravedad de los -­

síntomas orales. Esporádicamente se produce tumefacción ede~ 

tosa de la encía, debido a irritaci6n gingival. La encía in-­

flamada sangra con facilidad, sobre todo al cepillarse los -­

dientes. 

Después de extracciones dentales hay hemorragias prolongadasr 

lo que demuestra alteración en las plaquetas. 

Otros signos son: petequias en la mucosa, en el paladar blan­

do y en zonas como por ejemplo, debajo de las pr6tesis no fi­

jas. 

En la leucemia linfocítica crónica se presentan adenopatías -

cervicales duras, discretas y no dolorosas. Algunos pacientes 

pueden tener lesiones de herpe zoster en la mucosa de labios, 

mejillas y lengua. En raros casos se afectan a las 9l,ndula1-

salivales y a las amígdalas. 

CARACTERISTICAS HIMlTOLOGICAS.- Los leucocitos eat'n elevados 

siendo frecuentes las cifras de 100,000 a 500,000 x mrn3 • 

Las cifras de hematíes y plaquetas pueden ser normales duran-
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te mucho tiempo. 

Hay anemia normocítica o normocr6mica en ocasiones grave. En 

algunos cas~s la anemia se debe a un factor autoinmune, lo -

que se comprobará con la prueba de Coombs, que será positiva. 

Para el diagnóstico de la leucemia mieloide crónica tienen -

valor el nivel elevado de Bl2 en suero y ausencia de granu­

locitos, lo que dan tinci6n positiva a las fosfatasas alcali 

nas. 
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MONONUCLEOOIS INFECCIOOA. - Es una enfermedad febri 1 aguda 

que se caracteriza por: 

l.- Linfadenopat!a, faringitis, y a menudo es­

plenomegalia. 

2.- Cifras elevadas de linfocitos activados 

atípicos en la sangre periférica. 

3.- Resultado.positivo de la prueba del anti-­

cuerpo heterófilo. 

4.- Resultados anormales de la3 pruebas funciQ 

na les hepáticas. 

Se relaciona esta enfermedad con el virus de Epstein-Barr 

y con el citomegalovirus 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Las manifestaciones más frecue.n. 

tes son fiebre, malestar, faringitis y adenopatías genera­

lizadas. 

La fiebre, malestar y cefaleas aparecen primero. La fiebre 

dura de 5 a 10 días ó mas. Se presenta odinofagia y disf~ 

gia. 

La faringe esta enrojecida y edematosa. Las amígdalas tie­

nen exudado gris o cremoso. 

Las adenopatías ea uno de los signos destacados, aunque --
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cuando hay fiebre, se presentan hasta la 2a. 6 Ja. semana, 

siendo discretas y de consistencia elástica. 

Los ganglios· linfáticos cervicales posteriores estan afec­

tados. Se presenta esplenomegalia. Durante el período fe-­

bril son frecuentes la fotofobia, edema periorbitario y -­

conjuntivitis. 

Aparecen erupciones cutáneas maculopapulosas en tronco y -

cara. En algunas ocasiones se produce displejia facial. 

MrlNIFESTACIONES ORALES.- Las petequias en paladar ayudan -

al diagn6stico de mononucleosis. Estas aparecen en forma -

de puntos rojos bien delimitados entre el paladar blando y 

6seo. 

Aparecen por tandas durante el período de 36 horas, duran­

do de l a 4 días. 

También se han encontrado máculas circulares y lineales, -

asociadas a petequías. 

Las encías son dolorosas a la presión, estan tumefactas y­

sangran con facilidad, describiéndose úlceras en las mis-­

mas. 
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Definitivamente son muchos los beneficios que el Cirujano 

Dentista puede aportar haciendo un diagnóstico temprano -

de las enfermedades de la sangre. ya que puede ahorrar al 

paciente complicaciones innecesarias. 

En un estudio que fué realizado se encontraron lesiones -

orales en 15 a 80% de pacientes con leucemia como descu-­

brimientos físicos rutinarios en pacientes dentales. 

De aquí la importancia que tiene el hacer una buena hist2 

ria clínica. y sobre todo un examen clínico oral bien ej~ 

cutado a todos los pacientes que se presentan a evalua--­

ci6n dental. Después de esto se confirma con los estudios 

de laboratorio y gabinete que se requieran. 

Concluímos entonce•. que el Odontólogo debe conocer las -

diferentes manifestaciones orales que se presentan en las 

discrasias sanguíneas, para poder detectar alguna de és-­

taa. Esto puede ser a nivel de su pr,ctica privada, en e~ 

te caso se debe remitiralHematologo. Si ea a nivel hospi 

talario trabajaran en conjunto el Hematologo y el Dentis­

ta. 
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