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lNTRODUCCION 

Las discrasias sanguíneas son muy importantes, porque predispo-­

nen la mucosa bucal a las enfermedades. Muy frecuentemente l~s sínto-­

mas en la boca son los primeros signos de la enfermedad; por lo tanto; 

su reconocimiento es un servicio valioso y el Cirujano Dentista tiene 

ocasión de avisar al paciente para que busque tratamiento médico en -­

los itdcios de la enfennedad. Además, el. reconocimiento de· las discra-

. si as sanguíneas como causa fundamental es de gran ,importancia en el -

tratamiento de la enfermedad local. 

Con frecuencia el reconocimiento del verdadero estado patológico 

evi.tará serias consecuencias porque, si el paciente ha de sufrir una~· 

fotérvención quirúrgica se le puede preparar con una transfusión de " 



sis (leucopenias y leucemias); pueden ser causantes de hemorragias o -

episodios y lesiones hemorrágicas (púrpuras y hemofilias); pueden ser 

causantes de las tumefacciones ganglionares submaxilares o cervicales 

(leucemias); pueden originar alteraciones de coloración de los dientes 

(anemia de Cooley, talasemia); o pueden afectar al hueso medulado de -

los maxilares, ocasionando disminución de la densidad y aumento de los 

espacios de la médula 6sea (anemia drepanocítica, talasemia y anemia "'. 

de Cooley). 

n odontólogo suele ser consultado por p1:1cientes con algún tran~ 

to.mo hematológico que, ignorantes de su enfermedad, solo buscan el -

alivio ·de s.us molestias físicas. 
.. . 

. La.amplía variedad de manifestaciones bucales de las enfenreda.o.-

(ie~de la sangre y su parecido. con los signos cHriicos y radiográfi•~ 

'f·. :/t Ó.9osde(Jt~¿transtomoslocales o ge~erales··hacen néeesario queel i .. . . . .. 
:¡;<,f:~utf:if ;p-j~ryf~~·~.~(i~j.#,,i~f r:u.~do •• t ;~tento•· .. r::.pecto. ·.·ª·•. l•a.s ·.·.·~efiYJpat1ª~········., ·. .• · .. ··: .. · ·.· .. ·_·•);~¡ 
· · · · ···""'" · Ca$~~~cepcio0es.·1as'.mani.festacionesibucales ~e J~s•discra~~- _;,. 

'!:::;·,~.·/~ · .. ;. 



también es necesario que esté familiarizado con las complicaciones de 

estas enfermedades en relación con las intervenciones dentarias habi--

tuales. 

Debe valorarse cuidadosamente la tendencia hemorrágica del enfer. 

ioo purpúrico, el potencial hemorrágico del hemofllico, la predisposi-­

. ción inféccionsa de los enfermos leucémicos y-la fálta de resistencia 

del enfermo anémico, para tenerlos:detriiialll?nte en consideraci6n al 
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l. COMPOSICION DE LA SANGRE 

La sangre es una mezcla polifásica líquida, circulante, pero fá­

cilmente coagulable cuando se detiene; 0:úe" compo!.ición compleja, aunque 

relativamente constante y está constituida por: 

a) El.ementos sólidos: los corpúsculos celulares ·formes o figurados 

-Eritrocitos, leucocitos, plaquetas- y los productos minerales u 

orgánicos disueltos en el plasma. 

b) Sustancias Hquidas: [1 plasma hemático con un 90% de !{p, el 

cuai 'junto con el agua intersticial, constituye la mayor parte -

de la llamada agua extracelu1ar de nuestro organisiro . 

. Elelllentos ga~eosos: _ o2, co2, transportados por los hematíes 
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auga extracelular, intravascular, etc.), cada uno de los cuales 

está dedicado a la ejecución de determinada función nutritiva, -

correlacionadora de homeostasis (regulación humoral), o de va-­

rias a la vez. 

COMPONENTES Y PROPIEDADES FISICOQUIM!CAS DE LA SANGRE 

El plasma hemático, contiene agua (90%), proteínas {i0-80 g/1 de 

sangre), carbohidrat.:c, 3ustancias lipoides extraf~les por el éter. -

-electrolitos aniónicos y catiónicos, urea, ácido úrico, etc. 

-· El plasma sirve, ante todo, para mantener las coristantes fisico~ 

químicas de la propia sangre (su viscocidad, hidratai::ión, presión os~ _ 

· 'ti.éa, pHJ etc.) y además actúa de medio de transporte _no sólo de fas ~­

sustancias y de desecho, sinodel calor y efe múltipl~s:eleínentÓs-natu"' 
~ "¡ . .:... . - • - - . ' . ' - ', :-• • .. • . 
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c) Peso específico.- De la sangre detenninado por el método de su~ 

fato de cobre, importa en el hombre 1,055-1,064 y er. la r.it1jer -

1,050-1,056. Depende sobre todo, el contenido en hematíes cuyo 

peso específico oscila entre 1,084 a 1 ,117. 

d) Viscosidad.- De la sangre total, depende de la concentración de 

hematies y proteínas, particularmente fibrinó~eno y globul inas. 

GLOBULOS ROJOS (ERITROCITOS} 

La principal fUnción de los glóbulos rojos es la de transportar 

> . hemoglobina y, en consecuencia, llevar oxígeno de los pulmones a los -

l';}~ -t~jidosC~ando la hemoglobina se halla libre en el ~lasma hlimano 

~;._{I ! ~pr~_xJ~ad,ainénts ~ l ~ de 1 a hemoglobina escapa atravezando 1 a n~l!Drana 
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FORMA Y VOLUMEN 

Los glóbulos rojos normales son discos bicóncavos con diámetro -

medio aproximado de 8 micras, y espesor, dond es máximo de· 2 micras y 

en el centro de l micra o menos. El volumen medio de los glóbulos es -

de 87 ( ·~ 5) mic~as cúbicas. Al glóbulo rojo se considera como un "S! · 
'. 

cou deb.ido a que puede .carrbiar su fonna, tomando cualquier otra. 

La concentración Je los glóbulos rojos en la, sangre, en el 

bre normal es por milímetro cúbico de 5'400,000 (:!:600,000); y en la -

mujer.es de 4'700,000 (:!: 300,000). El número de glóbulosrojos varía 

según lossexos y las .edades, también modifica e., número. de glóbulos._ 

rojos la altura, en la cual se vive y el ejercicio que 
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ve grasa y ya no produce hematies. Pasada esta edad sólo son producidos, 

en la médula de huesos mentranosos, como vértebras, esternón, costillas. 

pelvis. 

Los glóbulos rojos derivan de una célula denominada hemocitoblas­

to, el cual se fonna continuarrente a partir de las células madre primor. 

diales, localizadas en toda la rr~dula ósea. El hemocltoblasto muchas .v~ 

ces se llama célula fP.adre comprometida o, a veces, célula madre unipo• . .., 

tencial. 

El hemocítoblasto pritrero fonna el eri toblasto basófilo que empi!2_ 

za la_sfotesis de la hemoglobina. El eritoblasto luego se convierte en 

eritoblasto policromatcifilo, llamado así porque contiene una mezcla de 

~teriai bilsófilo y de hem09lobina roja, Después el núcleo de la célula 

entrasse forman cantidades crecientes de hemog1ob1na~ y la ·· 

en normoblasto. finalmente, 
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FORMACION DE HEMOGLOBINA Y MET.t1BOLISMO DE HIERRO. 

La hemoglobina tiene un peso rrolecular de 68,000. La síntesis de 

hemoglobina comienza en los eritoblastos y continúa a todo lo largo de 

la etapa normoblástica, Incluso cuando glóbulos rojos jóvenes abando-­

nao la mdula ósea y pasan al torrente vascular, siguen formando pecju~ 

ñas cantidades de hemoglobina durante uno o dos dfas. 

Según estudios efr,ctuados con isótopos .se sabe que Ja porción -

hem. de la hemoglobina.es sintetizada principalmente a partir de ácido 

~cético y glucocola y que la mayor parte de esta. síntesis t.iene lugar 

en. las mitocondrias •. Se cree que el ácido acético es cambiado en el / 

cfr.culo de Krebs, y pasa a ácido alfacetoglutárico; dos rrolécul'as de:-
. . i ~' 

se éombinan con una molécula de glucocola para formar un 
'. . . ' . . ·• ,. . 

c9mpues tos p.i rról .i cos 
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aproximadamente el 65% de este hierro se halla en forma de hemoglobina. 

El 4% aproximado se halla en forma de mioglobina; el n; en forma de di 

versas enzimas de heme que controlan la oxidación intracelular; el 

0.1% en forma de transfercina en el plasma sanguíneo; el 15 a 30i 

aproximado es almacenado, principalmente en fonna de ferritina. 

El transporte, almacenamiento y metabolisiro del hierro se puede 

~xplicar COllKl sigue: Cuando· el hierro es absorbido por el intestino -

delgado, se combina imrediatamente con una globulina beta para formar 

el compuesto transferrina, en cuya fol'11Ja es transportado por el plasma 

sanguíneo: El hierro de este compuesto está coubínado en for111a muy -­

laxa con_ la molécula de globul ina; por lo tanto, puede ser puésto en -

libertad para cualquiera de las células tisulares en cualquier lugar -

: de la ecoriómi'a. El exceso de hi_erro presenté en 1 a sangre es deposit..a­

donde se álmacen_a -
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transportados específicairente a zonas donde hay inflamación intensa, -

proporcionando así una defensa rápida y enérgica contra cualquier pos.!_ 

ble agente infeccioso. 

Nonnalmente se encuentran en la sangre seis tipos diferentes de 

glóbulos blancos: 

Polimorfonucleares Neutrófilcs 

Pol imorfonuclaares Eosinófilos 

Pol iinorfonucleares Basófilos 

Monocitos 

Linfocitos y Células Plasmáticas 

Los. granulocitos y loi, iOOnocitos protegen el cuerpo 

: ries) nvaso~s captándolos, por el proce!iti de fagocitosis. 
. . . 

tiene unos 7~000 glóbulos blancos por milímetro. 
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se producen en la rredula ósea, por otra parte los linfocitos y las cé­

lulas plasmáticas se producen en diversos órganos linfógenos, incluye!!_ 

do ganglios linfáticos, bazo, timo, amigdalas y diversos restos linf! 

tices en intestino y otras partes del cuerpo. 

Algunos de los glóbulos blancos femados en la médula ósea espe- • 

dalmente los granulocitos se almacenan dentro de rn misma, hasta que 

son necesarios en el sister.a circulatorio. 

·La duración de la vida de los granulocitos en la sangre en pro~ 

dio es .de unas .12 horas~ aunque puede ser solall'.ente de dos a tres ho+., 

ras durante momentos de grave infección tisular. 

La duración de la .vida de los monocitos es difícil de establecer . . . 
. . . 

¡)µesJos monocit.Os entran y salen de los tejidos a la sangre y en sen~. 

Los nriflocitos propab1emente .viven semanas o meses, .espe~ 

·ª menos .qlie<sean d~strúídos niientrás 
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pende de la necesidad del tejido para dichas células. 

PROPIEDADES DE LOS GLOBULOS BLANCOS. 

a) Diapédesis.- Pueden deslizarse a través de los poros de los va-­

sos sanguíneos por un proceso de diapédesi S• A pesar de que el -

poro es mucho menor que el volumen de la célula, úna pequeña Pª!: 

te de ésta se desliza a través del mismo, y .1 a porción que se -

. desliza está momentáneamente.constreñida hasta las dimensiones -

Amiboide.- Una vez que las cé1u1as .han alcanzado los 

ti su lares, los polinorfonuclcares. sobre todo, y en .me-,. 

se desplazan a 
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Los fagocitos pueden seleccionar el material fagocitado, de Jo -

contrario serían ingeridas estructuras del propio cuerpo. Que se ~ro-­

duzca o no fagocitosis dependerá sobre todo de tres métodos. 

En primer lugar, si la superficie de una partícula es áspera, -

aumentan las probabilidades de fagocitosis. En segundo lugar, la mayor 

parte de substancias naturales del cuerpo tienen caf"gas de superficie 

electronegativas; en consecuencia, son repelidas por los fagocitos, -

· que tanbién son electronegativos. Por otra parte, los tejidos muerto! 

y las partículas. extrañas, suelen ser electropositivos. y por lo. tan'­

to que<1an sometidas a fagocitosis. En tercer lugar, el cuerpo tiene un 

· níedio para promover 1 as fagocitosis de materia 1 es extraños contdnaildo 
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apropiado de trombocito. 

Despul's de la ruptura de un vaso se presenta contracción de pa-­

red vascular, la cual en parte es controlada por impulsos nervjosos m~ 

diados por reflejo axónico, y en parte debi·do a la liberación de subs­

tancias vasopresoras por los tejidos y las plaquetas. Las plaquetas ., 

·que fluyen a través de la abertura se adhieren al borde de la misma, 

hacen contact.o con la colágena y .se distribuyen por las fibras de este 

material. El descu_brimiento de una glucosiltransfer,asa en la membrana 

plaquetaria con especifidad para la co'lágena ha sugerido que esta el'lz.L 

ma podr:ia ser importante en la adhesión de la plaqueta. 

Una vez q~e se ha producido la adhesión, las plaquetas sufren un 

cambio notab 1e. Modifican su forma de. di seos o esferas y ocurre una 

. ':reacción de. liberación. El di fosfato de adenosina (ADP) es uno de: los' · ,>~ 
. ''' ' . - ' . . ' ... : ' . :\,.·:\":: 

•;, ... ,com,poné~.0.s que libera la plaqueta y por sí'mfsino. es un p(>~eros() iílduE.. ··;{~i.:~ 

,;;~c;c; :.tp_~;.4~·1~ r~a~ci§rl'de'1fü~r~c:i~n ... ~ientras 1a; pliÍq4~tas .·cantjt\~ ;cÍ~(~ : ... , •.. ~· . . . ; : ~f.::·~\~ 

· ·'' · ·;~s~;:~:Ontrae 1 e)(pu~~~l'.ldi)'.~f)P/.de:;1os. gtanµlos:de;aJ111aéen~mie11t9 Y.'~l ;;; ' .. ·;:.<;;;,~ 

',"'.i~~j~~·~1t&i~~lf ~ltif~ll!~~~E·~~~i~~,;:!~ 
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ma de megacariocitos maduros en la rredula 6sea. 

Los niegacariocitos se forman por multiplicación y·fl'.aduración de 

megacarioblastos, las primeras células identificables de la serie. El 

megacarioblasto difiere del meloblasto en que es un poco más grant!e. -

Por un proceso de división .nuclear sin división citoplásmica pasa a :·-

. través de una etapa premegacariocítica hasta la de niegacariocito madu-

ro. 

Esta célula po1iploicle gigante es prominente en los frotis:de nJ! 
dula ósea y fácilmente reconocida debido a su gran tamaño; puede tener 

un diámet~o hasta de 100 m. El núcleo 25 mu1ti1obulado, .el ¡:iatrón de 

cr:omatina es áspero y no hay nucleolos; el citoplasma contiene masas -

de gránulos rojo purpúreos. las plaquetas tienen un diámetro de 2-4 rn. 

·ysetioon de color a:iul purpú~eo. No .se conocen bien los facfures que 

y 1 a prodúcci ón de p 1 a-- . 
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II. FISIOLOGIA DE LA COAGULACION. 

La coagulación de la sangre es un proceso de·reacciónes.enzimát.:!_ 

cas que incluyen varias proteínas plasmáti'cas, lípidos e iones que -­

. transiiorman la sangre c·ii·culante en un gel insoluble a través de .la -

conversión da fibrí n6geno soluble en fibrina. 

·La formación de fibrina extiende, estabiliza y fija el trombo en 

desarrollo. El proceso de coagulación es un sistema de amplificación '." 

biológica. que pennite que relativamente pocas moléculas ~e :Producto -

iniciador induzcan activación secuencial de una serie completa .de. pro­

·. teína$ precursora.s circulantes (prÓenzimas) por proteólisis> culmina!!_ 

do en;la pi'Oducción explosiva.defrorrbina forn¡adora de fibrina; 

. Aunque se ha estudiado mucha :el 
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la reacción que convierte protronilina en trontlina. Esta a su vez, en -

presencia de iones calcio cataliza la conversión de fibrinógeno a fi-­

brina. 

Debido a los muchos sinónimos que se han usado, un comité intern! 

cional ha identificado los factores demostrados mediante números roma-· 

nos. Los factores que constituyen el Sistema Extrínfoco son: Tronto--­

pl astina tisular y facto1-es VIII, X, V, IV {iones calcio}. 

los factores que constituyen el Sistema Intrínseco son una super. 

ficie humedecib)e, factores XII, XI, plaquetarios VUI, IX, X~ V y IV~ : 

investigadores en el .campo de la coagúlación 

. en. que'é~ta ocurro en ~rés etapils 
; . '. '. ·, - ... - ·•. "· -._·-··-



16 

FACTORES INDIVIDUALES DE LA COAGULACION. 

FACTOR I (FIBRINOGENO) 

El fa~tor I es una proteína con.peso molecular de 340,000 .aproxi 

madamente, se fonna en el hígado y en condiciones normales se halla én 

el plasma en concentraciones de 1.5 a 4.5 g/lt. 

Bajo 1 a influencia de 1 a troni>ina, una enzima proteolfti ca que .:: · 

·. cataHza la hidrólisis de enlaces de arginil-glicina. el fibrinógeno - · 

es convertido en monórooro de fibrina y fragmentos de péptido. Los ioon~ 
. . 

· merós de .fibrina se polimerizan para formar una 

tiles paraÍelas que forman la base del coágulo. 



17 

FACTOR 111 (TROf.BOPLASTINA, FACTOR DE CONVERSION II PROTROr-BINA) 

Se ha utilizado el término general de tromboplastina para desig­

nar substancias que aceleran la coagulación de la sangre.Las tromopla! 

tinas tisulares que se producen por lesión de tejido son necesarias en 

el sistema extrfnseco y las tromboplastinas sanguíneas en el sistema -. 
. intrínseco. 

TROl4lrnA 

La ~roni>ina es una .poderosa enzima y nonnalmente no se halia en 

la. sangre, sino que es la fonna activadade. la protrontiina. Una vez ., 

·· forlnaaa, la llJ)lécula tiene una vida biológica muy breve. Tiene C()~osi 

· protrontina, pero es más pequeña y tiene peso malee_!!; 
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su efecto enlazándolos. 

FACTOR V. 

. . ·-

Se denomina factor lábil, globulina aceleradora plásmática. Es 

una proteína inestable1:que se halla en el plasma. Acelera la corver;.; __ 

sión de protrorrbina por el factor Xa. probable~nte en una~ fonna. enzi­

mática. 

FACTOR VII • 

. Es una proteína relativamente estable presente en el plasma y - ·. 

La tromboplastina tisul~r reacciona con el factor 
. ' ' ·- .· ' ,. 

· decaclella simple, con peso mol~culár de 6CJ;ooo •· - . . ' .· . . .. ;. 

®pende de vitaminá' K para' Se~ sin~ 
. ·-· . " ·-·· _, .. · . . : , ,_.·. __ -_·. 
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actividad necesaria para la agregación de plaquetas con ristocitina. -

Estas dos últimas funciones están estrecharrente n:l acionadas con la -

·fracción de la molécula de alto peso molecular. 

FACTOR IX 

Tanbién se conoce como componente tromboplástko del plasma o -

factor de Christmas. Es una globulina plasmática de peso molecular de 

1ó.ooo. 
Ta~1én presente en el suero y más o menos estable en almacena,..­

mi.ento. En la hemofilia B (Enfermedad de Christmas) se encuentra defi-



20 

cular de 180,000. Es estable y se halla en el suero y en el plasma ab"' 

sorbidos con gel de hidróxido de aluminio. 

·. 
FACTOR XII · 

Conocido corno factor de Hageman es una pl"\1tte'Ína con peso mól ecu­

l<ir de 80,000 aproximadamente •. Se desconoce su sitio de sí.ntesis. La - .. 

activación1ae esta substancia es posible mediante una ser-ie de sólidos 
'• . . . 

y aJgunos materiales solubles si tienen car·ga intensamente negativa. 

l,a sangre que tiene deficiencia de este factor no coagula en un tubo ~ 
. . . . 

dé ensaye, pero no suele asociarse a algún tránstorno heioorrágico . . ;".• ' .. ··. 
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FACTOR VI 

Ya no se utiliza este ténnino; se aplicó a un factor que se pen.;. 

saba era factor V activado. 

FACTORES DE LA COJl.GULACION . 

Factor 

. flbrinógeno 
Protronil1ria . 

· . Tri:lntoplastina Histica · 
. TrQQboci.ilasa · 

CalcJo 
· fiíc.tQr: lábil Proaceierina 

r~~¿{or, Estall 1e ~ i>rticoflver1:1 ria 

Cependiente 
de 

Vitamina l< 

K 

Extrínseco 
Intrínseco 

común. 

e 
e .. 
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TEORIA CLASlCA PARA LA INICIACION DE LA COAGULACION. 

Formación de activado res "extrfnsecos" e "intrínseco" de la pro­

trombi11a. 

La coagulación de la sangre puede producirse de dos maneras: 

~:Zclando un extracto tisular de tejidos lesionados con sangre. 

Por lesión física inferida a ciertos componentes de la propia .;. 

· csangre~ Se dice que l.a coagulación de la sangre puede iniciarse 

por ún sistema extrínseco y un sistema intrínseco •. 
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plasma para producir activador extrfnseco de protrombina. En este pro­

ceso se necesitan los siguientes procoagulantes plasmáticos: factor v. 
factor VII, factor X, e iones calcio. 

SISTEMA INTRINSECO DE INICIACION DE LA COAGULACION. 

Áctivádor intrínseco de protronbína. Mientras 1 a sangre fluye li 
bremente en (!l sistema círculatorio no coagula; pero si la superficie . 

de P11 \laso se vuelve áspera~ o si la sangre sufre traumatismo en algu­

na fonna~. se produce coagulaci6n de la misma incluso sin adici6n de e_! 

prcicoagul antes, los facto re~ XI y XII.. inter--
' :: . . . - ' ~ . . . : ,: . . . . .. 

sistema• intrínseco· df!.·. éóagulad6n sangui'11éa: Los . 
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tras que el sistema intrínseco es relativamente débil y suele necesi-­

tar un mínimo de varios minutos para iniciar la coagulación sanguínea. 

·. 

CONVERSION DE PROTRO~BINA EN TROt-BINA. 

Después que se ha fonnado un activador de protrombina, extrínse· 

co o intrínseco, la siguiente etapa importante en el proceso del.a CO! 
' ' 

·· gulación es la conversión de protrorrbina en trombina, seguida de la .:. 

' 'tercera etapa, la polimerización de las moléculas 'de fibrinógeno e~ hl 

los de fibrina. Estas etapas del proce1;0 de coagulación pueden tener'..; 

ltlgar en plazo de 10 a 15 segundos. 

La protrQrrbjna es·unapi:otefoa plasmática, una glob11lina alfa -- · . 

. •• < c!qs que tiene peso molecular de 68,700 .. Se lía lla en ~l plasma nonnal . 

< .. ell.conce~ttación de aproximadamente 15·m9/100 ml. Es unfprotE!Ínaciné.f . ···-,•.,'-.·-
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cia hemorrágica. 

CONVERSION DE FIBRINOGENO A .FIBRINA: FORMACION DEL COAGULO 

Fibrinógeno: es una proteína de alto peso molecular 340.000 pre­

sente en el plasma en cantidad de 100 a 700 mg/ml. ~a mayor parte del 

fibrinógeno de la sangre circulante se produce en el hígado. Dado su -

gran peso molecular, el fibrinógeno normalmente no e:;capa en can_tidJd 

apreciable hacia los líquidos intersticiales; como constituye uno óe -

l_os factores principales en el proceso de la coagulación. los_ líquidos 

intersticiales de ordinario coagulan poco o nada~ Sin embargo, cuando 

l¡i permeabilidad de los capilares se hace anonnalmente elevada,.el fi 7 

br·fop~no aparece tanto en losHquidos tisulares. como en la linfa en 

\ailti~a'.des suficientes para coagularlos de la misma manera que coagu-:. 

'r~t~~;;~1:[>1éls!Ua yJa sangré. 
,·.·~· .>~\~.~:, .,-_ 

., 
·_:_ :;'·,~ ,-,; 
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ca, aumentan e incrementan así la estabilidad de los hilos de fibrina. 

El coágulo está fonnado por una red de hilos de fibrina di spues­

tos en todas direccíones, que aprisionan dentro de ella glóbulos san-­

guineos, plaquetas· y plasma. Los hilos de· fibrina se adhieren a las S.!!. 

perficies lesionadas de los vasos sanguíneos; así el coágulo sanguíneo 

se Jija a las aberturas vasculares e impide la pérdida de sangre. 

Pocos minutos después de formado el coágulo empieza a retraerse, 

Y. suele exprimir la mayor parte del plasma, en pl~zo de 30 a 60 minu~.­

tos. El plasma eliminado p1w el coágulo recibe el nombre. de suero, to­

do su fibrinógeno y gran parte de los demás factores de la coagülación 
' -

.han sido suprimidos~ Por lo tanto el suero no puede coagular por care'.' -

QUE SE Ei-IPLEAt{ • EN -LA INVESTIGACIÓN' _DE ENFERl~EDAÓES 
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PRUEBAS DEL ~ECANISMO DE COAGULACION. 

TIEMPO COMPLETO DE COAGULACION DE LA SANGRE. 

Se han creado muchos métodos para determinar los tierrpos de coa­

gulación. Uno de los métodos más utilizados estriba .en recoger la san­

gre en un tubo de ensaye de Vidrio químicamente 1 impio que se agita C! 

da 30 segundos aproximadamente, hasta comprobar que la sangre ha coag.!:!_ 

lad1L Con este método el tiempo normal de coagulación varia entre cin~ 

coy ocho minutos •. El tiempo de coagulaci6n prolongado indica que exf!_. 

te un problemaque debe investigar5é más. El tiempo de coagulación no.r. 
. . . 

mal no si~1T41re asegura que la hemostasia sea nonna. 
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El tiempo parcial de trorrboplastina es más sensible a deficiencias de 

los factores VIII y IX que de los factores XI y XII o factores que par. 

ticipan en la vía común. 

PRUEBA CIE LA GENERACION DE TROMBOPLASTINA 

Esta prueba mide la cantidad y 1a velocidad de formación de pro.; 

trombinasa por la vfa intrínseca la protronbinasa convierte la prot.ro!!! 

bina en tromfrina. La prueba de genP.ración de tronboplastina se usa pa~ '·. 

ra diferenciar la hemofilia A (deficiencia del 
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NUr-ERO DE PLAQUETAS. 

Este fluctúa de 150, a 450,000/mm3. El número de plaquetas dismi 

nuye en la púrpura trombocitopénica. 

PRUEBA [[ TORNIQUETE. 

. 
Esta es una prueba inespecífica tanto de la fragilidad capilar ~ 

como de una función de las plaquetas. Mide la capacidád del capilar. p~ 

.resistir la .tensión. del aumento de la presión intraluminal. 

Se c,o foca un manguito para tomar presión arterial en el brazo y 

se infla hasta.el punto trk'!dio entre las presiones sistólica y diastóli . .• .· . . . . . ~ 

después de lo cual se examina.elª!!.< 
,. . ·." 

Los. in.dividuos normales mue.stran dé 
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I1I. ANEMIAS. 

La anemia se define como una reducción de 1á masa .de eritrocitos 

circulantes, .pero en la práctica se define en ténninos de la concentr2_ 

ción de hemoglobina en la sangre. Esto es intrínsecamente insatisfact'.2. 

rio dado que el límite normal nunca puede ser netamente definido para 

cualquier grupo de ·índividuos. 

Las cifras arbitrarias sugeridas por la Organización Mu.ndial de 

la Salud sirven como orientación útil. En e11as se dice que existe ane . . . . -- . . . - .·',·---

mía cuando la concentración de la he,noglobina Hb es: 

l) Merior de llg&dl entre 6 meses y 6 años o, 

Menor de 129/dl entre 6 y 14 años 

· ~nbrde 129/dl (mujeres adultas) o 13g/d1 
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La· clasificación según las caracterfsticas Jlk)rfológicas de los -

eritrocitos no es perfectamente satisfactoria, porque una misma enfer­

medad puede producir más de un tipo de anemia. La anemia "aplásica" -

puede ser nonnocítica o macrocítica; la hemorragia crónica puede en un 

momento detenninado producir un tipo simple de anemia microci'tioi, en 

otro un tipo microcítico hipocrónico. Tanto las detenninaciones de las 

caracterfsticas morfológicas de la anemia, como losmecaniSmos de su -

producción, son pasos importantes para identificar la causa fundamen~.-

tal. 

•. La cl.asificación morfológica de la anemia es muy útil para el 
. . 

· .. di¡}gnóstico~ ya que caracterizarla según las dimenciones y el conteni-

de ,los .hematfés dirige la futura investigación hacia.·. 
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CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS SEGUN DIMEflSIONES Y CONTENIDO HE~IOGLOBI-

NICO DE LOS ERITROCITOS. 

TIPO JICM. { foi.} CCMH (%) 

1. Macrodtica "7 94 > 
2. Normodtica 80-94 ;;;--

Microcítica simple <( 80 > 30 

L._ 80 <(. 30 
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CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS BASADAS EN EL TA~A;¡{) DEL ERITROCITO 

Esta lista no es completa sino que indica simplemente los cam-­

bios en el tamaño del eritrocito que cabe esperar en las formas de an~ 

mia que aparecen comunmente. 

1.- Normocfticas 

Pérdida hemática aguda 

.Algunas anemias hemolíticas 

Enfennedad hepática 

Insuficiencia primaria de la médula ósea 

Anemias secundarias o transtornos · c.rónicos 
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los estados hemolíticos pueden presentar macr~ 

citosis) 
Enfermedad hepática 
Insuficiencia primaria de médula ósea. 

Microcítica. 
Déficit de hierro 

. PÚdida de sangre, dieta inadecuada, malabsorción. 

uemanda aumentada (infancia. embarazo) 

Talasemias 
· Anéhlia Sideroblástica 

Anemia de· los transtornos cróni.cos; 
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ANEMIA POSTHEMJRRAGICA AGUDA. 

Una helll)rragia aguda puede tener diversas causas, pudiéndose h,2. 

cer dos grandes grupos: Las de causa externa (heridas, operaciones) y 

las. de causa interna (últeras gastrointestinales sangrantes, hem:irra-­

gias en el enbarazo tubárico, etc.). Sin tratamiento, el destino de 

.estos pacientes depende en primer lugar de la cantidad y .de la veloci­

dad de la pérdida sanguínea. 

Los principales síntomas de la hemorragia son: hipotensión, ta­

quicardia. palidez~ sudoración, mareos, intranquilidad, sed, disnea, y . . . ' . . . ' 

fíry~lmente, transtornos visuales, convulsiones ypérdida del conocí---

. mi.ento. El. recuento de eritrocito.~, la tasa de hemoglobina y el hematQ.. 

crÚo nó sufren variadlín al prjncipio, pero comienzM a descender .;_ 

la.i>érdidahematica• es reemplazada .por el..líquidotisl.llar. que.-
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ANEMIA llEMORRAGICA CRONICA. 

La anemia hemorrágica crónica puede desarrollarse después de 

grandes hemorragiás repetidas, aunque coníunmente es consecuencia de h~ 

morragias imperceptibles, pero continuas que se soportan de forma cró­

nica (por ejemplo, del tracto gastrointestinal; o. del apa~ato genital 

femenino). Estas pérdidas hemáticas repetidas originan, ál cabo del• 

tiempo, una di smi noción de 1 as reservas férricas .·dél organismo; el dé• 

ficú de:hiel"ro impide que pueda compensarse la.pérdida de eritrocitos .. ··· 
. . 

por el '.incremento de la eritropoyesis en la médula ósea. Se instaura "..·. 

por carencia de hierro. 
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ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO. 

La anemia por deficientia de hierro ha sido descrita, con nom--­

bres diversos. Muchos de los términos que ahora parecen sinónillPS para 

indicar la deficiencia de hierro, en drcuntancias especiales se utili 

• za ron para seña 1 ar síndromes di versos antes de conocerse el mecani soo 

de producción de la anemia. Los utilizados han sido los siguientes: -

Anemia secundaria, anemia hipocrómica ideopática, clorosis, anemia cl.2_ 

rótica, anemia hipocrómica del embarazo, anemia hlpocrómica de 1a pre,­

madurei y de la adolescencia. 

1 a. fonr.a más común -
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nas de hierro tienen poco o ningún efecto sobre el desarrollo de ane-­

mia del niño, porque el feto puede obtener el hierro necesario aproxi­

madairente 80 mg/kg. incluso cuando la madre está carente de hierro. 

El embarazo es causa común de anemia· por carencia de hierro; su 

frecuencia var'ía en diversas partes del mundo. El desarrollo de la de­

ficiencia ferruginosa depende de varios factores. Uno es el estado de 

las reservas de h"ierro de la madre al iniciar el errbarazo; esto guarda 

relación con su estado económico, el número de embarazos previos, y .ía 

presencia o ausencia de diversas enfermedades, en particular las aso-­

ciadas con pérdida de sangre. Otro factor es el ingreso de hierro de -

la madre que tiene ·Importancia durante la segunda mitad del enbarazo • 

. La causa más frecuente de anemia por deficiencia de hierro en ª!!.! 

bos sexos es la pérdida sanguínea cr6nica. En varones adultos la ane~-
•· '# 

.· .. mfa por deficiencia de hierro casi siempre resulta de.la pérdida crón.!. 

del tubo diges~i vo • .La les.ión ulcerosa puecle 

esófágica,he~ia'del hia~o,<úlc~ra ... ~.,T .. ,,.~ 
. o.bJ•lgnas;de~e~i6magoj in¡estin,o 
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al menos que se acompañe de hemorragia, es causa poco frecuente de la 

deficiencia de este elemento, porque las necesidades diarias son muy -

pocas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Los síntomas que se observan en un paciente que sufre anemia -

por deficiencia de hierro pueden relacionarse con la enfermedad prima: 

ria o con la anemia. Los sfotomas relacionados son: debilidad, fatiga 

facil, disnea de esfuerzo y palpitaciones. Además de los síntomas usu.?_ 

.les de la anemia, los pacientes con deficiencia de hierro a veces su-­

fren di!¡fagia, inflamación de 1a lengua y de toda la boca y uñas que--

Al gllnos padentes con anem1a crónica por deficiencia de hierro "' 

.de foger..i r gr~ndes cantidades de substancias 
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rro, las uñas pueden tener "fonna de cuchara" y ser quebradizas. 

En pacientes con anemia, o incluso con deficiencia de hierro sin 

anemia, se presenta un síndrome constituido por disfagia postercoidea, 

glositis, coiloniquia y anemia por deficiencia de hierro, que recibe ..., 

el nombre de síndroire de Paterson-Kelly de Plummer-Vinson. 

MANIFESTAC!ONES ORALES. 

Es frecuente la palidez de la mucosa oral. La lengua está pálida 

y puede presentar atrofia de las papilas, adquiriendo una apariencia. - . 

lisa y lustrosa, especialmente en la punta y los bordes. Al microsco-­

pio se observa que en algunas zonas de aparente atrofia completa exis-

ten papilas de forma aplanada. El paciente puede admitir tener. una.hi­

persensibilidad o una sensación de quemazón en la Jenguá al 

mida caliente o especiadas. 

no son especHícas y. f>ueden confundi:r-
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TRATAMIENTO. 

Lo fundamental en el tratamiento de la anemia ferropénita es co­

rregir 1 a causa. Esto tiene mucha mt1yor importancia que corrbatir la -

anemia, al menos que el enfermo esté muy grave. 

El hierro perdido casi siempre puede substi t~irse con eficacia -

lllédianté la administración buca·1 de sulfato ferroso (0.6 a 1.2 g por -

día), en tabletas de 0.2 - 0.3 g. Conviene tomar estas tabletas al fi-

de. cada. alimento para evitar la irritación gástrica. 

Son pocas las indi~aciones de administración parenteral de hie-­

Son raros los pacientes que no absorben el hierro en cantidades -

' sufic1Émtes, que no cump1an ccin las indicaciones del médico, o que ~o 
. . . ' - -

restitución más. rápida de hierro que la pó!;ible eón 

.· 
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ANEMIA MEGALOBLASTICA (PERNICIOSA) 

Sin6niioos: Anemia primaria, anemia de Addison, anemia de Bienner. 

Es una enfermedad de origen desconoéido en el cual hay atrofia ;.. ·• 

del estómago conducente a una secreci6n de factor intrfnseco marcada-'." 

nKinte reducida o ausente con la consiguiente marcada malabsorción de -

vitamina s12 y déficit de vitamina s12 : 

Las principales manifestaciones de anemia perniciosa son resUlt! 

do de deficiencia nutriciona1 de vitamiria B12• producida por la insuf;!. 
. . 
ciencia de las cé1u1as parietales en mucosa gástrica para secretar fag 
tor. intr.foseco, causa de transtorno de la absorción de. esta. vitamina • 

. La función del factor intrínseco es permitir la absorción de lá vitamj_ 
. , - . . . . 

utilizar en Ja médula ósea y alinacenarlá en el·· 
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Se ha sugerido que la anemia perniciosa es una enfennedad de au­

toinmunidad. El suero de la mayorfa de los pacientes con anemia perni­

ciosa contiene anticuerpos contra el factor intrínseco y contra las c! 

lulas pari eta 1 es. 

MANIFESTACIONES CLIN I CAS. 

La anemia perniciosa afecta a personas de ambos sexos; sobre. to.:. 

·do después de los 40 años de edad, y es.rara antes de los 30. Aunque 

se. ha considerado poco frecuente en personas de raza: negra y e.n pers~ . 

de raza blanca .de piel obscura. 

Los pacie11tes con anemia pemiciosa no tratada suelen quejarse 

comienzo insidioso .con debilidad, anorexia, palidez, "ingestión" 

ento~amiento .y honnigueo de las extremidades. En per-Sonas mayores -

disnea. palpitaciones~. vértigos y aflgina·'de esfu~rio, •.. ·· . ·•· 
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.los reflejos. Los síntomas varían desde embotamiento y honnigueo en -

las extremidades, hasta la marcha incierta, y dificultad para la loco­

moción. En. la forma más grave de la enfennedad el paciente nci'puede ª!!. 

dar y ha perdido parcial o completamente el control de vejiga y recto~ 

En ocasiones. el diagnóstico de anemia pemiciosa se sospecha ~. 

por el aspecto del paciente; pelo gris, piel cetrina, 1 igera ictericia. 

de la esclerótica y atrofia de las papilas .linguales~ El bazo suele ei 

tar aumentado de volumen en fases de recaí da hema to 16gi ca y muchas 
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ANEMIA PERNICIOSA JUVENIL. 

Aunque la anemia perniciosa se observa de manera característica 

en personas de. mediana edad o mayores, se ha observado, el cuadro clí-

. nico en personas de mediada edad o mayores, se ha observado el cuadro 

.clfnit~ desde niños de pocos meses, hasta jóvenes de 18 años. los sig-' 

nos más frecuentes son palidez, debilidad, falta de atención e irrita-

. bilidad; también puede haber fiebre, anorexia, vómitos~ diarrea, glosj_ 

tis" pérdida de peso. Se ha señalado, pero son poco frecuentes, hepa:.¡-

, tosplenomegalfa, ictericia, retraso.mental y ano1nalfas neurológicas.,­

.. .Los caracteres hemafológicos son los mismos que en la anemia perriicio:.. 

_con tratamiento de vitamina s12 .º con ex~li' •. 

si se interrllmpe. El tránstorno stl~le .--
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cen úlceras poco frecuentes, poco proflJndas semejantes a aftas en len­

gua. Con glositis glusodina y glusopirosis hay una característica atr.2., 

fia gradual de papilas 1 inguales que dejan una len.gua lisa o·-"pelada", 

con frecuencia denominada glositis de Hunter o de Moeller. El aspecto 

rojo vivo de la lengua puede experimentar remisiones, pero la repeti-­

ción de ataques es frecuente. En ocasiones la inflamación y ardor se -

extienden hasta abarcar la totalidad de la mucosa bucal; pero por lo -

general el resto de e.lla tiene el tinte amarillenta pálido observado -

en piel. No es raro que las mucosas bucales de pacientés _con esta en~ . .;. -

fennedad .no toleren las prótesis. En ocasiones los pacientes pueden ~ 

·ferir una cierta pérdida de los sentidos del gusto y e1 olfato • 

.. 
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na, pueden aparecer nuevas papilas, aumento de apetito y se recupera -

1a sensación de bienestar antes que haya mejoría notable en las anoma-

1i' as hema to 1 óg i cas • 

La participación neurológica es rr.enos constante en 1 a reacción' -

del tratamiento, desaparecen rápidamente la conducta anonnal, el ale-­

. >targamfenio y la confusión. 

· · El tratamiento de elección es 1 a adninistración parenteral de ~v.!. 

la administración bucal de factor intrínseco y vitami,,-
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ANEMIA APLASICA 

Es el transtorno caracterizado por pancitopenia, que suele diag-

nosticarse de "anemia aplásica", "anemia refractaria" o "insuficiencia 

crónica de médula ódea". 

El defecto primario en pacientes con este tipo de anemia es. la -

incapacidad de la médula ósea para producir eritrocitos y generalmente ·· 

granulocitos. y plaquetas, en número nonnal, a pesar de disponer de ca!!:· 

tidades adecuadas de toc!os los factores hematopoyéticos reconocidos. 

El defecto puede ser una falta de respuesta de los tejidos eri-­

adecuados, o bien la falta de algún esti'mulo 
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MANIFESTACIONES CL!NICAS. 

La anemia aplásica puede ocurrir a cualquier edad, 'los honbres 

son afectados más 'frecuentemente que hs mujeres, posiblemente a cons~ 

cuencia de una mayor frecuencia de exposición profesional a productos 

químicos. 

El comienzo del trans torno suele ser gradua 1 caracterizado por -

debilidad creciente y otros signos de anemia cc..mo disnea de esfuerzo, 

la pérdida de peso y los sudores ., 

·nocturnos .. A1mque el principio suele ser insidioso, en algunos pacien­

transtorno empieza brúscamente con debilidad intensa, fiebre y . 

signos de fofecdon y manifest.aciones heirorrágicas. En .el 

lo más notabie es la palidez de la piel y mucosas, No se 

en pfél fl.i escleróticas. Haypi~me.n1:ación -
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se relacionan con la deficiencia de plaquetas. 

A causa de la neutropenia, hay una falta generaliza.da de resis~­

tencia a las infecciones, y esto se pone de maniffesto ptJr forl1lilción -

de lesiones ulcerativas en mucosa bucal o' faringe. Estas lesiones lle­

gan a ser de tal magnitud y pueden establecer un cuadro semejante,al -

de la gangrena debido a la falta de r~spuesta celular inflamatoria. 

Las úlceras tienen un fondo gris pardo y presentan eritema a su 

alrededor. El dolor de gargante es un dato frecuente, debido q!.rlzás a. 

· la existené:ia de ulceraciones fi:lri'ngeas. 

TRATAMIENTO. 
. . - . 

La ~neníia aplásica es una enfmieda.d con una mqrta lidaCI global- ·. . ' ~ 
><:;:~¡, .'Je !iq.{6o%y en)~s casos gra.~es, hasta de 8Qia 90p¡,rJOO .. los·.\pa~ :··. :;.;: .'.:"ti 

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

s,;~1~l~i~~~~i~J~~~~¡~~~~~Bi~~·~~~~~:;.;,,,~,~uif ... : · '" 
· ._; · 'i ~1~~1líe~tos·:~-·¡)~tlucti>~. q~Í~1(iis ~s.la p~r'1ax:1a.· Háy 'que.·-~ · ·· · .. ',;,:; .· . ' +~~-~;~~~~~~t~~'~¡¡¡;~¡ 

·;~~,,-~. 
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nes semanales durante años. 
Los.corticoesteroides pueden tener ciertos beneficios para nJ::idi-· 

ficar 1a:.tendencia hernorrágica de los pacientes trorroocitopénicos los 

esteroides artdrógenos, en dosis elevada, son prescritos con frecuencia 

. a pacientes con anemia aplásica. 
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·ANEMIA DE .COOLEY (TALASEMIAS) 

Sinónimos: Anemia mediterránea, anemia de éooley, tal~semias. 

Las talasemias constituyen un gnJpo ·de padecimientos en los cua­

les hay un defecto heredado de la síntesis de hemoglobina. Los eritro­

citos tienen acortada en forma moderada su vida·rredi~,Y por esta razón. 

los transtornos se clasifican como anemias hemolíticas. 

Los síndromes ta1asémicos son un grupo hetel"Qgéneo de transtor-­

nos hereditarios que afectan el ritmo de síntesis de las .cadenas tanto 

alfa (talasemia alfa) como beta {taiasemia beta) de la hemoglobina. 

·La talasemia fue primera~nte descubierta en habitantes de los '"' 

pero que pueden 
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hemoglobina de los eritrocitos es inferior al nonnal. 

El transtorno básico de las talasemias consiste en una anomalía 

en la fonnación de hemoglobina que origina una composición hemoglobinj_ 

ca, distinta de la normal. Se pueden distinguir en la herroglobina. nor­

mal del adulta tres compuestos v., i Az· y f) que constan de 4 cadenas . 
· peptldicas. En la talasemia está dificultada la formación de una de es 

tas cadenas. 

No es posible el tratamiento de la talasemia, y en las formas 12; 

ves tain~oco suefo ser necesario. En caso de anemia severa, es impres-­

cindible la transfusión y cuando éstas han de repetirse constantemente, 

puede estar in di cada la esplenectomía. El hierro está generalmente co!l 
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Hallazgos radiográficos. Los da tos obtenidos por radiografías -

dentarias hacen pensar en los que se observan en la anemia dehemati'es. 

falciformes, pérdida o engrosamiento y tosquedad de' las trabéculas, -

agrandamiiento de los espacios medulares y adelgazamiento de la capa ' -

cortical, Los dient;,<s y sus láminas duras no están afectados. 
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ANEMIA DREPANOCITICA 

Sinónirros: Drepanocitemia, anemia drepanoc1tica o anemia de cél.!!_ 

las falciformes. 

Es un transtomo que.dura toda la vida y resulta de la heren.cia 

homocigota de hellllglobina S. Se observa casi exclustvamente en indivi~ 

duos .de raza negra. Aproximadamente 10% de los negros estadunidenses -

11evan un 'gen. y de 1-4% tienen anemia hemocigota de células folcHor­

rpes. Las caract.erfsticas clinicas principales de la anemia drepanocfti 

ca son: Anemia hemolítica crónica, dolor recurrente en extremidades, -! 

abdomen y dorso, y predisposición a la trombosis. 

· Los ei-itrocitos de .los pacientes con anemia de céiulas falcifor­

de tipo p~culair durante la desoxi.genación. El -
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El enilarazo1provoca un grave riesgo materno y debe evitarse, los 

síntomas de pacientes con anemia por drepanocitos se deben a .la anemia 

cr6nica, hemólisis excesiva y complicaciones vascúiar!!s. A menudo, la 

formación de úlceras en las piernas y la presencia de dolor por infar· 

to constituyen signos y síntomas prominentes. Por lo general, el .pa;.;..; 

ciente es de pequefla estatura y tier.e manos y pies largos.y estrechos. 

PÚéden hallarse, deformaciones óseas y las radiograffas muestran un a!_ 

pecto característico debido a la expansión de la médula ósea en el es;, 

·pació nedular. Existe esplenoll'i'!galia coniún en la infáncia~ 
' . 

Existe mayor riesgo de infección, priioordialmente pu1mon'!-r, 

la osteomil itis en las zonas avasculares 

salmonel las. 
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lares igualmente aumentados en los huesos largos junto con trabecula-­

ciones prominentes. Existe engrosamiento del cráneo con. disposición .,. 

perpendicular.de las trabéculas radiando hacia el exterior a partir de 

la lámina interna, dando un aspecto de "pelo erizado" . 

. TRATAMIENTO •. 

La anemia drapanocítica es transtorno grave, y son pocos 

viven .más allá de la tercera.década; muchos müeren aún ni­

. tratamiento: .especifico alg11rio; La transf~sion puede behefi . ·. 

1Ós sfnromas deben t~atarse según· a~ar~zcan. Debe 

tar cualquier estado en elque se pueda apareeer 
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IV. LEUCEMIAS. 

. La leucemia es una enfermedad probablemente de naturaleza neopl! 

sica, que se caracteriza por una proliferáción extensa y an.ormal de .,. 

los leucocitos y de sus precursores eri todo el organismo, particular-'­

mente en la ~dula ósea, el bazo y 1.os ganglios linfáticos: Hay divet 

. sos tipos de leucemia. los cuales difieren de acuerdo con la forma pr!_ : 

dominante de célula anomal. El tipo del proceso vari'a desde un trans:. . 

tor:nomuy agudo 'de unas cuantas semanas de duración, a uno sum.lmen.te :.. 

crónico .• coropatible con la vida aún por muchos años, el ffoal sin em·~ 

bargo; 'es;. casi SÍf?mpre fatal. 

·. ' E~ ~osible ~H;tinguir, de acuerdo.con los datos cUnicos y basan_ 
,; ..... - .. · - . - .. . . . - . ·. . . . - . - ' . ., -

. ·~ 

,., 
'. ·.~ ., '):-' 
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En lamayoria de los casos de leucemia se encuentra leucocitosis . 

. El término de leucemia "aleucémica", o subleucémica, se refiere a aqug_ 

llos casos en los cuales no se encuentra leucositosis y que correspon­

de más a menudo a las formas agudas que a las crónicas. 
,· 

Se ha observado un a~nto constante en el número de decesos oc.2., 

;:, ...•.. ·.···· cionados por la le.ucemia. 

, __ .:_:-

" f:--f.:)~-·; 

'S(~> · Allnqliepúede presentarse ctialquier variedad de leucemii\en'~das·· 
°[/\; :. ..... . las ed~élés.,J~ iorma aguda es:~as frecuente· antes de los 25 años, pr~;; 
~I;\/c'. ·· .. ·.·.··.·-.• .. c1 ... º.·.··.m •. ·~.·.·.n .. ~~doi.espe~1a1nX?ntJ en niños·.menores de cinco años; la .1eui:ernia. ·.··~ 
~-~5l;~-~~:~):/·· - ' --

.. ~'~"mi;~1o~it1 e.a ··c~G~i-ca presenta····sti ., frecuen_ci~· · ... mayor.· ... en tre••·•l os •· ?5,·.Y···1os.·.·45'. •... 

'¡~t,1mit1r~#rf;ti~~~~~~~·~¡t~f ~~¡¡~1~~~~~iU;lr; 
'~.,ya··se1r~oo .. unódl ~ti:ó ,"• "· ·r.i:. 

:f f >:rn'"''' ''"~:,r;~*~~1~~~i 

····.>' 
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incluirse los efectos de la irradiación y probablemente tanbién ·los -

traumatist00s, y la exposición a determinados agentes químicos, espe--

cialmente benzol. ·. 
Se desconoce ·1a causa de las leucemias .. El carácter febril de -

las variedades agudas, y el hecho de que en muchos casos hay infección, 

. sobre todo. de 1 a b<.'ca. ha dado 1 ugar a que se haya opinado que la en'-­

fepnedad es causada por un agente infeccioso . 

. Las manifestaciones clínicas de las fonnas agudas y de las 

varfan considerablemente~ En cambio hay pocas diferencias én 
sintomatología de los diversos tipos de 1.eucemia crónica, y de hecho .. 

no hay distinción en el cuadro clínico de .las.distintas fonnas <le<leu~ 
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mia (debilidad, palidez, palpitaciones, disnea); o bien la sensación -

de. peso, o de tener una tunnración en el cuadrante superior izquierdo 

del abdomen (esplenomegalia). Otras veces hay dates que son el result3!. 

do del aumento del metabolismo basal, fenómeno que se hace ostensible 

a iredida que progresa el padecimiento {enflaquecimiento, debilidad. -

excitabilidad, caquexia, etc.). Suele haber fiebre 
0

moderada, con eleva 

ciones hasta de 38.5 e, rara vez mayores. 

El aspecto del enferllil es sumamente variable, desde el correspo!!_ 

diente. a un·eiitado sa.tisfactorio de salud, hasta la caquexia extrema, 

con páli dez acentuada. La piel .suele most.rar nódulos papulosos peque.:.,­

ñOs, a:z:Ül grisáceos, que se deben a infiltraciones espedficas. Es po-. 
--, .. -·' .-· - ' . 

•·•·· sible que las .retinas presenwh hemorragias é infiltraciones leucémf-- . .. ·:' .... •. - ., .'·' . ., . . . - . 

raro .encJ)ntrar infiltraciones 'subperiósticas' o inclusi 
' . ' . . ' .. ·.··. ~ 



~1f; 

62 

tos, generalmente están aumentados eosin6filos y basófilos. 

El número de plaquetas es nonnal o está aumentada, excepto en ., 

las Eitapas terminales del padecimiento y cuando h'ay infiltración muy 

.extensa. Cuando esto último se presenta ex is te púrpura trombocitopeni­

ca, con prolongación del tiempo de sangrado. 

LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA. 

Se presenta sobre todo entre los 45-55 allOs de· ed~d, se observa. 

tres veces más frecuentemente en hollbres que en mujeres. 

~~;~~r.:·:· ·:::, ·_, 
' ',.' 

.: ....... : .. -.,.·:,; ' ' - . . -

MANIFESTACIONES CLINICAS. ·.:; 
. ,. ·¡· - . . . 

- - ' . . . ._ : - ~ 

-- -- . Al: igual que ,en la forrrtá nrielocftica, su pril!cipi~ es ~rlsidioso.:. -~~-~ 
.·_-,-·•; .•• -... · __ -:;··-~·~~d~cÜ~n;~e~-·~u~.-·~l. __ sf,ntc)ma•_.ini ci_~1•••sea •. _1 a-.adenopa.~fe/fn~~i.?fa;d~.1':;~~ ___ ;tj[~ 
- ... · :· ··no,, la$ axilas o las iqgles. En otros casos las roanifestáciones de- .- : ·'-'" 

:~~it~1;,~$t~fl~il(i~lii~i~~i[~~~~~~~~~~~~!~li{ti 
~;.'.-::.r:·-/. »·¡; .:~.;·;:·-.7~> /~·)::,~:~· :.-· f-: 

.. •; ., 
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número de leucocitos casi siempre suele ser mayor de 15,000 por ll1ll3, -
. , 

con frecuencia alcanza de 200,000 a 400,000 por rnmJ. La mayor parte de 

células de la sangre periférica son· linfocitos pequeños, qU€ constitu-

yen. del 65 a 75. % de las células en fase inicial de la enfennedad, y -

del 95 al 98% en etapas avanzadas •. A veces se observa un pequeño núme,. 

rode linfocitos grandes, pero la presencia de célu"!as blásticas es r.e_ 

ra. Aunque el nlÍ!lero de plaquetas suele ser.normal, no es rara en et! 

. ;pa tardi)I de la enfennecJ.ld, la aparición de tror.bocitopenia, 
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por la presencia de ganglios duros y móviles generálmente sin otra ma­

nifestación. 

Algunas veces la manifestación bucal que motiva la consulta pue- · 

de ser simplemente las endas pálidas o la palidez del rojo de los la-. 

. bias y mucosas. En estos casos también, el aspecto pálido de los teji­

dos, bucales hace pensar más en la anemia que en ·Ja leucemia. 

Lo.misil() que en la leucemia aguda, la leucem?a crónica suele·ir 

acompañada de signos de anemia y de tromboci topenia debidos a acumula.;. 

ciones leucémicas en la médula ósea que fohiben la acti\li dad hematopo-

En otros .casos, los signos iniéiales en la .boca puedenser fÚnd!, 
. . . ·: - ' - . -- . _-' .' . -, - . . ' ' --~' .:··. - ' 

, rooi1talmente de tipo purpúrico; tendencia de las encfas a sangrar fácil 

.. peteq~i as • !l~Uimos is Jittorfus los cu a 1 ~s. son . mani fj!stafio~¿s, <le. ~' .. · 
:· ' '. ; <; ' ·,' .. ,¡ '' ,' .• ·.·,·.·· ., ·. ! ' : ' 
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LEUCEMIA AGUDA 

Todos los tipos de leucemia aguda, mielóblástica, linfoblástica 

y l!Klnoblástica son enfennedades mucho más graves que las leucemias _cr§. 

nicas. el proceso puede empezar conn leucemia aguda o la forma aguda. - · 

puede desarrollarse com:J acontecimiento tenninal eñ un paciente que Sl!_ 

fre desde hace meses o aflos 1 a fonna crónica de 1 a enferniedad. La pre­

sencia de leucemia aguda se caracteriza por la aparición de un número ... 

considerable de células jóvenes, en particular formas b1ásticas, en .. ..,.­

·.sangre ci~culante y médula _ósea. Los diferentes tipos de leucemia agu­

da. no pueden distinguirse entre sí con toda seguridarl basándose sólo -
. . _, 

la ~Hnica; Ja extraordinária juventud de las células pueden ;'tam..;;. 
' . ' 

identifjcarlas, incluso despuésde un estudio .. 
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en nilíos el principio puede caracterizarse por apatfa, mal aspecto, -

falta de apetito y palidez. En otros casos hay molestias en. las extre-. 

midades o dolor por una fractura patológica, sobre todo de vértebra, -

que puede constituir la manifestación inic'ial. El comienzo de la enfe.r, 

medad muchas veces adopta el tipo de una infección respiratoria aguda, 

con fiebre, malestar, fatiga fácil y faringitis, o puede ren.:idar algu­

na infección grave con fiebre al ta, cefa 1ea, sudores y postración in:..,.. 

tensa, tales episodios ocurren muchas veces ·a consecuencia de infetd!!;: 

nes que se desarroll.an por 1 a poca resistencia de los pacientes. Las "'· 
. -

hemorragias anormales, coiro epistaxis pérdida de sangre por la_s encíás, 

equimosis o petequias, se observan en alguna fase del proceso; los dó­

lares reúmáticos y las manifostacio~es ~eurológiCas de índole. div~rsa. 
algun_os.casos el primer indicio de fo .enfennedad es yn sangrado.exf ·-· 

de~ptiÚ de la extracc.iónde una pieza dentaria, o de .tra~'atis- - . 
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A primera vista suele confundirse a los elementos predominantes 

con los linfocitos. Es necesario contar con frotis delgados y bien te­

ñidos a fin de demostt·ar que las células son anonnales y que contienen 

nucleólos. Es difícil precisar si se trata de linfoblastos,. nieblas-­

tos, o. formas aún más inmaduras corro los homocitoblastos, por su parte 

el protoplasma es escaso y sin gránulos. En la leuc"emia mielob1ástica 

aguda uná pequeña proporción de cél u1 as 1 i gera1111?nte más di ferencí a das 

contienen a menudo gránulos que· se tiñen en fonna positiva con las pe­

.roxidasas. PuestD que semejantes células faltan en la leucemia linfo,.­

blás.tica aguda, algunas veces se puede hacer 1a diferenciación con tal 

ditto. La leucemia monocítica aguda es más fácil de distinguir, está e~ 
.'·.·. :· 

r.acteritada por la presneica de células grandes, con cromatina en for~ 
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Se insiste en que 1 a presencia de signos homorrágicos de causa descon.Q_ 

cida en los tejidos blandos de la boca justifica por si sola la prácti 

ca de exámenes hemáticos en busca de trombocitopenfa y de leucemia. 

Los síntomas observados habitualmenté consisten en engrosamiento 

· importante de las encías de comienzo reciente y rápido crecimiento. No 

sólo están agrandadas 1 as encías, que a menudo recubren grandes porci.Q_ 

nes de las coronas .. cllnicas, sino que son blandas y esponjosas de. co-­

lor rrijo oscuro y sangran con facilidad. También pueden encontrarse al 
teraciones parecidas en otros tejidos bucales blandos. 

La. presencia de cálculos y superficies dentales cortantes 

la Ülceración que se difunde, dando lugar a un cuadro clínico de esto­

matitis necrótica aguda ul ceron:embranosa {infección d~ vincent) •. Las -

\:: • úlceras están,c!A)i ertas .a ·menudo por.·una. seudómembrana ~mari 110 9Hsá'." · .. ·.· 

·'.cérCie,fi~rina y sangran con ta~ilidad. E:1 dofor asocia~~ a· 1~s 
······, ,::.~;·~;~s;lei'r.lol~r· espdntá~ed iáJa ·presj6n e11 los ma~ilares C:alls~ ni.u-• > (~; 
1~,~J:0tW·i~.,;~!z~~·r~~~?~f\~~51·~~~~/.. .·•.·• :···. :.,. . ~,)· · ... < · •· .. :: .... ~:~E, 
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dos de sostén). Infecciones gingivales y ulceraciones mucosas. 

TRATAMIENTO DE LAS LEUCEMIAS. 

. ·. 
Aunque no se ha obtenido la curación de la leucemia, los métoc!Os 

actual es de tratamiento producen considerable mejoría, reducen la mor­

bilidad y aún pueden prolongar la vida .. Además de .J¡¡ irradiación y la 

quiinioterapfa, son importantes las medidas general¡;,s de tratamiento. -

En e1Jas quedan englobadas las transfUsiones sanguíneas, cuando son n~ 

·. cesafias :Y los antibióticos, est1>s últimos son indispensables en pre .. .: 
. . 

deben ser reservados para uso inmedi~ 

Una buena higiene orales importante~ 
'.' ' -_ •' ' - . 

nutriti~a y.equilibradá.In general,Jospacientes . 
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V, POLI CI TEMI A 

El término policitemia significa en general ·aunento de_ número de 

glóbulos rojos de la sangre circulante, par. encima de la cifra normal.· 

Este aumento suele ir acompañado de otro proporcional de la cantidad ""' 

de hemoglobina y volumen de hematíes aglomerados, aunque no siempre -

sea éste el caso. 

. <b)' 

Taies aumentos pueden explicarse. por tres mecanismos: 

La existencia de un au~ntico incremento absofoto ·y no re1ativq, 

de la masa globülar, que se. produce de fonna primitiva sin qúe ª.!:!. 

mente la eritropoyetina (polic)temia primaria o.vera). 

A~nfo ~:.la mas.a globular en respuesta a urí exceso, .fisio)ó~Íi.; 
. -~'.:_>·.:·_ .· -·::, __ .. '·:: ·_ , ::..-~··_, : ...... , :. -: ::··· __ · -i·-,-.. ::_· -~~'.',." '· >--. . 

co o. no,. de éHtropoyetiria (poHcitemias secundarias); 
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estimula '1a médula ósea. 

POLICITEMlA VERA (RUBRA) 

La po·licitemia vera (e.-itremia1 policitemia primaria o enfenne-­

dad de Osler-Vásquez) es una enfermedad crónica de etiología descónocj_ 

da en la que existe una excesiva producción de glóbulos rojos, glóbu~:.. 
> : ' • • -

Jo_s blancos y plaquetas a consecuencia de una hiperplasia de la médula 

. ósea Evoluciona habitualirente hacia fomielosClerosis o dando lugar a · 

rójos aumentan el vo ltirnen san guineo 

vol~n plasmático no está proporcicmalménte aumenta;;; ' 
.-, . : - . ·. ,·'·. 

viscoddad sanguínea est{- '· 
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atraida por el subido color rojo de su tez, por la tumefacción esplénj_ 

ca, o por los episodios de trorrbosís o hemorragia, que le obligan.a -

consultar al médico. Se presentan cefaleas. maero o desvanecimiento al 

incorporarse,. i rratibilidad, parestesias, sudores nocturnos, .lasitud o 

debilidad .. El color rojo o violáceo se aprecia principalmente en car~ 

lábios, cavidad bucal, cuello, manos y pies. 

Las venas de la esclerótica y la retina están congestionadas y - ·· -

·· - salientes, existe hipertención sistólica o cardiomegalia. 

El níimero de eritrocitos suele llegar a 8 millones por 1m1
3 y n_o 

es raro que pase de los10 millones, la concentración de hemoglobina -

· pued~ ser de 18 il 24 g/100 an3• El valor de hematocrito está aumentado. 

de policitemiá se deténnina con grAn precisión mediante los ,. 

. . de los·g~i)tiulos'~jos ~ncromo radta~tivó(Crs¡); .· 
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También son comunes las petequias submucosas, asi co~~ equi!lllsis y he­

·matomas. Puede haber infección sobrecargad~, perc esto no guarda rela­

.· ción. directa con la enfonnedad. Las venas sublinguales son a menudo -

TRATAMitNTO; 

trátámiento tendrá que ser asintomático, se han reco111endado -
. . 

para aliviar los síntomas de .esta en:fennedad. Se con-

de .gran parte de e_llos al reducirel vol1J11en total de -

que se puede realizar porextracción de ésta (Flebot0111ía). 

hidracina} o disminúcyendo su p~ducción (irra• 

,benzo 1. 'O aministración de una dietct po~-, • 

elegir un método de ,trata-.· 
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VI. AGRANULOCITOSIS (ANGINA AGRANULOCITICA) 

la angina agranu1ocftica es un síndrome caracterizado por neutrg_ 

penia intensa (agranulocitosis), casi siempre acompañada de disminu--­

ción considerable del número total de leucocitos de manifestaciones "' 

. cJinicas secundarias a invasión bacteriana de los tejidos: tiebre alta. 

postración, úlceras en bor.a, recto, o vagina, piodermia y septicemia. 

El mecanismo de producción de la neutrópenia puede induir sensibili:..­

dad de lcís eleioontos granulodticos a un medicamento u otra substancia 

química, o depresión directa o destrucción de células graríulod~icas • 

Tiene particular importancia en la etiología de 1á angina agrani!_ 



FARMACOS QUE SE ASOCIAN FPECUENTEMElnE AGRANULOCITOSIS 

Fenotiacinas y compuestos emparentados. 

Cloroprornaci na 
Promacina 
Mepacina 
Pt:acloroperaci na 
Imipramina 

.. Ami no pi ri na 
Qipirana 

'Feoilbutazóna 
Oxifenbutazona 

75 
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al estimar las manifestaciones clínicas. 

El inicio puede ser brusco, con escalofrío, fiebre alta y pos--­

tración intensa. Estos síntomas se atribuían antes a la invac.ión bact! 

. riana de loS' tejidos, pero dos observaciones indican. que posiblemente 

resulten de la reacción antígeno-anticuerpo cuando desaparecen rápida­

mente los leucocitos de la circulación y son destruidos. Después sigue 

un período breve de duración variable, caracterizado por neutropenia -

·.intensa, fatiga y postración continua, durante el ,cual no aparecen n~ 

vos síntomas. 

La tercera etapa comienza cuando los tejidos son invadidos por -

)os microorganismos, suele anunciarse por reaparición de la fiebre a .., 
. . 

~nydo hasta de 40 o 41°C, escalofríos, cefalagia y presencia de .ulce-
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puede ser 2,000 o 4,000. Sin er.bargo, aún cuando el nú~ro sea alto, -

prtícticarnente no hay granulocitos, los escasos que se observan nues­

tran núcleo picnótico,y citoplas~a con vacuolas y granulaciones tóxi-­

cas. A menos que antes de la agranulocitosis hubiese anemia, los valQ_ 

res de eritrocitos y plaquetas son normales. 

MANIFESTACIONES ORALES. 

Las lesiones-orales constituyen una fase importante de los aspeE_ 

tos clínicos de la agranulocitosis. Apare,cen como alceraciones necrotj_ 

wntes de mucosa bucal t amígdalas y faringe. la encía y paladar estiín 

particul onJJ:!nte afectados. Presentan úlceras necróticas irregulares C.!!_ 

Í.>iertas por, una merrtirana gris o hasta negra. Es significativo que haya. 
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Alguna vez, además de las ulceraciones mucosas descritas más -­

arriba, el enfermo puede presentar signos de infección de Vincent mod! 

. rada o intensa. En las infecciones graves la mayor ·parte de la en da -

. adherida puede estar cubierta por escaras grisáceas, que no se lim.itan 

a las regiones interproximales. 

E~ obvio que todos los procedimientos quirúrgicos, en particular: 

están contraindicadas. en la ágranulocitosis; 

TRATAMIENTO. 
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VII. TRANSTORNOS HEl-llRRAGICOS 

La prevenc16n de la hemorragia espontánea y de la pérdida sangui 

nea por vasos lesionados depende la integridad de los vasos mismos, de 

· les plaquetas de 1 a sangre y del mecanismo de coagulación. LOS vasos -

$11nguíneos más grandes reaccionan a la le>ión, por·vasoconstricción i!!_ 

!iiediata y la disminución resultan te de la velocidad del flujo sanguí-­

oeo coadyuva a la .aglutinación de plaquetas. Las plaquetas 1 ibi:ran --

serotina (5 - hidroxitriptamina) que causa no sólo una vasoconstric--­

fi6n Jocal. sino también otra general y temporal. Además. tanto las 

,plaquetas como. los tejidos dañados liberan sustancias que inician la -
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sexo en forma tal que la transmite la mujer y afecta sólo al hontre. 

Se caracteriza por una tendencia penr.anente al sangrado excesivo. El 

tiempo de coagulación está prolongado. 

Actualmente se distinguen tres formas de hemofilia: la henx>filia 

A, que es el tipo clásico y más frecuente, caracterizado por ta defi·-· 

ciencia de ta globulina antihemofilica (AHG), la hemofilia B, denominE._ 

da frecuentemente enfermedad de Christmas, debida a la dÚiciencia de 

un componente de la trontoplastina plasmática (PT~J. y la hemofilia e, 

debid,a a la deficiencia de un predecesor de la tromboplastina plasmáti ·· 

(PTA). 

Las hennfiliasA y B se parecen en que suelen caracteril¡)rse por 
,, 'tierrorragias intensas, aunque tarrbién se hayan observado ,casos ,leves.•·· 
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MAllIFESTAC!OllES CLIU!CJl.S. 

La gravedad de la enfermedad depende de l.J c.uantío de la dismin~ 

ción del factor VIII. asi' en los hemofílicos graves se encuentran val~ 

res par debajo del 1%, en los de gravedad medía valores entre 1 y 5X, 

y en los casos leves entre 5 y 15'1:. Cuando los va loi-es son !:;11periores 

al 15X se habla de subhemofilia; estos pacientes son prácticam;,nti; -­

asintomáticos, y tienen hemorragia causada únicarente· ante detennina-­

das heridas {operaciones quirúrgicas). 

1. El si'ntoma esencial es la hemorragia, generalmente provocada por 

traµmatismos~ pero en ocasiones .espont.ánea. El sangrado generalmente -

se presenta bajo la forma de una sufusión persistente, lenta, fuera de 

'tOda:pr'oporción con la magnitud de la herida. fata tendencia al sangr!_ 
.... · ·:·. ·. 

do.prolqngado aparecedesde la prím?ra infancia, o aún desde la lactá!!_ 

subcutáneas e intramu~cu1.ares son frecuentes, 
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HEMOFILIA B. 

Se ha descubierto una entidad nueva, que cl.ínicaniente.·no se lo-,. 

gra diferenciar d~ la hemofilia clásica, y se le denomina deficiencia 

en el componente tromboplastínico del plasma (CTP) o enfermedad de .• :.. 

Christmas (factor IX). La enferrredad se debe a la ausencia o a la defj_ 

ciencia de un factor de la coagulación que existe en el plasma de los 

normales y de los hemofll icos y que es necesario .para la fonnación de 

· trorrbopiastina. Se han encontrado fonnas leves y foniias graves de la -

enfermedad. El tiempo de coagulación esta prolongado, y el cánsumo de 

alterado, pero se han observado casos con valores normales 

. . 

El factor que falta en estos casos se puede obrenen:on 

suero. Las manifestaciones cHnicas de la hemofilfa B sorf ·· 

alas de la·~emofilia c1iísica. 

.J 



83 

nor importancia. En los pacientes con déficit de factor XI de mayor. i!!)_ 

portancia; se produjeron hemorragias anonnales tras intervenciones qu.:!_ 

rúrgi cas o extracciones denta les. En 1 os pacientes con déficit de fac­

tor XI de menor importancia, no exis tfan heroorragi as. 

Los sfntomas se parecen a los de la hemofilia leve o rr~derada. ~ 

El carácter de las hemorragias tras las extracciones dentales es simi­

lar al de la hemofilia, produciéndose al cabo de t.-es o cuatro días -

una_hemorragia en sábana del alveolo que dura dfas o semanas. 

MANIFESTACIONES ORALES DE. LA HHIDFILIA. 

En 1 a heroofll i a. 1 a heroorragia en Íl1uchos 

un r'asgo. frecuente~ .YJ_a gingival puede ser masiva y prolonga'.' 
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vantes". De modo característico, la hemorragia se produce en forma len 

ta y babeante y puede durar varios días o semanas. Pueden producirse -

hematomas del piso de boca y 1 inguales y la sangre puede difün_dirse -

por los planos aponeuróticos hasta el espacio faríngeo lateral, con la 

consiguiente dificultad respiratoria. 

TRATAMIENTO -

No hay cura conocida para 'la hemofilia. Las personas áfectadas .• 

lia.n de ser proteji das .de 1 es iones traumáticas. S.i es necesario e'fec--". 
. ' 

i:u.:lr un procedimfoeto quirúrgico cooo una extracción. dental, 1a opera-

ción será considerada como mayor y realizada sólo en un hospital.. 
' ' 

La mayor cantidad de muertes de hemofíl icos>ha ·sido producto 

las ex~ra~ciones <lt!ntales. Se 
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ración del sangrado subsecuente. Por ejemp 1 o, en las extracciones den­

tales los bordes de las encías no se deben suturar. 

En los casos en los que el sangrado ~s libre, es obvio ejercer· 

cierta presión, pero sólo de manera leve y temporal y su efecto se de­

be favorecer con el empleo de coagulantes como el veneno de vivora de 

Russell o .de trombina ("Globul ina hemostática"). También puede .1nten--

tarse el uso de compresas hemostáticas absorbibles, como la fibrina hu 
mana, la espuma de fibrina, la esponja de gelatina o la celulosa oxid~ 

sa. Después de extracciones dentarias la aplicación locill de prótesis 
. . . 
hechas de antemano ayuda a sostener el aposito en su sitio. 
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hemorrágicas, existen datos que indican que el transtorno de la función 

plaquetaria es tan responsable de las hemorragias como la disminución -

del número de plaquetas. El recuento plaquetario se utiliza h~bitualme!!_ 

te para clasificar las púrpuras en dos grandes grupos: Las púrpuras -­

trombocitopénicas, y las no trombocitopénicas entre las que se incluyen 

no sólo las alteraciones cualitativas de las plaquetas, sino también la 

púrpura anafi1actoide y los transtornos de los factores vas'culares. La 

disminución del número de plaquetas en la sangre p~riférica tal vez se 

. deba a su destrucción en los vasos sangui'neos y el bazo (trorrbocitope-,­

nia trombocitolítica) o u~a disminución de la producción de plaqlletas· • 
' . . . . 

por parte de lo médu1a ósea (trombocitopenia atrontiocitolftica), 

· .PURP.URA TROffiOCITOPENICA. 
:'.~~: 

•, ·.-, ~ >:.:::·,;;: .::,1~. 

"";· >..'- ~' . ·. ~. ~ .·:. ·. _:. ' ' . _,· __ ··.·~' '.' : . - .. '. "' . . •i ~-.. >/:1:·-~~:}/ 

. •. · · iE!; utiitranstomo hérn0rragiC:~ car~ct~ri~ado p~r !lafuquias y. eqllilllO · }}~;i~i! 

'.<1ff~E.~·;,s~~2.~:~~i~~~ni~~s.~;;,~t6~e~9:;~s:?~~~it~á~~i~·~~>1.~~:~q~~f:~~!i;;..-~~~.fr;,~~f~~~.'·;.j;;~:~'.;~~::~ 
· ., ;:,:·~~n)'os' --~~fd()) .. y ·6r9anos~ .. corí noJ;áble·-dis_!ñfnuciªn,.del .. nÍ,llle~? ~dé. ¡¡laque..::~·.·,.'"~"·'' 

~;;'.':f: ;:;(~·.~~::~;,~Úce~·-;~5~j·~~~~·~~ :h~-np~~~~;·~·s~:i' 1l]~~Ú1~~~f!1
1

~fa~;;~s~~~h~~~'-.:/ · :,'/I'i. ::{1~}~ 
,,/.,' • ¡;., ::.\~~'. ,;~n;_-c,i~~as· ~ÜRe'ri·p~!\ :á":efr.~qo-,~~. -~·an cu~~do .iiué~~n: · .. ,• .. / ""'" 

~.~w?;¡-:;'~;;.:. ,,\,.} .. '~&[~1~~~éJ',~~it t!~;~:~,~~~;~;Fct ..... ;. "'.¡!~; . ·. é,: . , 

~la enJ ~!1~$},P, 
:,'.·(:!::,"f<1·;_.r:: 
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salicatos y barbitGricos). 

La trorrbor.itopenia puede resultar de uno disminución de la pro--

ducción de plaquetas o de una alteración de la destrucción de las pla­

quetas. llo debe desestimarse el papel que tiene el ácidc. acetilsalico 

en la inhibición de la agregación de las plaqueta:;. La mayoría de - · 

los casos son secunda ríos y no primarios. 

PURPURA TROl-30CITOPEllI CA IDIOPATICA. 

Sinónimos: Púrpura trombocitopénica primaria, o esheCial; Pú!'pti­

ra hemorrág,ica> Enfermedad de Werlhof. Es un traostomo hemorrágico "'. 

debido a una disminución de la cifri;I de plaquetas cuya.causa no puede 

defonninarse. Se le considera generalniénte conn un fenómeno de hiper-,­

reacdón autoin.mune. Se·sugierelaparti~ipa¿iJn•de· .. 

debido· a que si .. s~ .. tra~sfúnderi 
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MANIFESTACIONES CLitHCAS. 

Existen dos tipos clínicos de púrpura trombocitopénica .idiopáti­

ca: aguda y crónica, las cuales no es infrecúente que se superpongan. 

El tipo agudo es el responsable de la mayoría de los casos que se dan 

en niños y suele ser autolimitado. Se presentan a menudo en invierno y. 

en primavera y puede producirse tras infecciones del aparato respirat~ 

rio alto. paperas. el sarambión o la varicela. El inicio es habitual--. 
. . 

.mente brusco con epistaxis. y petequias distribuidas por tórax. abdomen. 

brazos . y piernas. Las hemorragias mucosas. pueden ser graves. Son fre;...; 

cuentes. las gingivorragias, menorragias, hematurias y hemorragias sub;. 

colljuntivales~ Es habitual la remisió11 espontánea, volviendo el recuen 
•' . -

to plaquetario a.una cifra nonnal al cabo de un período que varía en.,..,. 

tre .varic;s dfas . y ~.arÚs sénianas; 
. . .. .. -- . 

~aracterístfcas hema~lÓgicas; 
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MAfl ! FEST ACIOflES OPJ\LES 

Las primeras manifestaciones de la enfermedad pueden aparecer en 

la cavidarl oral. Las hemorragias exageradas. tras extracciones dentales 

son habituales y ocasionalmente son lo primero qu~ atrae la atención -

· sobre la enfermedad. 

Se producen petequias y equimis is submucosas, especialmente en -

el paladar blanc;o, mucosa bucal, labios y piso de boca. Pueden formar­

se ampollas submucosas de contenido hemátíco, las hemorragias petequi! 

· les parecen iniciarse por un trauma y son frecuentes en la mucosa cu--
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Pueden existir trorrbastenias adquiridas en la uremia y en las -

disproteinemias. Los recuentos plaquetarios son normales y se conside­

ra que 1 as manifestaciones purpúri cas se rel acionán con una ·diSfunción 

cualitativa de las· plaquetas. 

La trontiastenia es una enfennedad rara en la que existen plaque­

. tas de tamaño anonnalmente grande con un citoplasma tosco, granuloso • 

. És posiblé la alteraci6n en la membrana de. las plaquetas. n recuento 

plaquetado es nonnal, pero pueden existir transtornos de.una o más de 

sus funciones. Existe una retracción ael coágulo deficie11te, un tiempo 
. . 

una disrninuCión de .la conversión de la protrofil 
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a las hemorra9ias se debe a la carencia de un factor plasmático neces! 

rio para el mantenimiento de un tiempo de sangría nonnal. En la mayo-­

da de los casos, existe un déficit asociado de factor VIII (.o de fac­

tor IX). Uo existe trorrbocitopenia y no se. conoce el mecanismo exacto 

por el que se producen las hemorragias. 

MAIHFESTACIOrlES CLINICAS. 

La tendéncia a las. heroorragi as prolongadas a ·consecuencia de -- .·· • . 

traumas de poca importancia es habitualmente evidente en .Ja infancia. 

Se produc~n hemorragias excesivas debido .a pequei'los cortes y pequeños 

golpes dan lugar a extensos hematomas. Las epistaxis son el.~f~ÍO~ de 

presentación más frecuente y aún cuando p~ecierÍ producfrse espontánea ... -

...... ;,~º~' en<general es nec~~arioque la mucosa sufra.un il'>lviriatisnn o.J! 

'\'' 
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la tromboplastina es normal en aproximadamente la mitad de los pacien-

tes. 

Las transfusiones de sangre nonnal y procedentes de. hemofílicos 

producen un aumento·de la concentraci6n de· factor VIII, y es posible -

que los pacientes con la enfennedad de von Willebrand tengan la capaci 

dad de formar factor Vlll pero que carezcan de algún factor plasmático, 

presente ei1 la sangre nonnal y de los hemofilicos. 

·. MANIFESTACiONES ORALES. 

hemorragias tras las extracciones dentales constituyen 

frecuente que se produce en más de lamiiacl de lo~ P.!. 
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nistraci6n dé lipoprotefnas favorecedoras de la coagulaci6n (venenos -

de reptiles, neftilamina. pectinas). 

En caso de heridas suele ser eficaz el tratamiento local; inmov.!_ 

lización de la parte herida, aplicación local ·de preparados coagulan-­

tes (preparados de troni>ina o tromboquinasa, veneno de reptil} o vaso­

constrict.ores, asociados a material de taponamiento
0 

reabsorbible. como 

1~.esponja de fibrina. espuma dege1atina,oxicelu1osa y cubiertas con 

compresas no adherentes. 



CONCLUSION.r::i 

BL presente trabajo, el cual lle·1a consigo los errores 

propios de los que se inician en los senderos de una carrera 

profesional, pero que lieva tambi~n· el mejor empeHo en su ri! · 

alizaci6n. 

En la actUalidad es de gran importancia, de que el Ci-, 

rujano Dentista, est~ informado de las alteraciones aistemi., 

cae, no sólo de las alteraciones hematológicas, devido a que · 

existen una gran variedad de enfermedades si.Ste~caa, cuyas 

·primeras manifestaciones clínicas se. pueden presentar en bó:.. 

ca. 

' El ,Gi.ru.jano Dentista debe sospechar el diagn,óstico en 

base a las manifestaciones orale~ y ratificarlo cori est\¡dios ·· 



':, . . ' ·,,. . . . . . . 

Las medidas quimioterapicas frecuentemente u~ilizadas 

Para c~~segui:. r~misiones de ciertas. enfermedades,, pueden. 
. . . 

· ocaoionar reacciones aecund&riaa 
." ' . . . . 

. traci6n de los elementos sólidos de la. '?~e • .Por ell.o.ea 

. rieeeaario tenerlas presentes al prescribir alglÍn' fámma.óo 

morbo~o .. · 
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