
"ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS 
PRO FESIO NA LES" 

1 Z T A C A L A • U. N. A. M. 
CARRERA ODONTOLOGIA 

TESIS DONADA POR 
D. G. B. - UNAM 

ANEMIAS EN ESTOMATOLOGIA 

T 
QUE PARA OBTEl-!ER EL TITULO DE: 

CIRUJANO DENTISTA 
P R E S E N T A : 

VICTOR MANUEL MENDOZA VILLANUEVA 

SAN JUAN IZTACALA, MEXICO 1m 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



I11DICE 

CAP. PAGS. 

P!!OLOOO l 

I".- ANTECEDENTES HI STOP.ICOS. 3 

II.- ETIOLOGIA Y CLASI!IICACION. 7 

I!I.- FISIOPATOLOGIA 14 

IV.- lr!ANIPESTACIO?IES CLI?fICAS 24 

V.- PRUEBAS DEL. LABORATORIO. 39 

VI.- CUIDADOS Y PRECAUCIO?IES E?f ?U?fIOBRAS 

DE?ITALES. 41 

VII.- CO?ICLUSIONES. 43 

FITILIOGRAFIA. 



PRO.LOGO 

La Anemia es el cuadro hematol6gico m'a -

frecuente, su ocurrencia como padecimiento 'dnico o 

asociado a otrae entidadee, o a alteraciones Clíni­

cas es mu:r al ta. 

En nuestro Pa!a debido a la desnutrici6n 

11111:r marcada que existe, tiene prevalencia las ane­

mias ocasionadas por carencias de substancias que -

estm relacionadas con la producci6n de hemoglobina. 

El cirujano Dentista está dentro del drea 

de la salud, lill cual no está exento de tratar· pa- -

cientes con alguna alteraci6n general. 

Por medio d6 una Historia Clínica comple­

ta y auxilie.do por los exámenes de lahorstorio :r de· 

gabinete se evaluará al paciente y se conocerá BU -

salud general· ·y si existe alguna alteraci6n se bu~ 

cará ln etiología de la enfermedad. Se investigará 

ai:lae manifeetacionee Clínicas Fucalee ea en eí la 
" 
enfermedad o ~eta está dada por unn enfermedad se~ 

cundaria. 

Con la Historie Clínica y loe signos y -

síntomas propina de la enfermcdud se llevará un tr! 

tnmiento adecuado al caso en parti'cular,_ o en su d! 

tecto remitirlo al especialista ~orreepondiente. 



Ea muy importante para el Cirujano Denti.! 

ta reconocer una enfermedad do otr~ vali&ndose do -

todos·loe m&todoe de diagn6etioo con que ee cuenta, 

as! como tam~ién interpretar loo reportea ~el labo­

ratorio el cunl ea auxiliar para el diagndetico y -

tratamiento correcto. 



I ·- A n !!' E e E D B }'{ T E s R I s T o R I e o s 

Anemia.- Se define como aquel estado on -

el cual la hemoglobina y los eritrocitos de la onn­

gre circulante se encuentran en cantidades inferio­

res a loa valores: aceptados como normales. P.áez -

Villase~or Jos6, Hematolog!a Clínica, EditoriRl. ª-­

Mendez Oteo, Sexta Edición, M_&~co, 1978, Pá~~na 31. 

La patolog!a científica de las·enfen!Íeda­

des de la sangre comienza cuando Mo.lpighi descubre 

en 1661 los capilares y los gl6bulos de la sangre -

y Leeuwenhoek en 1673 con uno de los primeros mi-' 

croecopios por 61 conotruídoe hallahn ndemh de loo 

infUsorios, loa glóbulos rojos y los linfócitos de 

los vasos .. linfáticoe. 

La primera anemia que se conoció fU~ la -

Clor6ticn, descrita en 1545 por Lnnge, con el nom-­

bre de Morbo Virgineo, el cunl oe debe fUndcmental­

mcnte a anormo.lidadeo del metnbolian10 del hierro. 

A principios del sir;lo XIX, Biermer m- -

( 1818 ) en &liza Y Addison ( 1849 ) en Inr,l.aterra 

sin el concurso del laboratorio describÍElll por pr! 

mera vez las características. propias do la anemia -

pernicioon. Pedro-Pone Agustín, l'ntologÍf! y Clíni-­

ca U~dicno, Snlvat Editores, Primera Edici~n, Tomo 
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V, Barcelona, 1953, Página 158. 

Ehrlich en'l880 gan6 la paternidad de~la 

morfolop;ia hematol6gica al introducir ous t~cnicas 

de coloración celular, lo que m6s tarde hizo pooi~ 

ble el comienzo de estudios mortol6gicos de la c6-­

lula de la sanr,rc en condiciones normuleo y patoló­

gicas. Con la necesidad de conocer el carácter '1n,! 

co, doble o triple de la c~lula gorminal hematopoy,! 

tica, ee crean nuevoo m~todos de identificación ci­

toraortol6gicoe. Lain Entralgo Pedro, Historia Uni­

versal de la Medicina, Sa.lvat Editoreo, Tomo VII, -

~arcelonn, 1975, P6ginns 318,319. 

La utilidad del hígado para pro0tover la -

regenernci6n unnf\UÍnea era conocida desde 1918, 

cuando se publicaron las observooiones de Wipple; -

en 1926 fünot y bíurpla:v demostruron la eficacia de 

un~ dieta a base de híearlo para ~ratar la anemia -­

pernicioua. 

rMn adelante Castle puso do manifiesto 

que cuando oc llliminietrnba m~sculo de bovino y jugo 

glatrico humuno noronl a enfcrmoa con anemia perni­

ciooa, ae obtenía reaultadoe aimilarcs que con el -. . 
h{gnrlo, por lo que el implicaba la existencia de ~ 
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dos substancias, lae que denom1n6 tactoroe intrin-­

eecoa y extr!neecoa que al combinarse fo:rmnr!nn el 

principio antian6mico. 

Posteriormente investigadores Ingleses y 

Norteamericanos aislaron un compuesto cristalino -­

el cual estaba formado por carbono, ni tr6geno y f'6! 

foro unidos a un grupo oiánico por lo cual se lo d,! 

nominó cianocobalamina 1 lo que actualmente conoce­

mos como Vitamina 712 • 

Loe primeros estudios concernientes al -

ácidO f6lico se tuvi&ron en 1943 y en lf44 cuando -

se sefial6 que en lae hojas de lno espinacas y en hf 

gado se encontraban eubstenciao necesarias para el 

crecimiento de ciertos microorgnniamos y poaterio?'­

mente demostraron tener propiedndoa antian6micna. -

En 1945 se demostr6 que tal activiclad se debe al -

ácido Pteroilglutrunico quo en cato m~amo a~o f'U& -­

sintetizado. Báez Villascñor Joo6, Hcmetolog!a Cl! 

ni ca, Editorial Hoapi tal de Enfcrmcdnd de ?lutrici6n, 

Segunda Edición, M~:d.co, 1961, Páginao 65-67. 

Loa estudios de 'M~dula Osoa in vivo por -

m~todo do 'trepanaci6n bi6psica oe empezaron a prac­

ticar a principios de los afios veinte. No f'U6 sino 



hasta 1929 cuundo Arkin introduce el método de la -

punc~dn eatornnl, y con ello ee dosurrolla de mane­

ra pror,resivamcn·te rutinaria el estudio del dreano 

hematopoyético mieloide, Luin Entralgo Pedro, His­

toria Universal de la Medicina, Salvo.t Editores, T.2, 

mQ VII, Barcelona, 1975, Página 319, 
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1I .- E T I O L O G I A 
Y CLAS!P'IOACION 

Dado la variedad y dtetintn naturaleza dlJ 

las anemias asi como el hecho de que, salvo excep-­

ciones, la mayoría de las veces sean e6lo un sínto­

ma y no una enfermedad, se hace dificil clasifical'o 

lae de un modo sencillo. Pedro-Pone Ac;uotin, Pato­

logía r Clínica M~dicaa, Editorial Snlvat F4itores, 

cuarta Etlicidn, Tomo V, Barcelona, 1969, Páe;inn 167 

Las ane~ine pueden claeificnreo según la 

etiolog!a del trastorno que lo produce o por el as­

pecto morfol6gico y las nnomal!ae cuunti tnti vas del 

tama~o de loa eritrocitoo, conteni~o de hemoeJ.obina 

y concentración de hernoglobinn. Cufilquier intento 

de claeificnci6n eo en el mejor de los casoo, bas--

tanto nrhitrario, porque en muchoc trnotornos el -­

grado dn nnemia y el aspecto morfol6cico de loo er,i 

trocitoo son conoecucncia de la C(lUrm primaria 'r de 

la reacci6n eri tropoyéticn de ln m'1duln 6ocn. l1~As 

edñ, es dificil corn~innr una clneificuci6n fioiopn­

to16eica convincente y la frecuencia previsible de 

lno vnrias etiolor.:!ns, porque eotou l'íltirnrrn con in­

fiuido::i por ln cdnd, raza, fr.ctoreu CJocioccon6:nicoa 

V locnliznci6n eeogrlficn do la pobli1ci~rt. 
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Ln clnsiticaci6n de nnemias en bnse a ln 

morfolog!a de los eritrocitos, segiin se nprecin por 

frotis de snngre perif6ricas '1 respaldadao por med,! 

cionee cuantitativas del tamaflo celular, contenido 

y concentraci6n de hemoglobina puede proporcionar • 

indicios dtil~s de los proceoos etiol6gicos posi~ 

bles. toe datos cuantitativos de las cifras prome­

dios no pueden refiejer variaciones en trunaffo y fo.!: 

ma celular, así como el contero.do de hemoglobina, o 

de tinci6n, como la policromacia, indicios de reti­

culocitosie. tos trastornos del ta..'l!a.1'10 .., :forma ce­

lular-pueden permitir .'descubrir caus&e cong6ni tne o 

adquiridas de esferocitosie, eliptocitoeis o estom! 

tocitoais. Lo poiquilocitosiu con frecuencia acom­

paf'lará loa trastornos de eritropoyosis, '! se asocia 

a trastornos do síntesis de hemoglobina. 

Si bien los conocimientos sobre la cuenta 

de eritrocitoo, concentración de hemop,lobina y con­

centraci6n de hemoglobina corpuo~ular·media, propo,:: 

cioni:i.n informaci6n útil sobre lno caraoterísticaa -

de lno o.nomine ya sea macrocíticn, normoc!tica o -­

microcítica. El estudio de frotie do oangro puede 

proporcionar indicios mde eepecíficoo d~ ia etiolo-
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gia del traatorno.. EetC'J a eu vez quizd oblieue ha­

cer investigaciones diar,n6oticae adicionales de la 

eritropoyeoie co111<> bi6psia de la médula 6eea, -0~de 

treeto:rnos de membranas.o dol metabolil:llllo de erit~ 

citos o de hemoglobitlf.r incluyendo detecci6n de an­

ticuerpos en B11perticie de membrana o datos de p61'­

didae de sangre obvia u oculta, por interror,ntorio 

o estudio adecuado. Cecil Loob, Tratado de Medicina 

Interoa, Et.li torial Interamericana., Catorceava F.d.i~. · 

ci6n, Tomo II, itérlco, 1973, Páginas 1669,1670. 
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.CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS ANEMIAS 

ETIOLOGIA V,ARIEOAD DE ANEMIAS 

1.- Pérdida de sangre. 
Aguda. 
Cr6nica. · 

Anemia Poethemorrágica 
Ar,urla y Cr6nica.· 

2.- Deotrucc16n excesiva 
de loe eritrocitos. 

Por dofectoo col'-- Anemfo HemoHticn Eefcrocf 
puaculnrcs congé- tica. 
ni tas. 
Por factores extra Hemoglobinapntíae, 
corpuaculnreo. - Anemia Hemolítica "adquiri 

da" sintomática, debida a-
agentes t!sicos, qu!micoa, 
intecciooo s. 
Eritroblnstoeia Fetal. 

3.- Deficiencias de las 
ouhstc.nciae indispon 
sablea para lu eri-': 
'tropo:yesio. 

Principio antian~ Anemiao mncrocítica~ meea-
mico. lobláoticae. 
Acido f6lico. 
Hierro. Anemias hipocr6micaá, 

4.- Disminucion de la er! 
tropoyeais, 

Debida a agentes, Anc::ún o Pancitopeniaa "re-
físicoo, químicoa fracteriaa", o apláaticas 
o medicamentoe. "secundarias". 
De causa descono- t.nemia o Pancitopeniaa· "re-
cidé.. fractnrias" o "apldsticae" 

Idi opáti cno. 
Por defecto en la Ancmina de laa infeccionee 
utilizaci6n del - Crónicuo. 
ni erro. 

5.- ~plantncicSn de los Aneminu mielopt!aiccs. 
o¡nmontos eritropoyé-
t cos. 

G.- Causas diversas o - AnP.nin del r.~ccr. 
m6.ltiples. Anemion do l~s Hepatopatíai 

Cr6nicna. 
Anemin do ln insuficiencia 
Rennl. 
Ancmino do lna Leucemias, 
Linfomno, l.~i elo:nn ~.'dl tilc. 
Anemioo de loa Colagonosi o. 
J..ncmii. o Sidcrohlt'iaticns. 

P6.oz Villas :'!or José llnm to or:fo Cl~nica,r.:~?Ylez utco 
Se::-tn r.dici3n, l'éld.cb,197~ 1 ?!¡¡1nr1 38. 
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CLASIFICACION MORFOLOGICA DE LAS ANEMIAS 
T'IPO MORFOLOGICO GRUPO Y VAR 1 E DAOES PRINCIPALES 

l.- AnmniHe C1acrociticae moec.lo--
blá.eticae, 

Anemia macroc!tica nutrioi2 
nal. 
Ane~ia perniciooa, 

I ·- MACROCITICAS Sprue. 
Anemia macroc!tica del 0111-
barazo. 

2.- AnemiRe macroo!ticae dehidas 
a reticuloci toeie elevadeo. 

Anemias por hecóliai a intoE 
ªª• 

l.- Anemia posthe~orrñgica aguda. 
2.- Anemias hcmolitices. 

{ Eafero c:fticaa. · 
Congénitas De las hemogl.obinopa 

tías. -

Idiopáticae. 
Sintomáticas, 
Debidas a mecan!amoa 

Adquiridas inmunol&gicoa: Eri-
troblastoais fetal, 
Causadas por ar.entes 
fiaicoa, qu!miéos,-
infecciosos, -

II .-NOTlMOCITICAS 3.- Anemias o pnncitopeniaa, "re-non;,;ocROr-aICAS fractarias• o aplástiona •. 
Idiopáticaa. 
Secundarin. 

4.- Anemiue Diversas, 
Anemias do las infecciones. 
De la inauficienciK renal. 
De la deanutrici6n. 
Del cáncer, 
De las hepatopet!ae, 
De lee loucerniao, linfomae, 
mieloma múltiple y lnb mie-
lofi bro si e, 
De loe padecimientos reumé-
ticoa y de lna colaronooio. 
De laa Endocrinopat!no. 
Side ro1>H1ot icas. 

5.- Anemi.e.a mieloptíoi-ce.s-. 

1. 



• T:IPO·MORFOLOGICO GRUPO Y VARIEDADES PRINCIPALES . 
1.- IJlemiae debidas a deficiencia 

III.- HIPOCRO!i:lC.'.S de hierro. 

2.- Anemia mediterrfillea. 

ll!ez Villaeelior José, liomatolog!a Clínica, fMndez Oteo, 
Sexta EdicicSn, Página 45, ?.iéxico, 1978. 
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HISTOGEN~SIS DEL GLOBULO Rojo 

Ml1loblo1to 

( 
Pro1rltroblo1to 

Erltroblatlo 
balÓfllo 

® E rltroblasto 

/ \"'"omotOtllo 

Nonnoblasto~ . o 
E rl trocito 

pollcromotofllo 

o~ 
Erltroc lto 

•. am Art ur, !fro.tado. e Histolor,!a!"EditoriaJ.­
Interamericana, Sexta Edición, Mrlco, 1978, P! 
ginn 361. 
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!lI•- P I S I O P A 'l O L O G I A • 

Los gldbuloa rojos son producidos en la -

médula dsea, bazo y ganglios linfáticos, derivan de 

una c6lula denominada hemocitoblasto. Co~tinuemen­

te se estan formando nuevos hemocitoblastos a partir 

de las c6lulaa madree que exieten en toda la médula 

ósea. El hemocitoblasto formo primero el eritroJ..-.. 

blásto bns6filo, que empieza la síntesis de homogl2 

bina. El eri troblaato luego se vuelvo eri troblasto 

policromatdfilo, despues el núcleo de la célula se 

retrae mientras se van formando cantidades crecien­

tes de hemoglobina, y lo célula se trnneforma en ~ 

normoblaato. Durante todas eetae etapas las dite--. 

rentes células siguen dividiéndooe de maneta que ~ 

cada voz se formen n~meros mayoreo de células rojas 

jóvenes. Finalmente despuea que el citoplasma del 

normoblnsto ha quedado lleno de hemoglobina on co~ 

centraci6n de aproTimadrunente 34 por ciento, el ~­

núcleo sufre autdlisis y es absorbido, Finalrnen~e 

el eritrocito maduro pasa por dit.tpédeéis a loa ca-­

pilares eanguíneos. Algunos, quiz& la mayor parte 

de loo eritrocitos que penetran en la sangre con--­

tienen pequeffna cantidades de rotíoulo baadtilo di,! 

porno entro la h~moglobina del citoplasma, la hemo-

14 



globina sigue siondo producida mientras pers'il'lb el 

retículo, periodo de tiempo no mayor de dos o troo 

días. En esta etapa la c6lula se le denomina ~eti­

c:uloci to, y la proporción total en la sangre es me­

nor de 0.5 por e.rento. Guyton Arthur , Fisiolog!a 

y fieiopatolos:.i.a Msicas, E1i torinl Interamericena, 

Primera Edición, ~6:d.co, 1972, PAeinn 71. 
' 

El· glóbulo rojo nonnel tiene la forma de 

un disco bicóncavo, depositado sobre un portn tie-­

ne forma circular regulnr, con di6.metro medio de --.. 
ap~ximadamente 7.5 micras y espeoor donde eo m~xi­

mo de 2 micras, y en el centro de una micra o menos 

El volumen medio de loa i16búl.oo rojos ea de 87 mee 

menos 5 micras clibicas. 'l'iene una membrann de es-­

truoturn probablemente parecido a lee de loe otras 

membranno celulnrea, con numeroooe poros que permi­

ten loo intercambioo con el exterior; en el e:icte.,;..­

rior e~iete una capa euplemc~ari~ rica en mucopol.!, 

zac&ridoe que contiene l~s .subetnncioe de los ¡tru..._ 

pos snngu!neos. El g16bulo rojo en una c6lula anu• 

clenda; pierde eu nucleo el paonr por loe eenos ve~ 

noeoe de ln m6duln 6aea y así puon a la circulnci6n, 

Jenn 'Pernnrd, Unnuol de Hem'ntoloeía, Eilitoi-ial To--
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ray-'Mnsson, Primera Edici6n, :Barcelona, 1975, J'gi~ 

na 13. 

'El·tiempo de supervivencia «e loe gl6bu.-­

loe rojos en la circul.aci~n es ~e 120 díne, al ca-­

bo del cual son captados por el ei.i.tema retf.culo º!1 

dotelinl:en donde la hemoglobina es catabolizada a 

pigmentos biliares, hierro y gl.obina. El eritroci­

to maduro es muy deformable en condiciones normales 

esto le permite a la c~lula pasar en forma repetida 

por _¡:apilares de la microcircul.aci6n; algunos de -

tres micras de calibre o menos. La reducci6n de la 

deformabilidad por crunbios en la fOI'llta o en la eol:!a 

bilidad o estabilidad de la hemogl.obinf,-que se a~ 

cian a formaci6n de inclusiones intracol.ularee, Pi:! 

diapone a que sea captado en forma selectiva el erj. 

trocito en la microcirculnci~n, en especial en el -

bazo, y puede hacer menor la sobrevida en la circu­

.laci6n. Cecil Loeb, Tratado de Medicina Interna, -

Editoriál Interamcricana, Catorceava Edición, Tomo­

II, M6Yico, 1973, Página 1667. 

La síntesis de hcmoglohinn comienza en ~ 

loo eritroblnetos y continúa a todo lo largo de la 

otnpa normobl~etica, incluso cuando gl6bulos ro~oe 

16 



j6venee abandonan la m~dula 6&10. y paaan al torren­

te vascular, siguen formando hemoel,obina durante V! 

rioe días. -Segdn estudios efectuadoo eon ie6t·opo1 

se sabe que la hemoglobina es si~tetizada principB! 

mente a partir de ácido ac~tico y g1ucocola. A au 

vez, cuatro compuestos pil'l'dlicos se unen pA~a fol'­

mar un compuesto de protoporf'irina. Una de las Pl'!, 

toporfirinae se com~ina con el hierro para fonaar -

la mol~cula de Heme, 

Pinal.mente cuatro mol6culae de Rem se co5 

binan con una mo16oula de g1obin1, que u una glo'tf! 

lina ( albdmim:. del suero sanguíneo ) , para formar 

hemoglobina. 

El hierro ea mu:r importante para la f~rm.! 

cidn da hemoglobina. ta cantidad total de hiel'l'O -
o& 

en el cuerpo, es en promedio de 4 gramos , el cual 

aprorlmadamente el 65 por ciento ee halla en forma 

de hemoglobina y el O.l por ciento en forma de --­

traneferrina en el plasma eaneuíneo. 15 al 30. por 

ciento es almacenado en forma de ferritina. 

El hierro es absorbido por el intestino -

delgado, se combina i?llllediatamonte' con Utiª globuJ.i­

na Peta para formar el compuesto·traneferrina, en -

1 7 



cuya :t'oma 81 tran1poriada por 1111 plasma aneufneo. 

El hierro 41 11t1 oompueato eat4 combinado en tort11a 

llllA'.Y' laxa con 1• mol,cula de globul.ina, lo oull pu ... 

de 11r pueato en libertad para cualquiera de las oJ. 

lula• tillll.aru en cual.quier lugar de la economía. 

!l exceso de hierra pruente en la ~ ea almao.! 

nado eepecialmente en el h!gado Wo la forma de t.! 

rri tina. Ouvton Arthur, Maiolog!a f fiaiopatolo-­

g!a Pbicaa, Edi toria1 Interamericana, Primera Edi­

oi6n, l!érlco, 1972, Páginas 73, 74. 

Se ha demostrado que lo hormona eritropo­

yetina ea producida por los riftones a causa de la -

hi¡;orla. La eri tropovetina ee uno. glucoproteina de 

peso molecular aprorlmodamente de 35 mil. Esta hOJ: 

mona estimula la cnuia madre eritroide para que ... 

ocurra la mitosis, y que acelera la velocidad de d! . 
visidn colul&r de eri troblastoa en desarrollo. Se 

han ap:reoiado niveles ma:roree de eritropoyetina en 

1111ero y orina de pacientes anémic!>S• "'Si bien la h.! 
poxia ea el estímulo principal para la liberaci6n -· 

de eritropoyetina los datos clínicos áemuestran que 

hay una reaooidn eri tropoyhica mayor en ·la 11nemin 

hemol1tica que a la anemia comparable Pº! p6rdida -

18 



de sangre. Quizd loa productos de deetrucci6n do -

eri troci toa proporcionen un eoU111Ulo adicional para 

la liberaci6n de la honnona eritropoyetina. 

ta formaci6n continua de eritrocitos a -­

partir de o6lulao precursoran dentro de la m6dula -

6sea depende del fUncionamiento normal de 6ata ec-­

t:ruotura y del estímulo de eritropoyetinn. Loe - -

trastorno e de formaci6n de eritrocito pueden de'l)er­

ae a disminuci6n del nrunero de c~lulao madreo heme- · 

topoy6ticas pluripotenciales, como en lns anemias -

apláaticna o hipoplástioas, o nnomalíno en la madu­

raci6n de ln c6luln madre eritropoy6tica eopeciali­

zada, como en las nplaaiao de hematíes dnicc..mcnte. 

La infiltración do ln m6duln doca por c6lulaa mnli,B 

nas que provienen de otros 6rennos o ln esclero.ais 

progresiva de mMuln 6aen en ln mielooclerosis, re­

duciren la eritropcyesis. La eritro~oyesia se rorl~ 

ce en formn cuantitativa en infecciones agudas y -­

cr6nices, por trnstorno·li! inflamatorios cr6nico~, º.2. 

mo art:ri tia reumntoide, y en le. inauficienciu rant·l. 

Ea innuída por el oi:tndo nutricionrü del 

paciente, ·y C!l eopecialmonte atoctadn por l~ do!i--, 
ciencia de vitnminn R¡2 ; el ácitJo fólico, hiorro y 
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de sangre. Quizá los productos de destrucci6n do -

eritrocitos proporcionen un eotíl!1tllo adicional ¡1nra 

la liberacidn de la hormona eritropovetina. 

La formaoi6n continuo do eritrocitos B ~ 

partir de cUulno precuroorns dentro de la médula -

6sea depende del fUncionruniento normal de ~ata eo-­

t:nictura y del estimulo de eritropoyetinn. Loe - -

trastornos de formaci6n de eritrocito pueden de~el'\­

se a disminuci6n del ndmero de ct!lulne madrea heme-

topoy6ticas pluripotencialeo, como en los nnemiae -

apláeticns o hipoplásticaa, o anomalino en la madu­

raoi6n de la c61ula madre critropoy6tica ecpeciali­

zada, como en lne aplasino de hematíes únicLJncnte. 

La inf1ltraci6n de ln mMula 6aoa por o6lulno mc.li.e; 

nas quo provienon de otros 6rgnnoo o la esclcro.ois 

progreoiva de médula ósea en la mielooclcrosis1 re­

ducirdn la eritropoyeeis. La eritropoycsio ae red]:! 

ce en forma cuantitativa en infeocionco agudas y -­

cr6nicas1 por trestorno·e inflnmntorioo crónico~, c.!?_ 

mo artritis reumotoide, y en le: inouficicncio reni.·l. 

P.e influida por el cctodo nutricionrü del 

paciente, ·y ca especialmente nfí!C:tndn por le de!i--, 
ciencia de vi tnminn n¡ 2 ; el 6ci!)o f611co, hierro y 
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prote:!na. La vi tarninn B:J.2 y el ácido f6lico son cg, 

factores esenciales en ln cíntesis dol ácido deoox!_ 

rribonucleico ( DNA ). La deficiencia de cualquie­

ra de 6stas substancius produce trastornos de la d! 
visión celular y formnci6n de megaloblastoa, mecro­

eri troblastos con muduraci6n nuclear defectuosa y -

de eritrocitos grandeo. Por otra parte, la defi- -

ciencia de hierro por traatornoo do o!ntesis de he­

moglohintt, causa la producción de eritrocitos hipo­

cr6micos microc{ticoa. Otra característica de la -

síntesis defectuosa de hemoglobina es la concentra.. 

ci6n de hemoglobina corpuscular medi~ menor, conse­

cuencia de síntesis desequilibrada de globina en -­

los síndromes de la talasemia. Loe trastornos de -

madurnci6n de eritrocitos dentro de la mádula 6sea, 

por anomalías de la divisi6n celular, como en las _ 

anemias me~lohldeticas, o por defectos en la eín...­

·tesis de hemoglobina, se asocian a eritropoyeois -­

ineficaz, y una parte considerable de los eritro- -

blastos ano:nnnleo son deatruidoo por fagocitosis -­

dentro de la m6dula 6eea por lo que no entra en ln 

circulaci6n , 

Loo eritrocitoo que entran en la circuln-
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ci6n eeten distribuidos en tonan unifonne ~or todo 

el interior de lo~ vasos, '1 el hernntocri to de snn-­

gre venoea ea muy parecido al hematocrito dé toda -

la economfn. ta d1etribuci6n de loa hemat!ee den-­

tro de la circulaci6n estd regida por el bazo. El 

bazo captura en especial reticulocitos no maduros.­

ta captura de eritrocitos en bazo quo se asocia a -

aumento del voldmen plasmático, puede producir una 

disminuci6n del m1mero de eritrocitos y del hemnto­

cri to de la sangre venosa al grado de producir ane­

mia .aparente. 

El." grado de anemia que ae produce por eo­

brevirla breve de eri troci toe depende de la veloci­

dad de hem6liais y de capacidad de m~dula 6eea para 

compensarla. Por lo regular puedo reconoceree la -

anemia hemol{tioa porque la anemia oe asocia, sin -

que halla dato de p~rdida de enn~re, a un aumento -

del cataboliemo de la hemoglobina, aegdn puede apr! 

ciarse por la hiperhilÚrubinemin y retiouloci~osia, 

La supervivencia menor de loa eritrocitos quizá se 

deba a nnomal!ns inherentes al hematíe, como tras-­

tornos coñ~nitoe o hereditarioo de la membrana, me . -
tnbolimno o hemoglobina, o puedop producirse por ol 
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efecto de factores extr!naecoo o ambientalee en ln 

circulacidn. Entre eutoe dltimoo factores se cuon 

ton los efecto e de anticuerpo e plnsmdticoe,, fánnn:-­

oos o toxinas, 'o éambioe en el medio vascular en el 

cual circulan loa hematíes. Por lo regular, loa -

factores etiol6Bioos influyen en la eobrevida de -­

loe eri trooi toa, tienrlen a sor adquiridos y no con­

géni tos o hereditarios. Sin embargo esta di:t'eren­

cia no es siempre válida, porque loo trastornos coa 

g~nitos del metabolismo o de la hemoglobina pueden 

predisponer al eri trooi to al efecto nooi va do agen­

tes extr!naecos, como fármacos o:n.dantes. 

La p6rdida de eritI'Qcitoa de la circula-­

oi6n por hemorragia visible u ocultn eo una causa -

frecuento de anemia aguda o cr6r.ic~, el grado do ~ 

anemia ea coneecuen~ia de la magnitud y duraci6n ~ 

del sangrado y de la reducci6n de_ reservas corpore.­

les de hierI'Q por p6rdida de hemoglobina de la eco­

_nom!a. La pérdida crdnica do oangre produce rdpid!, 

mente insuficiencia de hierro y por ello trastornos 

de la eritropoyeaio en m6dule 6oea. 

Las diferencias entro un oexo y otI'Q oe -

hacen aparentes \\nicar:iente durante la pubertad. 
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Las citras menores en ni~os probablemente eon cona!. 

cuencia de la menor afinidad do la hemoglobina por 

el o:d'.geno. Así puee, las cifrae menores de l~ ~ 

cuenta de los gldbulos rojos y ~e la concentracidn 

de hemoglobina cubt'On las necesidades fisioldgicas 

normales del tl'tlnsporte de oxigeno. Cecil Loeb, ~ 

Tratado de Medicina Interna, Editorial Interameric.! 

na, Catorceava Edicidn, Tomo II, M6xico, 1973, Pál';'!, 

nas 1667-69. 
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IV.- M A n I., E ·STA e I o JI E s C:L IN I.c As 

ANEMIA PERNICIOSA.- Eo una enfermedad d!, 

bida a la deficiencia.del llamado factor intr!neeoo, 

mucoprote!na producida en el estdl!lagp que es neoe~ 

ria para la absorcidn de la vitamina :e¡2• La ente,t 

meU.ad se presenta en personas de edad avanzada 1 ~ 

ra vez oe presenta antes de loa 30 aftoa. lh c:omi~ 

zo és lento 1 progresivo. Zegtlrelli Edward, Diag­

ndstico en Patolog{a Oral, 5alvat Editores, l'rimera 

Edici&n, Jmrcelona, 1972, Página 529. 

Se caracteriza por anemia megalobldatica, 

nlquilia gástrica y lesidn neuroldgica. Son afect! 

dos ambos sexos por igual. En la mayor parte de -

los caeos se encuentran cuando menos dos de los eí~ 

tomas que constituven la triada diagndstica1 debi­

lidad, nl".lor lingual,adormecimiento y hormigueo en 

las eY.tremidadeo. 

El cuadro clínico inicial a menudo augiere 

una alteracidn del tubo digestivo, ya que hay ano-­

rexia, diarrea y otros síntomas gastrointestinales. 

Los síntomas propic.s del aparato circulatorio non -

la disnea, las palpitaciones, la debilidad, el vé1'­

tigo, el tinni tus y el dolor precordial •. 

La exploracidn pone de manifiesto los do.. 
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tos siguientes aparte de loe correspondientes del -

Sistema nerviosos pnlid6z, aspecto de flacidez, co. 

loraci6n amarillenta de la piel moderada o acentua­

da, con ictericia conjuntival di~creta, la le~eua -

con una apariencia lisa y frecuentemente :roja e in­

tlamnda. Re.y cardiomegalia modornda y en ocallionoo 

eoploe f'unciona.lee; a menudo se palpo el bazo die-­

cretamente crecido; tambien es cor:rdn oboervn.r hepa.­

tomegal.ia modero.da. 

Las manifestecionos neuroltSgicns más fre­

cuentes son la p6rdida de sensibilidad vibratoria -

e incoordinaci6n de las extremidades inferioree, ~ 

pérdida de la coordinaci6n fina de los dedos, sig-­

nos cueestivoa de ln oltcroci6n de los cordones Pº.!! 

torioreo y latera.les d.e ln mMula y dato de deeene­

ruoi6n de los nervios perif6ricos. Rarrison, Medi­

cina Interna, Le. frensa MM1ca ?.!exicana, Cuarta r:di 
c16n, M6:0.co, 1973, Páeina 1781. 

?iiÁNIPESTAC!O?l'ES l10CAL'ES.- La ¡µoaiti,o eo 

uno de loa síntomas más comunes de la anemia porni­

cio ca. Los pncientee se quejon de tener senancio-­

nco de dolor y ardor que lleean a ser tru: moleotae 

que el odont6logo puede ser el primero a.l que con--
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eulten para obtener alivio local. 

La lengua se encuentra in:t'lamada, descri­

ta como de color rojo carne, en su totalidad y por 

zonas en dorso y bordes laterales. En algunos ca.-­

eoe se producen, dlceras poco profundas semejantes 

a aftas en la lengua. Con glooitie, glosodinia y -

·gloeopiroeis hay característica atrdtica gradual de . 
papilas linguales que dejan una lengua lisa o pela_ 

da, con frecuenci~ aenominada glositis de l!oeller -

o de Huntor que es similar a la lengua pelada de ~ 

SanTncth- vista· en lr ~elagra. El aspecto rojo vivo 

de la lengua puede eY.perimentar remisiones, pero la 

repet1ci6n de ataques es frecuente. En ocasionee,­

la 1n:t'lnmnci6n y el ardor lineual ee extiende hasta 

abarcar la totalidad de lr mucosa bucal; pero por -

lo generul el reeto~de ella solo tienen el tinte ~ 

e.marillento pdlido observado en la piel. No es ra­

ro que la mucosa bUcal. de pacientes, con este enfe! 

medad no toleran la pr<Stesie. 

Parrent, Ben y Boddington oboervaron que 

laa cAlulne obtenidas por raspado bucal en enfermos 

con anemia perniciosa tenian anormalidad.ea nuolea-­

res que consistían en su engroeamionto e·irregulaii 
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dad de ln forma y simetria. Se cree ~ue esto eo !!..!!. 

bido a una reduoci6n del ritmo de la síntesis dol -

ácido nucleioo con un menor ritmo de división Qolu­

lar. Estas alteraciones de c6lulea epiteliales con 

reversibles rdpidalnento con la administración de V1, 

tamina Bi2• r.. ~afer Willirun, !ratado de Patn10....: 

g!a Pucal, Nueva Edi torinl lnteramerioana, Primern 

Edici6n, M67ico 11977 1 Página 669. 

ANEMIA !i'E~ROPENICA.- La falta de hierro 

puede ser debi~a a una insuficiente ineesti6n por -

care~cia alimenticia o por dificultad de ~baorci6n 

en caso de aclorhidria gástrica, despuee de opera-­

ciones en el eat6mugo y en lns enfennedadee inteeti, 

nales. Tamhien pueden eer ceuenntea de anemia fe­

rrop6nicn lna p6rdidaa excesivas de hierro. Rauee -

Werner Renrich, Compendio de Medicina Interna, Edi­

torial J .I.~!. S,, Primare. Edición,· l'nrcelona, 1G69, 

P6gine. 353, 

Es la mls frqcuente de las enemias y ,Pue­

de producirse a cualquier edad, La mnvoríe de loo 

cccoo ac presenta en llllljeres. Lno mLJnífestacionoo 

l':linfono son baetante ineopec:lficno y consisten -­

principalmente en palidez, fatigqb1lidnd 1 debilidad, 
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disnea de esfuerzo, palpitaciones y dolor epigdntr:!, 

co. En la anemia de larga duración, las escler6t1~ 

cas adquieren un color perla, los cabellos se hacen 

secos, se ndelgazen y se rizan, y l&s uílas pueden • 

ser acanaladas o en forma de cuchara ( celoniquia ). 

Tambien se han encontrado a.J.teraciones del cráneo -

en niffos con anemia ferropénica que consisten en ~ 

hiperplnsia del diploe con el efecto de cabellos ~ 

erizados. Thoma Kurth Rernan, Patología Oral, Sal­

vat Editores, Primera Edición, Farcelona, 1973, P! 

gina 1024. 

MA?IIPESTACIONES llUCALES.- És frecuente -

la palidez de la mucosa oral, Ln incidencia de ~ 

queiloaio angular y lesiones de lu lengua varían, -

La len~~ª está pálida y puede preoontar atrofio de 

las papilas adquiriendo una apnriP.nci~ lisa y lus-­

trosa, especialmente en ln puntu y los bontes , Al 

m!.croscopio se o'>eervan en zon~o de aparente atro-

fia completa e:n.sten papilas pero de forma aplana-­

da. El paciente admite tener una hipersensibilidad 

de quomnz6n en ln lenF,Ua al ingerir comidas calien­

tes o eopeciadao. 

En alp;unoe casos hay glositis atr6fica, -
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TESIS DONADA POR 
D.G. B. UNAM 

que produce en la lengua aspecto liso y vidriado. -

Cuando se acompafla de disfagia y membraha esofágica~ 

forma el síndrome de Plumme!'-~. La disfagia -

se debe a espasmos eeof~gicos, aán cuando en ocaoi2 

nee puede demostrarse ra1iol6gicamonte la exieten-­

cia de una estenosio. De modo característico los -

pacientes son delgados con una facies pdl.ida y dem! 

erada, una boca "delgada" que presenta un pequel'lo -

borde rojo cinabrio, labios delgados e inel~sticos, 

una pequl'la al'iertura bucal y queilosis angular, ca-­

si s~empre no tienen dientes y toleran mal las den­

taduras poetizas y oe quejan a menudo de dolor de -

la boca. 

'En la zona de atrofia de la mucosa oe de­

sarrollnn ocasionalmente alteraciones leucopl~oicae 

~ carcinomatosas. En 1936 Ahlbom demostró que exi! 

tía una relación entre anemin forropénica, disfagia 

y carcinoma del conducto alimentario, Thomn Kurth 

Reman, Patolog!a Oral, ºSalvat E1itoree, Prime~a -­

Edici6n, Parcelona, 1973, PAeinno 1024, 1025. 

A?IF.MIA APLASTICA. - El t6rrnino anemia apld! 

tica o hipopl!stica se aplica a un ·gntpo de traoto,:: 

nos que so caracterizan porºreduc_ci6n de todos loo 
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elementos'celulnree de la sangre ( pancitopenia ), 

asociado a hipocelulaiidad de médula 6sca. Los ~­

agentes que pueden producir anemia apldutica son -­

las siguientes: eY.poeicidn a railiacionea ionizantea, 

substancias químicas y f'ál'lllacos. La mnyor parte de 

laa anemias apldsticae o pancitopenia tienen causa -

desconocidas. pueden ocurrir en cualquier edad y -

ambos se:ir:os son a:f'ectadoe por igual. El. comienzo -

suele ser gradunl, pero en algunos casos el traatoz: 

no ataca brdscamente y con gravedad, Quizd loa po.­

cientes se percaten del trastorno por la aparici6n 

progresiva de debilidad, :ratiga fácil y palidez. -­

stanle:r L. Robbins, PatologÍa 'Estructural y P\J.ncio­

nal, 'Nuovn 'Editorial Intorwncricana, Primera 'Edi~ 

ci6n, M6xico, 1975, Págin~n 669-670. 

Los aíntowao.del paciente vnr!an segd.n la 

rapidez del comienzo del trastom~ y grndo al cual. 

afecta los diferent~s tipos de c~lulLJs hematopov6t!, . 
cao. La aplnsia aguda por rnd1ttci6n ionizante o -

:tdrmncos ci tot6xicos puede ocurrir rdpidnmcnte, '1 -

en eotne circunotnnciun loo o!ntomao ao deben oobro 

todo n lao complicttcionen, infncotoneo o bomorrd- • 

giaa do la grenuloctto~enia o trombocitopeniao grn-
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vea. Las características principales que se doeou­

bren durante el ex!ll:len físico e;uardan relaci6n con 

loa cambios que ee producen por anemia o compl.icn­

ciones infeccioeas o homorr&gicae. Al comienzo de 

lo enfermedad, posiblemente el eT.nraen físico no ha­

ga patAntes las anomalías e~ccpto por petequias de 

la piel en sitios expuoetos a presi6n y en extremi­

dades in:f'eri-ores. 'El e7.arnen del fondo del ojo per­

mi te observar hemorragia en forma de llama y 1 en -

ocasiones, manchas de Roth. De o:rdinnrio no hay e_!! 

plenomegalia en la :tase temprana de ln enfermedad -

de hecho-si hay aumento del tnmn~o del bazo, por lo 

reguler oe penaarA en otro traotorno. Le anemia -

gravo ae acompa~a de tnquicnrdio 1 cnrdiomcgnlia, 02 

plo oist6lico an6mico y signo de insuficiencia car­

diaca congeetivn. Las complicncionce infeccioons -

pueden acompn~eroe de ulcernci6n cr6nica de r.rucoan 

bucal v rectal y pueden producir fiebre de erado -

variable oeg6.n la e~tcnoi6n de la lesi6n. Cec~l- -

Loeb, Tratado de Medicina Interne., llucvtl Editorial 

Intcramericana, Catorceava EdicHin 1 Tomo II, l.l6Ti-­

co, 1973 1 Página 1670. 

lUJl!'PESTAC!OllES J>.UCALRS,- Le. mucoca. uo -
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encuentra muv ~dlidu y si eY.isten dientes, pueden -

ocuuir hemorragias eápont6neas dé las encías. A -

menudo se encuentran potequins en el paladar blando 

y, en los caeos gravos de ln enfermedad, pueden - -

existir equimoois aubmucosao. E& posible que se -­

produzcan ulceraciones orales, que tienden a sor e.! 

tensas en las superficies. Las úlceras tienen un • 

rondo gris pario y presentan eritema. ll su alrededor. 

El dolor de la garganta es un dato frecuente, debi­

do quizás a la existencia de ulceraciones faríngeas 

Thoma Kurth Hernan, Patolo~n Oral, Salvat Editores, 

~rirnera Edici6n, Barcelona, 1973, Pdgl.na 1031. 

A causa de la ncutropenia, hoy una falta 

generalizndn de resistencia a la.o infoccioneo, y º.!! 

to se pone do 1:mnif'iesto por formación d·e lesionos 

ulcerativas en mucosa bucal o faríneoa. G. ~afer­

William, Tratado de Patolo~a 'f'uc/11, ?lue\'a Editorial 

lnteramcricana, Primera Edici6n, M6Yico, 1977 1 PdtQ. 

na 672. 

TALASEb~A tíAYOR.- ( Anr.mia de Cooloy o 1.­

nemin medi terránen ) • La Talnacmin !Knyor oo doaa-­

rrollu inoidioaamente durante el primero 'o segundo 

a~oo de la vida; tal vez comenzando al nncirniento. 
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Hay palidez intensa y crecimiento del bazo y m1n :.;.. 

del higado. Los niffos tienon aspecto mongoloide, -

Las radiografias revelan eran engrosamiento del di­

ploe del cráneo, con estriaciones perpendiculareu -

aumento en la porc16n medular de loa huesos largos 

y adelgazamiento de la corteza y otros cambios atr!, 

buibles a la hiperplasie e1trema de la médula 6sea. 

La anemia es: intense, hipocr6mica y microc!tica; -

los eritrocitos son muy delgados y contienen poca -

hemoglobina. Ln hiperactividad mieloide de la méd~ 

la ~sea refieja los normoblastoa en lr. circu1P.ci6n. 

Hay hiper~ilirrubinemia lieera o modernda con el ª!!. 

mento correspondiente en el contenido de urohilin6-

geno on ln orina y en lns heces. La concentraci6n 

de hierro sérico es alto. Leo cifrns de hemoglobina 

fetal eatnn aumentados a 90 por ciento o más, Ha~ 

rrison, l.le•Ucina Interna, La pronoa l~édica l:.enco.na 

Cuarta Edici6n, !M:dco, 19731 Pfieina lB22. 

MAr!IF.STACIOrTES l3UCALr:3.- 3e ha descrito 

una prominencia desueadn del prcuiaxilar en cnsos de 

anemia eritroblástica'como loe puhlicndas por Novclc 

y eato produce unn malocluoi6n obvia, Ln mucosa b!!, 

cal oc presenta p~lide. AÍl':llnnq vocea las radiogr~ 



fíae intrabucales revelan un traboculedo peculiar -

en loa maxilares, caracterizado por un engroarunion­

to de algunas trab6culas y borramionto y deaapnri-­

ción de otras. Por lo general, loa marllarcs pre-­

aentan una osteoporoaie lovo. Tamhion so cncuen--­

tran alteraciones radiogrdficaa en el adelgazamien­

to de la lámina dura y zonas radioldcidas circula-­

res en el hueso alveolar. G. ~afer Williwn, Tra-­

tado de Petolof{Ín Pucal, Nueva ~litorial lnteramer! 

crna; Primera Erlici6n, !:hico, 1977, Página 673. 

La hiperplnsie do lr. r.il:duln 6soa puede 

de.r un aur.icnto del tamaño de 101:1 huesos de la cara 

ee~ecialmcnte los del ter<:io modio de 6eta. El -

abombamiento frontal puede ser ncontuado, el puente 

de le. n11riz ancho, loa ojos eot'1n bastnnte separa-­

dos v los eminencina mnl~res aplnotndns. El aumen­

to del tamaño de la porción nntor1or del 111nrllo.r G!!, 

·peri_or hace prominentes loe incioivoe y las encina, 

por lo que la mucosa que le recubro pñrcco tensa. -

Loo dientes tienen tendencia n omontonnrae y puede 

edatir mulpooicicSn, pero eat6.n 116lidu.mente arrnie!! 

daa en el maYilnr. Thomn kurth llornun, Patoloeio -

Oral, Salvnt Editoreo, Pri~cra tlicicSn, ~arcelonn, 
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19731 Página 1030. 

ANEMIA DREPANOCITICA./ (Anemia de C6lulno 

Po.lsifo:rL1es) .- Es una enfernadod hered.i tnrii. y fo.­

miliar, que aparece oaei eYcluaivnmente en los ne-­

gros. La preeenciR de hemoeJ,ob1na S en concentra..­

ción mayor de un 60 por ciento da origen a la ane-­

mia que se»caracteriza por hem6liai~ cr6nica y cri­

sis vasculares agudas. Loa e!ntomae de la enferm! 

dad es el resultado de eri troci toe (l,normnlee, que -

en presencie de una tensi6n disminuide de oyJgeno -

ad.optan aspectos falsifpI'!!les. Lns carncter!aticas 

harnatol6gicas de este pa1ecirniento son deetrucci6n 

marcada de eritrocitos, ietericitI, c~lulno en dia-­

nn, 6stneie vascular, tro~hosi~. Loe pocientes tll!, 

bien tienen fiebre, doloroa muecularea y en art'icu­

lr:.cionca, Úlceras cr6nicao de lLo piernas y coplos 

e insui'iciencia cardiacn. '-i. Tiockc Richal"i, Pi fli.2, 

patologia Bucal, Edi torinl Interanwricnna, Primera 

Ei:lici6n, M~xico, 1960, Púeinn 10). 

t~iIFESTACIOl'IES BUCALT-:3.- Seeún los eatu­

dioa de Robbineon '!t' Sarnnt, ln m11yorfo de los pa--­

cienteo con anemia drepnnocitiou proocntan nJ.tern-­

cioMo 6ueus en radiogrnfíae dcntnl1•0. Eatnn alto-



raciones consisten .en una osteoporosie entre avonz! 

da ~ una pérdida del trabeculado en huesos ma~iln-­

res con aparioi6n de espacios modulares grand.es !! -

irregulnridarles,, Las modificnoioncs traboculnreo 

son notorias en el hueso alveolnr, ?lo hay altera.­

ciones en la lámina dura ni del ligamento periodon­

tal~ G. Shafer l'/illiam, Tratado de Patología Pucal, 

Nueva Editorial Interamoricana, Primera Edicidn, M! 
:xico, 1977, Página 675, 

ERITRO!'LASTOS!S 'FETAL.- ( o Entermedad R.!!, 

molíticn del Recién Nacido ),- Loo gl.6bul~a rojos 

de la mayoría de la poblacidn ( 85 ~ ~ poseen un fa~ 

tor llnmndo Rh que se trasmite como carácter dominan 

te,. Do este modo el padre o la mndre pueden trno­

mitir ol factor Rh al feto. Si ln madre es Rh no~ 

tivo y el feto no, la sangre mntorna desarrolla an­

ticuerpos contra el factor Rh del feto. Estos ant1 

cuerpos pasan al feto y destruvon cue gldbu.los ro-­

jos. Como consecuencia de la hcm6lia1a se presenta 

ictericia y anemia. Blaekar s. ?f,, Patología Thloal. 

~ditorial "El Ateneo", Segunda FA1ci6n, B.lenoe !1~ 

roo, 1975, Página 414. 

Las munifeatnciones de ln cnfe:nnedad do--



· penden de la maffni tud de la hem61isis. Alcunos ni­

~os nacen muertos, los que nacen vivos sufren tipi­

camente de: anemia con palidez, ictericia, er:l.tro­

poyesis compensatoria, tanto medular como extrnmed)! 

lar y edema que origina hidropesía fetal, Tiene l!I)! 

cha importancia que la anemia grnve e ictericia no 

cominnza a manifestarse hasta por lo menos varias -

horno después del nacimiento y, con frecuencia, al­

gunos d:!as mlis 'ta?'le. El estudio prenatal para in­

compati~ilidad Rh es una práctica común y es posi-­

ble · preveer la aparición de la enfermedo.d. a. :xi.! 

fer William, Tratado de Patoloef a I\tcal, Nueva Edi­

torial Interamericana, Prim~ra Edición, México, - -

1977, Página 677. 

lolAllIFESTAC!ot!F.S BUCALES.- Para el ciruj!!_ 

no Dentista tiene especial importancia el hecho que 

la intensa hem6lisis de hematíeo durante este peri~ 

do, ocasiona la formación de cnntidndes an~:rmales -

de pigmentos biliares y que eotoo se depooita.n. en -

el eamalte y la dentina, en curso del desarrollo de 

lon dientes, así como en otroc tojidon del cuerpo. 

Zel".flrelli·, Edwnrd, Diaen6stico en 'Pntol~g{a Oral, -

Sal vut Edi torea, Primera Edición, lló.rcelprüi~ 19n, 
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Pégina 529. 

Loa cortes del diente por desgaste dan -

reacci6n positiva a la prueba de la bilirrubina. 

La pigmentaci6n os intrínseca y no afecta dientes o 

partee dentales que so forman luego de la cesacidn 

de la hom61iais despues del nacimiento. 

La hipoplasiu adamantina tamhien ocurro -

en aleunoa casos de eri troblastosis f'"etal. Abarca 

los. bordee incisales en dientes anteriores y por--­

ci6n coronaria de caninos y primeros molares prime­

rios. G. Shnfcr William, Tratado de Pa.tolo~fo ?u.­

cal, Nueva 'Editorial Intorarncricana, PrimP.ra Edi"l-­

ci5n, M~xico, 1977, P6gina 677. 
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V. - P R U E P ·A S D ?: L L A 13' O R A T O R 1 O • 

Las pruebas del lnhoratorio son unn ayuda 

para el diac;n6stico •. Son ~tilos solo si el clínico 

conoce que pruebas ha de pedir y como interpretar -

los reaul tndos. 

La sangre en total ce anuli~a para detol'­

minnr su contenido en he~or,lobinn. El hemntocrito 

revele el porcentaje en vol~men de los hematíes ª2. 

bre los leucocitos. El recuento de hematíes da el 

nrunero de eritrocitos por milímetro cábicos de san­

gre total. Zeearelli Edward, Diaen6otico en Patol~ 

gía Oral, Snlvat Editores, Primera Edici6n, Parcel~ 

na, 1972, Página 25. 

PATIA ACEPTAR QlJE HAY A?U:LíIA ES COITVEllIBN­

TE COUTAR COI! T'?BS DETEID.-!IllAClOimss LA HEtlOGLOP.IliA 

En GRAMOS POR 100 CEllTrnBT~S CUPICOS DE SANGRE, -­

POR 'SER EL DATO QUE fl.AS IHPOP.TA D!W1JE EL PID!TO DE -

V!aTA FISIOPATOLOGICO¡ EL l!lflo!ERO m: EHITPOCITOS POR 

r.~ILH'F.TRO cur.ICO DE SANGRE y COMO DATO COKPLEr.lI:NTA!. 

RIO DEL ANTERIOR; y EL VOLur.mu Gl.OTIULA'R PORCE?!TUAL 

O "Hr:?.1ATOC!ITT0" r POR SER EL P!lOCl-:J>I!.iIENTO CON l.fEl:OS 

COEPICIENTE DF. EJ'>ROR, LO CUAL PEHl.iI'PE UTILIZA'lLO EH 

Cl"Tl'l.'A 'FOlllU. O !.~Al!ERA DE "CONTROL" Dr; LOS OTROS DOS 

DATOS. 
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VALORES NORMALES 

CITOLOGIA HEMATICA HOMBRE MUJER 

Hemoglo~inu en erct111on por lOOrnl 15.5 - 20 13. 5-17 
Eritrocitos millOnP.O por m.!3 5 - 6 4r5- 5,5 
Volóml•n elohulc.r porcentual o 
( her.iatocri to ) 47 - 55 42 -48 
Sedimentaci6n globular milíme-
tro en una hora o - ~ o -1 i; 

Vold.rnen glob. ncrlio en r.iicroneo 84 a 103 
Concentraci6n media de hemoglo-
bina globular. mayor de 30 " 
Reticulocitos por ciento 0,5 a 1.5 
Lcucoci tos por 1.m3 4,000 a 10,000 

Plaquetas por lll43 200,000 a 300,000 

ESTUDIO DE LA HEMOLISIS 

?ilirrubina indirecta >a 1 mgr por· 190oc .de :oansr1 

Uro?ilin6geno fecal 40 a 280 me;. dinrios. 

Urobilin6gono urinario rna:vor a 3,5 mers diorios. 

Indice h(•molÍtico ma:1or a 25. 

Sobre vidn de los cri- 120 d:!na, 
troci too 

Frae-ilidud r:lobular an-
te las soluciones snli-
nas hipot6nicas. La hem611oio debe inic~rcrse 

en la ooluci6n al 4,5 ~ y 

complotnro'? c.quolln el 3.0~ 

Pllez Vlllaooíl.or J ool! Hew:d;olo u e ic . 
" , r;{ lín n, l.6mlcz Oteo, 

Quinto I'ñición, r.:6:--ico, 1976,. Pl\c;iritw 32, )51,353. 
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VI.- e u I D /t D o s y p RE e A u e I o N E s 
EN MAMI0'!1RA8 DENTALES 

Ln identifionci6n de pacientes con anemia 

es de suma importancia antes de las intervencionon 

dentales, puei:i cetao pueden ir oeL,'1.lid'as por he!llo- -

rraeins muy eravco y a veces mo~tnl, y diseminaoi~n 

fulminunte de lee infcccionee. 

Uno rcvisidn de las Hiotorias C'linicae -­

de pacientes hospitalizados con diocraeias sane:uí­

neas muestran que muchos de ellos fueron olJjetos de 

tratamientos dentales bien intencionadoo, pero ino­

portunos, antes de au hospitalización, 

Las anemias son muchas veces muy espcctac~ 

lares por el tipo de síntomas bucales que presentan 

y lo mismo puede decirse de les intervenciones de -

Cirur:fo Pucal poco oportunas. Loa pacientes Odont2_ 

16gicoo que preoentan síntomas de anemia o sienos -

bucalno compntihl~s con cote trnotorno deben sor o~ 

metidos n biomctr!a hem~tica. Si ln cifra de hcmo­

g'.l.obina ea muy baja debe mnndaroc ol paciente al -

médico para unn H:! storfa Clínica muo cuid'ndo~a, los 
' • analisis de laboratorio necesnrioo y el tratruniento 

consieui ente. 

·no dehen llevl!roe cirur,ía bucal de elec­

ción o trutuminntoo de pcríodoncia on pacionteb con 
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anemias pronunciadas podría ocurrir un sangrado ex.­

ceei vo o una mala cicatriz11ci6n. Tampoco deberán - _ 

iniciarse maniobras odontol6g1cas largas o amplias 

sobre tejidos blandos, salvo en caso de necetidad -

absoluta en anemias cr6nicaa porque exista una ~ef'! 

ciente cicatrizaci6n. 

Loa dientes deben mantenerse en el mejor 

estado posible, por el peligro de que una infección 

desencadene una crisis apldetica que puede resultar 

mortal. Se evi tnrá le. anestesia general en los pa­

cientes en6micos y ei ee necesario se vigilará la -

o:rlgenaci6n, pues una breve hiporla podria producir 

trombosis cerebral o miocArdica. Leetcr w. l\l:rY.et, 

Medicina 'Bucal, Editorial lnteramericana, Sexta Ed! 

ci6n, lMxico, 1973, Páginae 281, 301, 304. 
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VI!.-.c n N e L u s I o N E s 

l.- La Historia Clínica ea de 1111ma impor­

tancia antes de cualq~ier tipo de atenci&n odontol! 

gico. 

2.- Dado c¡ue exieten mdltiplea variedndea 

de anemias, dnicamonte se hace mcnci&n a loa tipos 

que tienen repercusi&n máo directa con la cavidad -

oral. 

3 .- Las pruebas del laboratorio son :f'Und! 

mentales para el diagnóstico cierto de cualquier -

clase de anel!lia. 

4.- Cuando ee sospecha la exiatencia de -

anemia, se investigará ln f6rmuln hcmáticn ael pa-­

ciente por medio de las pruebas de laboratorio pe11-

tinente e. 

5.- En cualquier tipo de ancmi u el Ciruj! 

no Dentista es responeahle en todo lo que se refie­

re al trnttlllliento d'o la cavidad bucal. 

6.- Se conocerén lno 11Ínitaciones, indic! 

cienes y contraindicacioneo pura cualquier tipo de 

intervenciones que se lleven a cabo. 

1.- Delimitará su práctica el consultorio 

partioula~ o al medio hospitalario de acu~rdo a lne 

carpoter!oticns de la anemia del paciente. 
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