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·trabajo con la modestia que le es 
, r 

atin cuando impl!citamente· te.nga la pretensión de ser te 

síntesis. 

Tesis, en cuanto al conjunto de principios que susten-

ta ·y expone, encaminados a un fin superior, no plat6nic~, -­

sino tan real corno lo es la ciencia m6dica fincada en la ex-

perimentaci6n cornp.robada y a la cual, abrazamos nuestras as­

piraciones y prop6sitos de sernos Otiles en el servicio efi­

objetivo a una sociedad futura. 

S!ntesis es también, por resultar el sumando de esfuer 

privaciones, estudio, aprendizaje, orientaci6n y toda -

suerte de bienes recibidos decde dos nücleos, acaso distan-~ 

tes entre si, y sin embargo, plenamente identificados: hogar 

·y escuela. 

En ambos se ha forjado y robustecido nuestra vocaci6n, 

por lo que consideramos redundancia una dedicatoria escrita, 

cuando evidentemente, a nuestros padres y a nuestros maes---

tros han de corresponder nuestros futuros éxitos, del mismo 

modo que a nosotros corresponde el deber del profundo reco--

nacimiento. 





es un tejido liquido mesodérinico, 

adhesi6n ·intracelular m!nima. Est~ formada 

de s.ales, prote1nas y las materias primas necesarias -

la nutrición celular. 

El aparato circulatorio es el compartimiento que la -

y la mantiene en movimiento regular y unidireccio-· 

debido a las contracciones r!tmicas del coraz6n. 

El volumen sangu!ne~ circulante normal, es aproximad~ 

el 8% del peso corporal, equivalente a unos cinco mil 

seiscientos mililitros, (5.600 ml.), en un hombre de 70 ki­

logramos de peso¡ cerca del 55% de este ~olu.~en es el plas-

La observación aparente de la sangre muestra homoge-­

. neidad: ~e constituye en dos fases: 

a) El Plasma, que es el liquido circulante, que man--· 

tiene en suspensi6n mecfulica un volumen casi igual de cor~-. 

püsculos, (eritrocitos, leucocitos, plaquetas) 

b) Los elementos figurados o glóbulos. sangu!neos. 

Los elementos figurados· son: 

1.- Eritrocitos. Conocidos también con el nombre de -

Hemat!es .o glóbulos rojos, ·constituyen la mayor parte de·.--



sangu:Cneas. 

respecto a otras células 

hemat:Ces por cada leucocito. 

La forma de disco bicóncavo del Eritrocito, 

.berse a varios factores: o bien a la consti tuci6n 

·. , que hay en su interior 1 o a la composición del 11'.quido, ---· 
·--:·. 

(PLASMA) , en el cual se encuentra suspendida la célula y. --

puede hacer que el eritrocito se transforme, debido'á -

diferentes presiones osmóticas que presenta. 

Respecto a sus dimensiones, los eritrocitos o gl6bu-:-­

rojos en estado normal, presentan un tamaño casi unifor. 

micras de diámetro, con variantes que no exceden 

0.5 micras, m~s o menos. 

En cuanto a su composici6n 1 el eritrocito 

un complejo coloidal, el cual hace que la célula sea 

elástica. El 60% del glóbulo rojo es agua; aproxi­

madamente eJ. 33%, es la prote1na conjugada: la H•amoglobim1 •. 

D1cese que es conjugada debido a que la forman una -­

prote1na: la Globina, y un pigmento llamado Hem. Aunque en 

esta unión sólo existe un 4% de Hem, su combinaci6n con la 

Globina constituye un cuerpo químico coloreado, por lo que 

se admite que la hemoglobina es un pigmento. 

. .,._ 
Además de la Hemoglobina, hay una pequeña cantidad.pe 



algo d~ material graso en la constituci6n -

eritrocito. Este material se halla algo modificado 

la periferia del eritrocito, constituyendo la membrana 

lar. Se considera que es un complejo lipa-proteico que 

malrnente impide la salida del material coloidal, del inte-­

rior de la c~lula hacia el plasma: tambi~n presenta gran s~ 

lectividad por el paso de iones. 

La función del eritrocito depende directamente del·.~ 

proceso metab6lico de la respiración, que logra a base de -

la hl'!rnoglobina, la cual tiene la capacidad de combinarse é.n 

forma reversible con el oxigeno. 

Aprovechando dicha capacidad, el .. d troc:!. to (!umple .su: · 

papel al transportar oxigeno del aire de los 

las clHulas de la econom!a, por medio de la hemoglobi-_. 

La unión del oxigeno con la hemoglobina constituyen -

compuesto llamado oxihemoglobina; de ah! que la funci6n 
··. : . . : . . 

del eritrocito sea primordial, ya que todas las células que 

componen el cuerpo humano, necesitan abastecimiento consta!!. 

te y substancial de oxigeno. 

NUMERO DE ERITROCITOS: 

Su nfunero var!a en cada persona, de acuerdo al sexo; 

as!, en el hombre se encuentran aproximadamente 5.5 m.illo~­

nes de eritrocitos por rn:!.limetro cabico de sangre y, la mu-



·,., ' . ., . ,., ... 

Smillories de eritrocitos pÓr inÍ.1tmetr~'.ctllii6o 

2 .- LEUCOCITOS.- Los gl6bulos blancos de la sangre, ·­

denomin.arse leuC'ocitos, (leucos=blanco), sin· embargo, 

están aislados son incoloros, solamente cuando hay .- . 

junto& tienen aspecto blanco. A diferencia 

e.ritrocitos, los leucocitos poseen núcleo. 

La forma dei leucocito es redondeada u oval. 

Existen cinco tipos de leucocitos o gl6bulos 

·Solamente representan dos fami Has d::!: c~lulas. k:l ran-, 

distintivo de w1a familia e::; al citoplasma granuloso 

de la otra es el citoplasma no granuloso, de aqu1 se 

clasifica en: 

Leucocitos Granulosos v 

.Leucocitos no Granulosos. 

Los leucocitos Granulosos presentan tres ciases 

AC!DOFILOS: deb1m su nombre a que se tiñen con· 

rantes !i.cidos. 

BASOFILOS: llamados as!. porque se tiñen con coloran-- · 

tes básicos y 

NEUTROFILOS: reciben 

con colorantes neutros. 

o.sea que esta clasificación depende de la afinidad -



de las cUulas con determinado colorant~. 

acidÓfilos suelen denominarse tainbi~n Eosin6filos 

Lo.s Leucocitos Granu.losos se dividen en dos grupos:. 

lo.- Los Linfocitos, que se encuentran, tanto en la -

la linfa y 

2o,- Los Monocitos.- Los Linfocitos son más abundan-,...:· 

que los monocitos, aunque de menor tamaño. 

Al leucocito se le han atribuido funciones mfiltiples· 

debido al gran nC!mero de enzimas y otras substancias qu1mi­

cas que contiene, sin embargo, la funci6n primordial de es­

ta c~lula sanguínea es: la defensa del organismo contr51 di.;.. 

versos agentes peligrosos por medio de la fagocitosis, la 

cual se puede observar en la acumulación ce c~lulas rn6viies 

alrededor de una part1cula extraña dentro del organismo .• 

MECANISMO: 

El estimulo responsable del movimiento de los leucoc.!, 

tos hacia la proximidad de la particula ofensora, se consi­

dera de naturaleza química y se denomina quirniotaxis. 

La captación de la partícula por el leucocito, se 

llama fagocitosis. Con respecto a la quimiotaxis se puede -

observar de diferentes formas: puede ser positiva, si el -­

leucocito se mueve hacia la partícula y negativa, si el le~ 



-es repelido. 

Es diferente, cuando la part!cula no afecta·al 

Se ha intentado identificar la substanc'ia o substan-- · ·· 

específicas constantes de la quimiotaxis y demostrado, 

los productos nitrogenados y cristalinos de los 

dos inflamatorios atraen gran número de leucocitos. 

substancia ha sido llamada leucotaxina. Una ve2 que 

cocito es atraído, ocurre la fagocitosis. 

Se habla de que la funci6n del leucocito no se lleva·· 

cabo dentro de la sangre, sino que los leucocitos actüan 

fuera de ella, cuando la. abandonan a través de las paredes 

·.de los capilares y penetran en los tejidos conectivos del -

cuerpo, llevando a efecto, en este 

ciones; 

Como se dijo anteriormente, un tipo de glóbulos blan..;. 

cos, los leucocitos neutr6filos o polimorfonuleares, ac---;,. 

túan como fagocitos. 

La otra funci6n de algunas otras células blancas, es 

la de servir como elementos madres del te}ido conectivo. -­

Por ejemplo, los monocitos de la sangre al penetrar en el -· 

tejido conectivo laxo, pueden transformarse en macr6fagos y 

probablemente también en fibroblastos. 



'· 

encuentran en la sangre circulante. Se llaman·-­

porque tienen aspecto de pequeñas l:íminas o platos. Ti~ 

nen la tendencia de reunirse y adherirse a cualquier super­

ficie, tan pronto como la sangre sale de los vasos. 

Las plaquetas en la sangre circulante tiene la forma 

de discos ovales, pero en los frotis secados y teñidos se -

observan como discos redondeados. 

En cuan to a sus dimensiones , tienen tn:is. o menos, 

del diámetro de los eritrocitos, pero pueden ser 

menores. 

De su origen, puede decirse que las plaquetas son --­

fragmentos citoplasm!íticos que se han separado del citopla.:!_ 

ma de grandes células denominadas Megacariocitos, (de nd--­

cleo voluminoso). Los megacariocitos son c~lulas que se for 

en la médula ósea a partir de los mi:eloblastos. 

La ~unci6n de las pl~1uetas está relacionada con 

mecanismo de coagulaci6n de la sangre que· se 

continuaci6n: 
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HEMOS'l'ATICOS BASICOS 

mecanismos de coagulac;i.6n o hemostáticos, entran 

ocluir un vaso cortado o gravemente lesiona..:. 

que se l.ímite el escape de san·gre del sistt}ma 

La gran importancia de estos.mecanismos sólo se apr~ 

cuando se observan pacientes en los cuales no· funcio-.;. 

bien.· Los enfermos en quienes estos mecanismos son de-­

""· :.:f~ctuosos, pueden sangrar y hasta morir, incluso, por una - . 
:~ .. 

lesión tri vial. 

Asi pues, los dos procesos que entran en juego para 

bloquear vasos sanguíneos cortados, se denomirlan Mecanismos 

Hemostáticos Básicos y son: la Aglutinación y la Coagula--­

.· Ci6n. 

Ambos procesos, aunque muy diferentes uno de otro, 

ocurren m§s o menos se.riadamente• en lugares donde elCista 

· úna ·1esi6n de un vaso sanguíneo. 

Un tercer factor que ayuda a bloque~r la p~rdida de.-

sangre a nivel de un vaso seccionado, es que los vasos, ~-­

cuando se cortan, tienden a entrar en un colapso haciendo -

que sus luces se hagan menores~ 



1. - AGI,UTINACION: se habla de aglutinación cuando las 

se reunen y acumulan a nivel de la lesi6n. 

La aglutinaci6n consiste en la formación de tapones -

· .·de .Plaquetas que ocluyen los vasos sangu!neos; es decir, --

· · . que cuándo se lesiona una arteria, arteriola, vena o v§n.u-­

·. <. la, las plaquetas qui?! circulan en la sangre se reunen y ad­

hieren a nivel de la zona lesionada. La sangre en el vaso, 

.a través de la zona lesionada, no contiene un número sufi--

. c.iente de plaquetas para poder ocluir el vaso. En consecue!l 

.cia, la sangre sigue ºsaliendo a travlis de ln zona lesionada 

du.rante un minuto aproximadamente, a pesar, -como ya se ha 

indicado- , de que el vaso se contrae para evitar una pllr-

dida mayor de sangre. 

En el plazo de un minuto se formp un tapón de plaque-. 

tas y siguen uni€ndose otras para ocluir las pequeñas abér­

. turas que' quedan en el tap6n. 

Al cabo de unos dos minutos, aproximadamente, el ta-~ 

p6n se ha transformado P.n un c.i.erre eficaz. Las plaquetas -

del tap6n se reunen con tanta fuerza, qué parecen consti~-­

tuir una masa coherente. A listo se dice, qué el acfunulo de · 

plaquetas ha sufrido una metamorfosis viscosa. 



la fibrina gue se desarrolla en sus --

brind~doles sost~n. 

Al mencionar fibrina, hablaremos de coagulac16n. 

2.- COAGULACION.- Es el proceso por virtud del eual -

la .fibrina. 

La fibrina se origina a partir del fibrin6geno dei -­

de una enzima llamada Trombina. Evident~ 

.. mente, la Trombina no puede ser un componente normal de la 

sangre, ya que con ello se coagularía la misma, dentro del 

sistema circulatorio. Por lo tanto, la Trombina se fonna en 

la zona de la lesión a partir de la Protrombina. 

La Protrombina s1 es un constituyente normal de la -­

sangre, pero no pone en marcha el proceso de éoagulaci6n, -

puesto que la Protrombi.na debe convertirse en Trombina por 

acción de la enzima Protrombinasa. 

Ahora bien: la Protrombinasa está formada por iones "'· 

calcio y desencadena su formación la Tromboplastina Tisu--­

lar, que es liberada inmediatamente por el tejido que ha S);!, 

frido una les16n, siempre y cuando se disP.onga de una cant.!, 

dad suficiente de iones calcio. 

En resumen: 

El tejido lesionado libera 'l'romboplastina Tisular ,... __ . · 

¡ue, con ayuda del calcio y otros factores, aesencadenan la 



.· .. ··, . ·. . . .. 

de Protrombinasa; ~sta actúa convirtiendo 

y, la Trombina desencadena la formaci6n de Fibrina 

.del Fibrin6geno del plasma. 

La Fibrina forma hilos que se disponen en forma de --

para sostener as1 el tapón de plaquetas del que se ha-

libera 
Tejido lesionado-·- ... Trombop1astina Tisular + iones calcio­

(Protrombinasá 

-Trombina -Fibrin6geno ~ Fibriria •. ·· 

HEMATOPOYESIS.- La palabra hematopoyesis significa 

de sangre. El t~rmino comprende: 

Eritropoyesis = formación de eritrocitos 

La Leucopoyesis = f ormaci6n de leucocitos y 

La trombopoyesis = formaci6n de plaquetas. 

El principal lugar de la eritropoyesis durante los 

meses de vida embrionaria, es el saco vitelino, 

donde las primeras dHulas sangu1neas nacen de elementos - . 

mesenquimatosos. 

La siguiente fase del desarrollo .de la eritropoyesis 

se lleva a cabo en el h!gado y, en menor grado,. en el bazo, 

alrededor del.sexto mes, y aqu1 aumenta, a medida que dismi 

nuye en el h!gado. 



del nacÍmien~o, la m~dul~ roja 

1Inico tejido destinado a la producci<5.n de 

Eri los primeros años de vida, la eritropoyesis es ªE 

tiva en la m~dula, prácticamente, de todos los huesos, pero . 

. en el adulto se limita, sobre todo, a los del cráneo, t6rax, 

v~rtebras, ileon y extremos superiores del fémur y hG.mero. 

En la ~dula ósea normal 1 la eritropoyesis ocurre, s~ 

'bre todo, por división de los Normoblastos, que constituyen 

aproximadamente un 90%, de los precursores eritrocitos med~ 

lares. Los elementos reconocibles de la .médula 6sea provie­

nen de dilulas precursoras, (células niadres), multipotenci!!, 

les, que dan origen a elementos como eritrocitos, granuloc~ 

tos y megacariocitos. 

El normoblasto proviene del pronormoblasto, 

precursor más joven reconocible.del eritrocito. 



HOMBRE .MUJER 

45-60 40-52 

15-20 12.8-17 

s.ooo- 10.000 

24--- 38 

4 -- 9 

.. Linfocitos •••••••••••••••••• · 
Monocitos •••••••••• ~ •••••••• 
Neutr.6f.:i.los •••••••••••.•••••• 50 --· 70 

· EosinOfilos ••••••••••••••••• 
Plaquetas •••••••••••••••••• 150, 000 

l -- 4 
--40ó,OOO 

3 .Tiempo de sangrado......... l 
Tiempo de coagulaci6n...... 5 10 

Tiempo de ·tromboplastina 
parcial •••••••••• 

Tiempo de protrombina •••••• 
·Hierro sérico ••••• · •••••• • •• 

30 -,... 50 

ªº --100 
60 --185 

Grupo sangu1neo •••••••••• ~: - - ·(ABO} 

Factor RH 

QUIMICA SANGUINEA.- Consta de 

.. Glúcosa----------..,-----..,-
.Urea.:..------------.;. ______ _ 

Acido 1'.irico---------··----

60--100 

16-- 35 

2-- 4 
Creatitina--------------- 0.75-1.2 

colinesterasa------------ 1.900-3.900 

. _.,.' 
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· E~ el fondo del hemat6cri to s~ deJ?Osi.tan 

de ellos, los leucocitos que forman .una capa 

dos mill'.metros y sobre ellos nada el plasma 

cuyo color o transparencia es posible apreciar. 

Este m~todo del hernat6crito es más f!cil y menos ex--

·puesto a error, que un recuento globular para apreciar la -

.. concentración de eritrocitos, por lo que se emplea cada vez 

m!s en las cl1nicas y en cirugl'.a de emergencia._ 

En la sangre humana hay alrededor de 45% d~ eritroci~ 

'tos y 55% de plasma; el valor. medio es de -47% en el holnbre 

·- y .de 42% en la mujer. 

La numeración de eritrocitos, o las lecturas del hell1!!. 

t6cri~o, s6lo indican las concentraciones de eritrocitos o 

de plasma, en un volumen dado de sangre. 

El conocimiento de la cantidad total de sangre, plas­

ma y eritrocitos, es muy importante para coniprender la fi-­

: siolog:l:a y patologl'.a de la sangre. 

+Hemat6crito, el rolis usado es el d_e Wintrobe. Sirve para d!:_ 
_terminar el nrtrnero relativo de eritrocito_s y plasma y se -
le suele llamar vol.umen globular, expresándose por el vol~ 
men de los gl6bulos rojos de 100 mm3, de sangre incoagula­
ble centrifugada. 

.~ < \ 





Se habla de anemia, en cuanto se observa 

ci6n de la cantidad normal de eritrocitos o de hemoglobina 

circulante. Se produce siempre que el equilibrio·h~matopoy! 

tico est& perturbado y se pierden más eritrocitos o hemogl~ 

!', bina, que los producidos. 

Las anemias se clasifican segtin sus causas o sus ca-­

racter1sticas morfol6gicas. 

Por sus características morfológicas, se clasifican -

segtin.las dimensiones de las células y su contenido de hem~ 

globina, s6lo que generalizando, se· corre el riesgo de---­

error, al obtener un resultado expresado numéricamente, sin 

asegurar su precisión. Reciben el nombre de: ane.mia microc! 

tíca, macroc1tica, normocítica, hipocr6mica y normocrómica. 

Segtin sus causas se clasifican en: 

1.- Anemias por Eritropoyesis disminuida, que puede -

ser por: deficiencia nutritiva, o insuficiencia de la· médu­

la 6sea. 

La deficiencia nutritiva puede deberse a carencia en 

la dieta, a insuficiente absorción o a necesidades aumenta­

das. 

2.- Anemia por pérdida de sangre, aguda ~ crónica. 

3.- Anemia por Hem61isis aumentada, ya sea por defec­

tos cong~nitos (intracorpuscular), o por defectos adquiri-­

dos, (extracorpuscular). 

Cada una de ellas tiene distinta. etiología y presenta 

diferente enfermedad o síndrome clinico. 
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ALGUNA MANIFESTACION EN LA CAVIDAD ORAJ~. 

ANEMIAS POR ERITROPOYESIS DISMINUIDA. 

de las causas de producción de anemia es la eri~~ 

disminuida. Consiste en que la producción de sa~. 

ser inadecuada, por dos motivos·: 

a) deficiencia de factores esenciales para la eJ:itro• 

como: Metales (hierro, cobalto, cobre), 

b) incapacidad de la m~dula 5sea para utilizar las· -­

aunque est~n disponibles. Estas sub! 

tancias son: Acido F6lico, Vitamina li12, Hierro y Acido As­

c6rbico. 

La diferencia de factores esencial.es y la incapac1-­

· dad de la médula 6sea pueden originarse por: 

1.- Dieta inadecuada, que es la causa de.anemias en 

varias partes del mundo. 

2.- Absorción defectuosa; es la causa de anemia más -

frecuente en el adulto, pol:' una mala función.gástrica; dia­

rrea intensa, estenosis, fístula del intestino delgado y -

gastrectom!a parcial. 

3. - Exigencias aumentadas de la eri tropoyes.is 

. ¡ el embarazo y el crecimiento. 



carencia de ácido f6lico. 

Macroc!tica tropical. 

Megaloblástica por demanda 

perniciosa por falta 

Anemia por falta de hierro. 

• 

.. 

perniciosa juvenil • 

por enfermedad cr6nica. 

del embara:r.o • 

del crecimiento. 

Porfiria Eritropoyética. 



' ANEM!A· ;OR CARENCIA DE ACIOO FOLICO. 

Es una anemia macrocítica con alteraciones 

megalobUsticas. La deficiencia de ácido f611.co se encuen-­

tra especialmente en pacientes mal alimentados, sobre todo 

en quienes no ingieren legumbres verdes y, también se óbser 

pacientes con síndrome de mala absorción intestinal. 

La deficiencia de ácido f6lico no produce ningan s1n­

espec1fico. Puede estar afectado el tubo di--

El ácido f6lico es indispensable para la función nor­

. ,mal del sistema hematopoyético. Evita la anemia macroc1tica, 

·nutricional y estimula la formáci6n de leucocitos. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: El inicio de la enfermedad 

generalmente insidioso, con debilidad prog~esiva, pérdi­

del peso e irritibilidad. El grado de afectación depende 

grado de carencia. 

Cl1nicamente se observa palidez, fatiga, disnea, pal­

pitaciones, aclorhidria (resultante de la atrofia.de la.mu-

MANIFESTACIONES BUCALES: El paciente se queja de una 

sénsaci6n de ardor de la lengua y la mucosa buchL La ien--:" . 

gua está inflamada, con crecimiento y prominencia de las -­

papilas fungiformes. Pueden aparecer "fisuras" superficia~­

lés en la lengua y son comunes muchas pequeñas lesiones ---



: ~ . ,.. ;. .." 
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;,··; ... ,.,,.,v1~"';u,au.•1.r:1;,5 herpéticas. En 

lengua y mucosa. 

TRA'rAMIENTO: Administración por via oral, de comprim!_ . 

dos de cicido f6lico. Bastan de 0.1 a 0.2 mg., al d!a en la 

mayor parte de los casos y, un comprimido de 5 mg., 

ciente para trata:r, ·1ncluso,. un paciente con 



de una ·dieta inadecuada, en 

contiene poca carne y vegetales verdes. 

La pobreza y la ignorancia son, probablemente,·las -­

causas más importantes de este tipo de anemia. A veces, la 

"deficiencia dietética puede estar producida por·una coccf6:1 

Son Consecutivas a la falta de absorci6n del factor 

B 12 1 ácido f6lico y fol!nico. 

Puede haber una glositis severa con atrofia 

pii.pilas filiformes, laG fungifo:rmes persisten por 

tiempo sobre la superficie atrófica; son comunes la glos0"": 

d1nia y la glosopirosis. 

Pueden presentarse erosiones vesiculares 

extraorales. 



· Se produce cuarido la demand·a. de folato es 

ap0rte de éste. 

La aparición de un número elevado de neutrof ilos 

persegmentados en la sangre periHirica, muchas veces es la .. 
primera señal de deficienc~a de folato. 

Esta anemia puede presentarse en el 

en el mismo, aumentan las necesidades diarias de folato. 

En tratamientos anticoncepcionales administrados por 

v.1'.a bucal interfieren con la absorci6n del folato. ' 

Lá anemia hemol!tica grave puede producir anemia meg~ 

loblástica por las grandes cantidades de folato que necesi­

tan las células medulares en divisi6n. 

También se ha observado deficiencia de folato en pa-­

cientes con enfermedades· renales crónicas, en particular, -

en los sometidos a hemodi~lisis de larga duraci6n. (El 

to era suprimido por la dialisis}. 

MA.~!FESTACIONES BUCALES: 

Atrofia papilñr en el dorso de 

estli lisa, brillante y enrojecid.a; algunas veces presenta -

profundas fisuras; glositis difusa dolorosa. Las superfi--­

cies linguales pueden presentar leucoplasia¡ ·puede existir 

queilosís angular. 



especiales y saladas, dan 

hacer que las pr6tesis se toleren mal. 

l\NEM!A PERNICIOSA POR FALTA DE VITAMINA B 12 

La anemia perniciosa es una enfeL1l\euad cr6nica por -­

_deficiencia de factor intrfoseco, substancia secretada por 

células parietales del fondo del est6mago. 

Se necesita factor intr1nseco para la. absorci6ri en el 

·!lean de vitamina B 12, (factor extrínseco). 

En la mayor parte de los pacientes, se desconoce la -

raz6n fundamental por la cual la mucosa gástrica no secrete 

factor intrínseco. Cerca del /.0% de los enfermos de anemia 

perniciosa presentan antecedentes fcimiliares del trastorno, 

y se ha pensado en la posible intervenci6n de mecunismos --

inmunol6g icos. 

La anemia perniciosa es una-enfermedad adulta. Casi 

se observa antes de los 35 años. Su frecuencia no va­

el sexo. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

El inicio de la enfermedad !2S insidioso. Casi siempre 

·termina habiendo modificaciones sanguíneas y gastrointesti­

nales. 

Manifestaciones Bucales: 

Entre las primeras manifestaciones de la enfermedad ·­

se cuenta una glositis dolorosa con glosopirosis, ·que suele. 



paciente al consultorio derital. La m.ítad.de ios·-
. 1 

se queja de lengua dolor:osa o dificultades en la -

degluci6n, o de ambos s1ntomas. 

La glositis que acompaña la anemia perniciosa, se ca.:.· 

racteriza por un color rojo intenso y una distribuci6n en -

.la punta y los bordes del órgano, con atrofia papilar en 

·zona afectada. 

En los casos graves, disminuyen todas las papilas de 

la lengua perdiéndose en parte el tono muscular normal. La 
lengua se vuelve lisa y el paciente experimenta una sensa~...; 

cí6n de rigidez. 

Middlet6n consideraba que una lengua eritematosa e -­

. inflamada era un signo diagn6stico importante en esta 

medad. 

Algunos pacientes tambi~n s·ufren p~rdida de sensacio­

nes gustativas. Estos enfermos suelen tener difi~ultad en -

el uso de prótesis; las mucosas no toleran la irritaci6n --

que éstas producen. Además, la mucosa bucal presenta el co-, 

lor mnarillo ve:rduzco tan frecuente en la piel. Este color 

r se nota mejor en la uni6n de los paladares duro y bland.o, -

empleando luz del d!a para la observación. 

Como puntos fundamentales del diagn~stico de anemia -

perniciosa, se cuenta el color rojo brillante de la lengua 

las zonas afectadas y las remisiones y exacerbaciones espo~ 

~eas que suelen acompañarse de s!ntomas generales. 



. .. .· ::' 

t~atamientó~ locales.aliv~~ 
en contacto con la pr6tesis. 

Por v!a parente~al, administrar vitamina B 12, 

·:ralmente a r.azt'in de una inyecci6n mensual. Este tratamiento 

: no corrige los cambios hematol6gicos; s6lo detiene el .dete-

. rioro ne'urol6gico. Las alteraciones hematol6gicas de. la an~ 

mia. perniciosa pueden corregirse por administración bucal - · · 

de ácido f61ico. 



ANEMIA POR DEFICIENCil\ DE HIÉRRO. 

Esta anemia se caracteriza por gl6bu_los ~ojos pálidos 

¡,eque!ios, desaparici6n de las reservas de hierro y baja -

la concentraci6n s~rica del mismo. La hipocr6mica, sin em-­

bargo, es una manifestaci6n tardía de la deficiencia de hi~ 

rro. 

La anemia pued3 ser ligera y las constantes de los 

9l6bulos rojos conservarse normales. 

Este tipo de anemia es común en las ~onas donde la-­

dieta es pobre y resulta propicia la infecci6n por parási-­

tos intestinales. Así mismo, es frecuente en las etapas de 

en que las necesidades de hierro son mayores, como 

· durante el crecimiento y en el periodo de reproducci6n de -

la mujer. 

La cantidad de hierro en el cuerpo de un adulto nor~~ 

·11.1al, es de 50 mg., por Kg. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Los pacientes con deficiencia de hierro pueden queja! 

se de debilidad, fatiga, lesitud, pero estos sintom/s son -· 

difíciles de relacionar espec:í.ficamente co~ la deficiencia 

de hierro. Otros síntomas son: disnea de esfuerzo, palpita­

ciones y sensación de una'"fatiga de muerte". Sl51o una min2. 

r!a se queja de menorragia, hernia del hiato, ülcera p~pti­

ca o hemorroides. 



comunes' molestias gastrointestinales' vagas, 

ca.prichoso, flatulencia, malestar epigástrico con· 

diarrea y náuseas. 

Se observa glositis, caracterizada por grados varia-:-­

de. atrofia papilar y parestesia, sobre todo en pacien~ 

tes de ~s de cuarenta años y, con particular frecuencia, -

· en mujeres. Hay estomatitis angular entre el 10 al 15% de -

los pacientes, sobre todo en los que carecen de dientes. 

Las uñas de l.as manos y pies, muchas veces están opa- · 

cas, delgadas y frágiles. 

Cuando la hemoglobina cae a menos de 8 g., por 100 -­

el coraz6n. puede dilatarse, y se perciben soplos an~mi;,. ·. 

TRATAMIENTO: 

El preparado de hierro ideal para via bucal es bien -

absorbido y bien tolerado por el tubo digestivo. Esta tera­

p~utica se continuará 2 o 3 meses desput!s de que la hemogl~· 

bina ha recuperado su valor normal; los dep6sitos de hierro 

se llenan con ritmo muy ligero. 



niños deben ser manejados con gran 

los dep6sitos aumentados de melanina en 

una pigmentaci6n de los labios, mucosa 

el negro azulado hasta el negro. 

Quienes sufren la enfermedad son muy sensibles a 

stress menores, la extravasaci6n de dientes y los 

coa .locales pueden resultar muy peligroso y hasta 

la muerte. Poco peligro existe, s·i se emplea terapia 

nal correcta. 

MANIFESTACIONES BUCALES: Se consideran como 

tr6fica. Glositis, color rojo brillante· de la lengua, la -:-- · 

lengua disminuye lentamente de tamaño, la superficie 

completamente lisa, despapilada. 

PRECAUCIONES PARA EL TRATAMIENTO: 

1) deben posponerse los procedimientos quir11rgié:6s -~ 

dentales,' si es posible hasta que el estado general del .pa-'' 

Ciente sea satisfactorio. No debe r~alizarse en presencia ::.. 

de hipotensi6n. 

2) siempre que sea posible, las extracciones deb~n --
.,.. :,· .... _ ·-

realizarse con el paciente hospitalizado. 

3) se dar~ vitamina e 200 6 300 mg., durante una .sera.e, 

na antes de la operación. 



arttes de J.a operación, . adminis.trarse 
. . . - . : ( ' . . . . . 

de .. estracto de adrenal acuos~ o 25 mg., de cort:ísqna 

O u;i. • de penici1ina por vía· _intramuscular. 

El cuidado post-operatorio debe incluir una dieta 

a intervalos de 3-4 horas. Se da estracto adrenal 

f 30.000 U. de penicilina.du~ante 48 horas. 

ANEMIA PERNICIOSA POR ENFERMEDAD CRONICA. 

LOs pigmentos hemáticos anormales en los 

s dan un tinte sucio o terroso, .siendo ~ste el 

.s acentuado. 

La palidez debe investigarse en uñas, fondo de saco '­

>rijtm.:f~ales, ve.lo del palada_~· 

Otros síntomas son: la piel se observa seca, especia,!. 

tllte en las formas crónicas. Hay encanecimiento prematuro 1 : >· 

,g uñas se ven sin ~ustre, quebradizas y aplanadas. 

·ARATO RESPIRATORIO y CIRCULATORIO: Se observa disnea es.,-.... 

1nt&nea o de esfuerzo, taquicardia 

'rios hay un soplo sist6lico en el fondo de la pulmonar· --

~ carácter funcional. 

'ARATO NEUROMUSCULAR: Se observan frecuentemente v¿rtigo ,­

llllbido de o!dos, cefalea, aumento de sensibilidad al fr1o, 

:tenia, fatiga aumentada~ marcada debilidad muscular. 



anorexia, flatulencia, náuse.as, .-'-'-. 
Las reacciones gástricas / cuyé:l sin"'. 

tomatolog:J:a comienza generalmente ·a los 2 años de la inter-. 

venci6n. La perniciosa consecutiva -mayor consumo de factor 

intrínseco, (antiperniciosa), necesaria para los requeri--­

mientos erítropoyéticos del feto. 

Otras anemias de la misma etiología como la cirrosis 

: ·.: y hepatopatías crónicas, no suelen dar sintomatología ---­

oral; tambi~n el aumento globular del volumen del hígado.se 

atribuye a aumento de la hem6lisis. 

La anemia de la pelagra, en la que junto p-1 déficit. 

vitamínico del factor P intervienen la carencia de aminoácf · 

. _dos y factor del complejo B. 

APARATO GENITOURINARIO : amenorrea, metrorragia, 

la l!bido,impotencia. 

Como síntomas qenerales: p~rdida de peso y desnutrí-

ci6n. 

DIAGNOSTICO: el método debe ser por tres pasos: 

l.- Investigar si hay anemía y grado de la misma. 

2.- Investigar el grado del balance entre la destruc~ 

ci6n y producci6n. 

3.- Investigar su patogenia, basada !ista, en pruebas. 

de laboratorio que nos permitan establecer la 

presencia de anemia, patología y etiología. 





ANEMIA DEL EMBARAZO. 

Puede suceder que la aportaci6n de la dieta sea 
ficiente pará cubrir las necesidades orglÚ!icas: falta de -- . 
vitamina B 12, de &cido f6lico o de una combinación de am-­
bos factores. 

En l~ anemia megalobl~stica, que aparece en el ültimo 
tri.mestre del primero y segundo el!lbara20, los pacientes re!!. 
ponden habitualmente al ácido f6lico y en raros casos·se 
descubre una carencia de vitamina B 12. 

En el ambara20, las necesidades diarias de folato, en 
n11estro pa1s, est~n aumentadas. Probablemente sean de 400 

micro9ramos más, de lo que contiene la dieta corriente de -
pacientes de Norteamérica y de Europa. 

MANIFESTACIONES BUCALES: Los síntomas orales ·pueden se~ la 
pauta para descubrir el estado an~mico. Presenta atrofia -­
·papilar, se observa m§s a menudo en el dorso de la lengua; 
.es lisa, brillante y est~ enrojecida¡ algunas veces.presen­
ta profundas fisuras, es frecuente dolor intetmitente que 
puede sentirse en los bordes o en forma de glositis difusa 
dolorosa. 

Las comidas saladas, especiadas, dan sensibilidad a 
la mucosa¡ puede hacer que las prótesis dentales se tole-­
:cen mal. Las superficies linguales pueden presentar degen~ 
raciones leucopl~sticas, es posible que exista queilosis -
angular y di.<.>fagia por faringitis o exofagi tis; en ocasio­

nes los pacientes pueden referir cierta p~rdida de los 
tidos del gusto y del olfato. 



megaloblástica, Tal vez 
. . 

. 9ia Iiutricional, 'ya sea de tícido f61ico o de 

· en los niños en edad de crecimiento. 

La vitamina B 12 es necesaria para el normal 

de los glóbulos rojos y el funcionamiento normal del -­

sistema nervioso. 

En el s!ndrome de mala absorción existen alteracionE1.s .. 

del intestino delgado que afectan a la absorción 

f6lico y vitamina B 12 •. 

Los principales efectos ·ae carencia de vitamina B· 

licido f6lico, se produce en la sangre. 

MANIFESTACIONES BUCALES: atrofia de las.papilas· linguales'. 

en un promedio del 50 al 70% de los pacientes. Atrofia de -

las papilas térmicas; en .ocasiones existe querantina o para 

querantina en la superficie de lo que normalmente es un ep! 

telio no queratlnizante. Lengua brillante~ enrojecida; pre­

. sen ta profundas .fisuras. Quiz!i exista hipersensibilidad de 

la lengua y la mucosa labi'!'-1, a las comidas .. saladas, .espe.., 

ciadas y calientes. 



' . . . ' 

:.: ' . . ; 

:~e trata éie un ·trastorno metabólico raro 

probablemente se transmite como anomal!a 

ex1;raña. Los pacientes con este trastorno, parecen tener en 

-. .. 1a. m~dula, lineas de clHulas eritroides ·de dos tipos: nor,-­

,. · ·.mal o anormal. 

El cuadro clínico se carac~eriza por fotosensibilidad,. 

que origina eritema, vesícula, formación de úlceras y en a.:i:.· 

.tima instancia, mutilación de zonas expuestas. Suele haber 

anemia hemolítica y casi siempre esplenomegalia. 

Como la Uroporfiriana se deposita en huesos y dien--­

tes, estas estructuras suelen tener color pardo rojizo y pr~ 

sentan fluorescencia con la luz de Wood. No h~y 

específico, pero debe ev~tarse la. luz solar.· 



anemia aplástica, la médula 6sea es incapaz de 

la cantidad :..ecesaria de gl6bulos rojos. Todo's los 

'Esta anemia es mb frecuente entre los niños, adoles-

: centes y adultos hasta edad de. 40 años; generalmente existt;! 

una resorci6n de toda actividad de la médula, neutropenia y 

trornbocitopenia resultantes. El comienzo puede ser agudo o 

'insidioso. 

MANIFESTACIONES ORALES: la mucosa es muy pálida y si existen· 

·dientes, pueden ocurrir hemorragias espontáneas en la en-~· 

c!a. 

A menudo se observan petequias en el paladar blando 

y en los casos graves de la enfermedad pueden existir equi-

mosis submucosas. 

La muerte se debe a hemorragia o infecci6n fulminan-­

te. A veces puede combatirse momentáneamente la enfermedad, . ; . 

·en grandes dosis de esteroides corticosuprarrenales y 

nectom!a. 



SINDROME DE PLUMER-VINSON. 

síndrome iniciado pot.l?lumer-~inson, se caracte..; 

disfagia y una anemia hipocr6mica microc!tica. 

comG.n encontrar una lengua muy lisa, a menudo dolorosa¡ 

boca seca, estomatitis angular. En general, la cubierta su~ 

perf icial de la lengua no es tan pronunciada como en la ane 

mia perniciosa. 

Se observan cambios atróficos en la mucosa bucal. 

Huchos de estos pacientes son anodontos, o perdieron sus . 

. dientes en ~poca temprana de la vida. Es comtln la queja de 

~boca dolorosa", con imposibilidad de soportar las pr6te--­

· .. sis. Ademlis I los pacientes suelen reportar "espaflffiOS de la 

garganta". La disfagia característica importante de esta e!!_ 

ferinedad, pareée debida a degeneraci6n muscular a nivel es2 

. f:igico. 

El diagnóstico puede establecerse a partir de la his..: 

toria cl1nica y las biometr1as. Suele existir cierto grado 

de aclorhidria. 

Este sindrome puede ser grave, ya que a las personas 

que lo padecen son comunes los carcinoma!'¡ bucales y,far1n-~ 

geos. 

A cortos intervalos, el dentista debe observar a los 

pacientes que muestran dichos síntomas, vigilando la posi­

ble aparici6n de lesiones malignas. 



de sangre puede ser aguda o crónica .. 

aguda de sangre, suele ocasionar anemia 

y normocrómico; aunque el volumen tota.l 

después de la 

el grado de pérdida sanguínea has 

que han transcurrido 48 horas. 

La p6rd!da aguda de sangre es causada casi siempre 

por un traumatismo. 

La pérdida cr6nica de sangre puede deberse a una le-'- · 

del tubo digestivo o trastorno ginecológico; 

anemia por deficiencia de hierro. 

ANEMIAS POR PERDIDA DE SANGRE: 

por pérdida de sangre aguda. 

por pérdida de sangre crónica. 

DESCRIPCION DE LAS MISMAS: 



un gran volumen de sangre puede· ... 

de traumatismos, lesiones ulcerosas, vasos sangu!~ 

n_cos anormales o trastornos de la coagulaci6n; puede ocurrir · 

por secci6n manifiesta del vaso en vías respiratorias, gas­

trointestinales o genito-urinarias o en cavj.dades y tejidos 

corporales como quistes, espacio pleural o en una gran masa . 

MANIFESTACIONES CLINICl\S: 

Varían segeln el volumen, rapidez y localizaci6n de :-:.:. 

hemorragia, la lesión causante cie la misma y el es_tadc:i 

conciencia del paciente. 

Los grados m~s intensos de hemorragia causan postra-:­

inquietud, sed, taquicar?ia, caída de la presi6n san­

guínea con pulso filiforme, taqui.pnea, sudor, palidez, 

piel htímecla por el sudor y vasoc.onstricci6n. dérmica; muchas 

veces cefalea puls§til y síncope. Puede producirse confu-­

si6n mental por anoxia del cerebro. 

TRATAMIENTO: El tratamiento debe destinar~e a acabar la he~ 

morragia, combatir el choque y restablecer el volumen san-­

gufneo. Si hay signos de choque, o si la pérdida de sangre 

se calcula mayor del 20% del volumen sanguíneo, hay que ---



providenci~s P(l.Í:a 

Mientras que la sangre est~ disponible, se pueden dar 

siguientes soluciones en orden de eficacia: a) plasma, 

• o albCirnina humanos, b) un dilatador de plasma como 

.. · tran, c) cloruro de sodio al 9. 9 en agua, d) glucosa al 

·en cloruro de sodio. Las técnicas médicas o quirli.rgicas 

·. ra. dominar la hemorragia dependerán de su causa. 

2) ANEMIA POR PERDIDA DE SANGRE CRONICA. 

La constante o repetida pérdida de pequeñas 

de sangre conduce a una anemia microc!tica 

. MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Las manifestaciones clínicas que acompañan este esta" 

dependen en parte, de la causa básica· de la pérdida de 

sangre y del grado de anemia desarrollado. Desdé luego, es 

de suma importancia encontrar el sitio y la causa de la he­

morragia, la cual puede ser debida a cáncer del tubo diges~ 

· ti vo; a úlcera gástrica, a enfermedades hepáticas o a algu­

no más, de tantos otros padecimientos graves. 

MANIFESTACIONES ORALES: 

Durante una pérdida cr6nica de sangre, el signo prin­

. cipa·l es: palidez, que varía segün la intensidad de la. ~n~ 



tendencia aumentadaen el.desai,rollo de 

TRÁTJ\MIENTO : 

El tratamiento.consiste en la eliminacÍ.6n de lá causa 

fúndamental que produce pérdida de sangre y la administra-­

. ci6n de dieta rica en prote!nas con suplemento, vitaminas¡ 

· hierro en la forma de sulfato ferroso u otras sales férrica~ · 



.:.·.-.·:. 

ANEMIAS PRODUCIDAS POR HEMOLISIS 

.En algunas anemias hemolíticas, los eritrocitos son -

fr¡;¡gmentados o lisados intravascularmente y la hemoglobina 

· q.úeda libre en el plasma. 

Se produce anemia hemolítica siempre que el tiempo ~ 

de supervivencia de los hematíes no queda equilibrado por ~ 

un aumento en la eri tropoyes is. 

Existen doe mecanismos patógenos por virtud de los -

cuales disminuye el tiempo de supervivencia del hematie y'; 

·:son: 

Mecanismo intracorpuscular o intrínseco y, extracor­

extrínseco. 

Los defectos intracorpusculares tienen: como conse--­

·cuencia, la disminución del tiempo de supervivencia de 1os 

gl6bulos rojos del enfermo, en su propia circulaci6n. Es-­

tos defectos intracorpusculares suelen ser cong€nitos a --· 

consecuencia de un trastorno heredado. 

Los defectos extracorpusculares dependen del medio; 

suelen ser adquiridos a consecuencia de algún trastorno o 

enfermedad. 

En algunos pacientes, la anemia hemolítica resulta de 

una combinación de anomalías intracorpusculares'. Y. extracor:-. 

pusculares. 



DISTU!TOS TIPOS 

células falciformes. 

por esferocitosis hereditaria o 

hemolítica. 

de Coley-Talasaeniia. 

por hemoglibinopat!as. 

por hemoglobinuria nocturna 

" hemol!tica autoi~.mune. 

hemolitica isoirunune. 

por agentes: físicos, qu!micos, 

apl§stica tóxica. 



CELULAs FALCIFORMES• 

e ¡oon un 1111111&. ) 

familiar, aparece casi excluli! 

Se caracteriza por hernolis cr6nica y crisis vasculares 

agudas. 

·MANIFESTACIONES CLINICAS: Hay destrucci6n marcada de eritro 

·citos, icterici~, c~lulas en diana, ~stasis vascular y trom. 

bosis; también presenta fiebre, dolores en los mtlsculos y -

en las articulllc;i.ones ~ tilceras cr6nicas de las piernas y so 

ples e insuficiencia cardiaca. Puede haber engrosamiento 

del cr~eo, adelgazamiento de la cartela de los huesos y 

crecimiento retardado. Los huesos largos pueden mostrar zo-

nas escler6ticas, opacas a los rayos X. 

MANIFESTACIONES DUCALES: .Aparte de la ictericia y palidez -:-
. . 

· en mucosa bucal, muchas veces los enfermos mues_tran salida-

tard!a e hi¡:>oplasia de la dentición, por fen6menos genera.:.-:­

les .de falta de desarrollo. 

Las radiografías dentales muestran una opacidad menor 

de la normal, por la disminuci6n del nfunero de trabl:iculas. 

Esta alteraci6n afecta principalmente al hueso alveolar en-

tre las rafc~s dentales, donde las trabéculas pueden prese~ 

tarse como hilera~ horizontales que dan la impresi6n de es-

calera. En contrast~ 1 la l&mina dura se ve densa y destaca -



! . 

la movilidad de los. dientes. 

la actualidad, la electroforesis 

globina constituye un diagn6stico m1ís barato, .m¡l¡_s 

exacto de la enfermedad de c~lulas falciformes. 

TRATAMIENTO: Carece de utilidad la esplenectom!a o los anti 

anemicos (con la posible excepci6n al ácido f6lico). Se ev! 

tan las transfusiones salvo en crisis aplSstica del pacien­

te, ya que los beneficios son transitorios y los pacientes­

tienden a crear anticuerpos, lo que dificultará la elecci6n 

· de donadores en transfusiones anteriores¡ como los pacien-­

tes no pierden el hierro de su hemoglobina, las transfusio­

·nes pueden significar sobre carga de hierra hasta producir­

hemosiderosis. 

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO: Uo deben iniciarse maniobras odon 

tol6gicas largas o amplias sobre tejidos blandos, salvo en .. 

casos de necesidad absoluta, pues_ existe una anemia crónica 

con mala cicatrización. Los dientes deben mantenerse en el-

mejor estado posible por el peligro de que una infecci6n d~ 

sencadene una cr!sis aplástica que puede resultar mortal. 

Se evitará la antestesia general, tanto en los pacie~ 

tes con rasgo de c~lulas falciformes, como en los enfermos­

anémicos. Se vigilará la oxigenaci6n porque unabreve hipoxia 

podr1a producir trombosis cerebral o mioc:irdica·~ 
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HB~DIT.11.RIA o .ANEMIA n.r;111vJ~.1..•:.1. 

HEREDITARIA. 

La esferositosis hereditaria, se considera heredada..;.­

carácter mendeliano dominante. Segan este concepto, -­

de estar afectados, por lo menos, uno de los progenito..;. 

y, la mitad de la descendencia del paciente. 

Los pacientes con esterocitosis h~reditaria, presen-­

signos de un proceso hemol1tico, como aumento de la·ex­

urubilin6geno fetal y de la bilirrubina de --· 

.. reacci6n indirecta en el plasma, esplenomegalia, reticulo­

.sis. e·hiperplasia de la m~dula 6sea. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

se observa en ambos sexos,; pero es rara en la raza 

gra. Los primeros s1ntomas de la enfermedad pueden aparecer 

·poco despu~s del nacimiento, o a una mediana eqad. 

La gravedad del proceso varia segful el paciente; en -

al9'JilOS, las manifestaciones son tan ligeras, que la e~fe~ 

dad es asintomática, o con los síntomas de una enfermedad -

e.tónica leve. En otros pacientes, incluye episodios_ graves, 

caracterizados por fiebre, molestias abdominales, debilidad 

y palidez, r~pidamente crecientes. Suele haber taquicardia­

y presión sangu!nea baja. 

Algunos pacientes se observan muy enfermos, letárgi~­

. cose incluso pierden el conocimiento. Dichas.crisis resul~ 

.tan de una combinaci6n de eritropoyesis disminuida y persi!!, 
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del grado usual de hem6lisis. La anomal1a más· 

la esplenomegalia. Estos pacientei¡¡ son l.iescritos como 

más ic~éricos que enfermos. El crecimiento y desarro-.­

llo suelen ser normales. 

Como en la6 dem5s anemias hemol!ticas, presenta las 

palidez que se observa a nivel 

bucal -en paladar 



ANEMIA DE - TALASEMIJL · 

El dentista encontrará un paciente pequeño, 

... ci6n con su edad cronológica ·y con facies mongoloide. Suele 

haber un importante crecimiento del bazo; también del h!ga­

do, en general. Mucham •1eces hay cardi~galia ·Y s:i.gnos de­

insuficiencia cardiaca congestiva, por la anemia crónica y­

la hipoxia. 

Radiográf.icaroente es manifiesto 'el aumento el.e las tr!:!,· 

b~culas y el engrosamiento cortical. 

MANIFESTACIONES BUCALES; 

El desarrollo excesivo de los maxilares, muchas veces 

. significa mala oclusi6n, con grandes intervalos itlterdenta.; 

rio:s en el arco maxilar superior. La mucosa b~lcal es pálida, 

con un tinte amarillo lirn6n, por. la ictericia crónica. Este 

color se percibe mejor, examinando un poco por detrás del -

final del paladar duro, y en el p.:i.so de la boca. 

Una de las manifestaciones más notables y frecuentes­

de la enfermedad, son las alteraciones radiográficas del -­

, ·cráneo. se encuentran: un engrosamiento y rarefacci6n cra-­

neales considerables. Las radiograf!as de
0

maxilares muestran 

un notable aumento clel tamaño de estos huesos,con menor den 

sidad y p~rdida de detalles trabeculares. 

TRATAMIENTO GEHEAAL: 

No existe ningCtn tratamiento especifico; 1nuchas veces 

se emplean transfusiones para conservar la hemoglobina de -



ocasiones; necesitan suplementos 

por laa mayores utilidades que les resultan de. 

'este compuesto, durante la eritropoyesis acelerada. 

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO: 

Las intervenciones dentales pueden ir seguidas de ci­

. catrizaci6n defectuosa de tejfdos blandos; además siempre -

existe la posibilidad de e>;acerbar los síntomas de hipoxia.;. . 

cerebral o card!aca, en caso de sangrado. importante, 

que ya está an~mico. Sin embargo 

presentan una diátesis hemorrágica. 



sucede en la anemia de células falciformes o en la Ta~ 

· lasemia. A causa de dichos defectos, el glóbulo que contiene 

·la hemoglobina anormal es.m&s sensible a la lisis. Esta mo­

dificación bioquímica, :cela ti vamente menor, entraña cambios 

considerables a las caracter1sticas fisicas de la hemoglob_!.· 

:na. 

Al disminuir la tensión de oxigeno en sangre, o al au 

mentar el Ph, la hem9globina da origen ñ un cristal en ÍuL-

ma de media luna en el eritrocito. La forma de media-

·'-~'luna significa estas is y he1n61isis del. glóbulo, especia~ 

te.en la circulación capilar tex:minal. La estasis reduce t~ 

dav1a m!is la tensión del oxigeno, aumenta el Ph y acelera -

la cristalización intraglobular. 

La enfermenad_es hereditaria (no est!i ligada al sexo), 

es casi exclusiva de la raza negra y puede manifestru:·Be co­

rno rasgo de células falciformes o anemia de células falcifor· 

mes. 

Los enfermos con anemia de células falciformes, se 

desarrollan corporalmente mal y rara vez llegan a los 40 

años. 

Las manifestaciones clinicas se deben a la anemia b!isi 

ca y a la hem6lisis, (ictericia, palidez e insuficiencia -­

cardiaca), o a fen6menos necr6ticos después de la estasis -



dientes deben mantenerse en el 

debido al peligro de .que una infección desencadene uria 

aplástica de resultados mortales. 

Se evitar~ la anestesia general, tanto en los pacien­

con rasgos de clHulas falciformes, como en los enfermos.: 

anémicos. Si es necesario, se vigilar:i la oxigenaci6n por-­

hipoxia podr!a producir trombosis cerebral e-

El diagnóstico se logra mediante Electroforesis 

las globulinas. 

ANEMIA POR HEMOGLOBINURIA NOCTURNA 

O PAROXISTICA. 

Es un trastorno hemolítico poco frecuente, caracteri­

hem6lisis intravasculñr y hemoglobinuria, general­

intensa durante el sueño, o después del mismo. Es 

causa desconocida. Se le conoce también con el 

nombre de Síndrome de Marchiafava Micheli. Ocurre en ambos­

sexos 1 aunque se ha observado en pacientes de 5 a 52 años -

de edad. 

se caracteriza por hem611sis cr6nica intravascular -­

éon hemoglobinemia y metahemalbuminemia, que generalmente -

a'umentan durante el sueño, sea cual se·a el mome,nto del: d!a­

en que el paciente duerma. Durante los periodos de hem6li-­

sis suficiente para causar hemoglobinw:ia, la.orina eliinina 



Se observan infartos de bazo; · tílceras crónicas 

.piernas, priapi~mo, trombosis vasculares cerebrales, 

ques t crisis dolozosas de abdómen y huesos. 

gos pueden mostrar zonas escleróticas opacas a los rayos X, 

Como restos tle infartos pequeños. 

·MANIFESTACIONES BUCALES: 

Aparte de la ictericia y palidez de la mucosa bucal,-

veremos quo muchas veces, los enfermos muestran salida tar• 

día e hipoplasia de la dentición, por fenómenos generales -

de falta de desarrollo; las radiograf!as bucales muestran -

tma opacidad menor de lo normal, por dismínuci6n en el nlí.ile 

ro. de trabécnlas. Esta alterac.i.6n afecta principalmente al­

hueso alveolar entr~ las ratees dentales, donde las trab~-

culas pueden presentarse como hileras horizontales que dan­

impresi6n de escale~a. En contra&te, la lfunina dura se ve -. 

densa y destaca bien. Uo cambia la ;novilidad/de los dientes. 

El tratatltiento sólo puede ser sintom~tico. Carecen -~ 

de utilidad la esplenectonúa o los antian~micos, con la po­

sible excepci6n del ácido f6lico. Se evitan las transfusio-

nea por ser transitorios sus beneficios ya que los pacientes 

tienden a crear anticuerpos. 

No deben iniciarse maniobras odontol6gicas largas o -

lliJilPlias sobre tejidos blandos, salvo en caso de necesidad -

¡¡oluta, ya que existe una anemia cr6nica con mala cicatriza 



suele tener color 

La evolución de la enfermedad es crónica, a veces de- ·· 

muchos años. Infecciones, antisueros, medicamentos, (incluso:.: 

hierro), y mestruación, pueden desencadenar crisis hemol!tf. 

cas. En los casos mortales, el fallecimientocepende no sólo 

de la anemia y de las infecciones en el curso de periodos o 

, episodios agudos, sino tambi~n en trombosis en vasos cerebr! 

les, coronarias, portales hepdticas y pulmonares. 
¡",J 

En un paciente con anemia parox!stica grave, la herao­

globinuria puede ser continua, con orina m~s obscura des--­

pu~s del sueño. La hemosiderinuria, car~cter regular de esta 

enfermedad, origina la p~rdida considerable de hierro por la. 

economía. La función renal no suele estar perturbada, pero- · 

puede haber complicaciones como la pielonefritis. El bazo y 

el hígado pueden estar aumentados de tamaño. 

MANIFESTACIONES BUCALES: 

Las manifestaciones bucales 

ta la anemia por agentes f!sicos, químicos 



ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE 

también los nombres de: en~ermedad 

ictericia hemol:ítica adquirida, anemia hemol!ti-· 

íceop&tica o crónica y anemia de Lederer. 

Se han propuesto teorías para explicar la :índole de -

la anemia hernol!tica adquirida. Gran parte de las discusio~ 

nés se refieren a la !ndole de la globulina unida a la su~r 

ficie de los gl6bulos rojos, para saber si se trata de un -

verdadero anticuerpo, o de alguna otra forma de prote:ína -­

que origina reacciones similares a las producidas por los -

·.anticuerpos verdaderos. 

Parte de la dificultad en aceptar que la substancia -

que reviste al gl6bulo rojo sea un verdadero anticuerpo in­

mune, proviene de un principio asentado firmemente, seglin -

el cual, el aparato inmune en un individuo forma anticuer-­

pos contra substancias extrañas, pero no contra elementos -

'producidos por el mismo· individuo. 

En relación a la idea de que la globulina de revesti­

miento es anticuerpo, existen varias hip6tesis. SegGn una -

de ellas, las c~lulas productoras de anticuerpos, funcionan 

normalmente para producir anticuerpos concra substancias ex­

trañas o elementos normales que se han alterado en alguna~ 

Eorma, de manera que actúan como antfgenos. 

Seglin otra teor!a, el aparato productor de anticuer--



po$' :ha sufrido algún cambio fundamental y reacciona 

una co!ilula normal o un elemento corporal, como si se tratá­

ra de ant1genos extraños. 

La mayor parte de los autores considera que 

linas que revisten los glóbulos rojos en esta enfermedad, -

'-son verdaderos an~icuerpos. Lo que i10 se sabe', es 

de autoinmunizaci6n y la forma como se origina. 

·otra posible explicaci6n dice que los anticuerpos que 

se fijan a los glóbulos rojos, lo hacen a consecuencia de -

~~a reacción cruzada. Los anticuerp~s son prcducidos en res 

puesta a un ant!geno que no es el glóbulo rojo, sino por --

.ejemplo, una droga o un agente infeccioso, reaccionan con el 

hemati~ porque algún compor.ente del 9l6bulo rojo se parece, 

en cierta forma, al antígeno iniciador. 

Es posible' que lo que se ha considerado enfermedad -

celular autoimnune, en re1üidad. resulte una reacción alérgf_ 

ca en la cual, el complejo anttgeno anticuerpo se fije a -

una célula y la destruya. 

Esta anemia puede observarse en asociaci6n a otra en­

!er:medad; entonces recibe el nombre de ~secundaria" o "s,in­

tomática". Puede también ocurrir sin que se demuestre nin-­

gún otro proceso patológico, en cuyo caso, se clasifica de­

primaria o ideopática. 

Los casos sintomáticos o secundarios sE han observado 

.. ,.'.l 



en asociación con neumon!a at1pica o pritnar.ia¡:.. 

linfoc1tica crónica linfosarcoma, enfermedad de -­

lupus d:i,seminado y tnononucleosis_infecciosa. Son -

frecuentes la sarcoidosis, tuberculosis y carcinoma. 

El trastorno ideopático se observa a cualquier edad -

ambos sexos, pero las mujeres se hallan ni~s frecuen-te­

afectadas que los var6nes. La gravedad y la duraciOn­

la enfennedad pueden variar considerablemente¡ a vece3 -

·el comien:io es brusco y la evoluci6n es r:ípida y fulminan-

te; en tal caso, el curso se caracteriza por temperatura 

elevada, debilidad rApidamente progresiva y aisnea. 

Con mayor frecuencia, el trastorno sigue su curso cr~ 

nico con grados variables de intensidad durante meses o --­

años, son posibles 1-as remisiones expontáneas. Pnrece que -

,se producen exacerbaciones más frecuentemente duran·ee los -

meses ..de invierno, cuando el trastm:no se acomp.;i.ña de auto-·· 

anticuerpos de tipo fr.fos; la exposición a tE:!lllpP.raturas ba­

jas puede causar hemoglobinuria. 

MANIFESTACIONES GENERALES~ En la anemia hemol1tica en gene:­

neral, vamos a encontrar palidez que se obaerva m!s fácfl..,:­

mente en el lecho de las uñas y la conjuntiva. 

Tambi~n se puede obs~rvar palidez de la mucosa 

sobre todo a nivel de paladar blando, lengua y región sul):...;. :. 

lingual, al progresar la anemia. 

A diferencia de las anemias por sangrado o por irisüf!_ 



.ciencia de determinados factores, las anemias hemol:tticas -

producen ictericia debido a la hiperbilirrubinemia por des-. 

trucci6n de eritrocitos. Esta ictericia se percibe mejor en.· 

.la esclerótica, pero también puede notarse en la piel, pal~ 

dar blando y piso de la boca, al ir awnentan.do la bilirrub_!: 

· na del. suero. 

El tratamiento del paciente con enfermedad hemol!tica 

autoinmune, está destinada a combatir la anemia hemol!tica­

y también la enfermedad fundainental. Las medidas importan­

tes son las transfus1ones sangu!neas, las corticosteroide11-

suprarrenales y la esplenectom!a. 

ANEMIA POR AGENTES INFECCIOSOS. 

La anemia hemolítica puede observarse como resultado­

. de varias infecciones, entre ellas, septicemias por estafi­

lococo, estreptococo, o infecciones por Vibrión Colérico. -

También se ha observado anemia hemolítica en d1.versos tipoe 

.de tuberculosis, endocarditis bacteriana y meningitis por -

influenza. 

En el paludismo, la destrucci6n de los glóbulos rojos 

es consecuencia de la localización de los pará.sitos dentro­

de los mismos. Algunos virus pueden producir anemias hemolf 

ticas por acci611 directa sobre los eritrocitos o por induc-

ci6n de anticuerpos quE:i lesionan los hematíes. 

ANEMIA POR AGENTES QUIMICOS. 

Las drogas y otros prcductos qu!micos pueden causar -

anemia hemolítica en diversas formas; algunos, como la pen.!_ 
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gl6bulos rojos directamente, cuando se 

adnl.inistran en grandes dosis. Otros, como Alfa/Metildopa, -

.. parecen originar una lesión de la membrana de los g16bulos 

rojos, que permiten su destrucci6n por anticuerpos. Otro, -

en ein, provoca la formaci6n de anticuerpoo para la droga 

se une al glóbulo rojo, lo lesiona y caui>a su destrucción -

prematura. 

El grado de hem6lisis que ocurre despu~s ae ing~rir -

algunos compuestos -.::orno fenilhidracina y neftaleno, (bolas­

. 'Cie naftalina}, guarda relaci6n con la cantidad consumida. -

Otros compuestos corno sulfamfnicos, quinina, y primaquina,-

· provocan anemia hemolitica por un defecto enzi~§tico hered~ 

do del eritrocito. 

~l!..!Q_~ AGENTES FISICOS. 

Una anemia liernolftica, a veces .grave, se obserira en--. 

'pacientes ·que sufren quemaduras extensas, a consecuencia -

del trastorno causado a los eritrocitos por el calor~ ~stos 

se hacen sensibles al traumatismo en la circulación y el es 

tancamiento en los tejidos. 

Se ha demostrado amnento de hem6lisis durante la pri-

mera semana que sigue a la quemadura; es intensa en las qu~ 

maduras de tercer grado que afectan más del 20% de la supe!. 

ficie corporal; además hay una intensa depresi6n de la eri­

tropoyesis unos 10 dtas despu~s del accidente, al contrario 

• 



se espera, que 

se produce ~emia hemolítica en algunos P.acientes.so"'.' 

metidos a cirugía .c&rdiaca,~on pr6tesis valvular y en pacie!! 

tes con enfermedad valvular grave, que no han sido opera--­

dos. La anemia resulta del traumatismo: fuerzas de turbulen 

cia y deslizamiento que lesionan los glóbulos rojos. Se ca­

.. racteriza por hem61isis vascular y cambios morfol6gicos en­

e ri trocitos • 

MANIFESTACIONES BUCALES. Y OTRAS, COMUNES ~ TÓD~ LAS~ 

ANEMIAS HEMOLITICAS. 

· Cuarido la hern61isis llega al punto de prodt.\cir anemia, 

palidez que se obs<:orva rnáa fácilmente en el lecho de las · 

uñas y .la conjuntiva. Tambi€n se puede observar palidez de 

·la mucosa bucal, -sobre todo a n~vel de paladar blande, len­

regi6n sublingual-, al progresar la anemia. 

A diferencia de las anemias por sangrado o por insuf.!_ 

de determinados factores, las anemias hemol1ticas -

ictericia, debido a la hipetbilirrubinemia por: des 

trucci6n de eritrocitos. 

Esta ictericia se percibe mejor en la.escler6tica, --

tambi~n puede notarse en piel, paladar blando y piso ~ 

. de la boca, al ir aumentando la bilirrubina en el suero. E!!.. 

ciertas anemias hemol!ticas puede haber esplenornegalia, pe··.·· 

ro este signo es inconstante. 
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ENFEru1EDAD HEMOl•ITICA ISOINMuNE •. 

ocurren· 

en respuesta al estímulo constitul'.do por l<).- . 

a eritrocitos de otros grupos sangul'.neos. Estos-· 

blti.cuerpos no afectan los propios erit.rocitos del paciente, 

La enfermedad hcmolitica isoinmune, ocurre a conse--­

:.;c~encia de incompatibilidad · de los antígenos del grupo san 

·9ul'.neo. Se observa a causa de transfus.í.ones equivocadas en­

.relacHin con el si5tema A B O, el sistema RH y otros, cuan-

do el suero del paciente contiene anticuerpos para los de-­

:: rnlis ag-lutin6genos del grupo sanguíneo. Un mecanismo similar 

.explica la enferrnec'lad hem_olítica del recién nacido, (~ritro 

.blastosis fetal). Este proceso se observa sobre todo, cuan­

do la madre es Rh negativa (falta de antígeno D), mientras­

gue el feto es Rh positivo, (posee el ant~geno D), pero t~ 

bi~n ocurren ocurren algunos casos de incomp~tibilidad ABO. 

La madre desarrolla anticuerpos contra los glóbulos •· 

rojos del feto y tales anticuerpos atraviesan la placenta 

para dest.ruir los eritrocitos en la circulaci6n fetal~ 

Las. manifestaciones orales, son iguales a las de 

anemias por agentes físicos, químicos e infecciosos. 



ANEMIA APL1\STICA TOXICA. 

normoc!tica norrno~r6~ca, debido a una 
médula 6sea. Muchas veces su causa es­

~vuu~•ua, pero la mitad de los casos podría deberse a -­

excesiva a rayos X, a substancias qu.ímicas como: 

, solventes de pinturas, cloranfenicol y también a determina­

dos. f&m~cos, como mostazas nitrogenadas, medicamentos ant.!_ 

-.~pflépticos, antibacterianos, antireumáticos. Algunos inse~ 

.ticidas y otros compuestos producen manifestaciones tóxicas 

médula 6sea. 

En cierto sentido, la palabra anemia no debería apli-

aquí, pues a menudo estfill afectados los tres elemen-­

tos celulares de origen medular, (pancitopenia), o cuando -

·menos, además de los eritrocitos, algGn otro elelllento celu-

(plaquetas o gl6bulos blancos). 

El pronóstico es sombrio; la muerte suele deberse a -
hemorragia o infección fulminante. 

Los síntomas suelen apar¡;,cer en forma explosi.va, las:­

manifestaciones dependen en alto grado a la gravedad de la-

anemia. El comienzo del trastorno suele ser gradual, carac-

terizado por debilidad creciente y otros ~ignos de anemia -: 

de esfuerzo, palpitaciones y palidez. Al desa-. · 

rrollarse granuloci topenii:1 grave, la resistenciu disminuye-· 

las infecdones plantean problemas más graves. 



A, veces no hay manifestaciones hemoritigícas durante;-: 

o meses si bajan las plaquetas,' pero mlis frecue:nte­

iiiente se acompañan! de hemorragias en piel y mucosas.; hemorra 

gias a nivel de enc!as, nariz, vagina o recto. 

Por lo que respecta a boca, las hemorragias ya descr~ 

tas hacen muy di!:1cil la higiene bucal y causan halitosis. 

Las manifestaciones orales comprenden: ulceraciones -

orales que tienden a ser extensas/ las úlceras tienen en la 

supH·ficie un fondo gris pardo y presentan eritema alrede--

· dor; algunas zonas ee la mucosa bucal, palatina y lingual - · 

_estiin cubiertas por una membrana .gris brillante que· se des­

prende con dificultad, dejando una superficie sangrante en 

·9ranulaci6r. • 

Aparecen ampollas per16dlcamente y las lesiones sue-­

len estar intensamente enrojecidas. 

El tratamiento dental en este caso, se efectda con -­

una higiene bucal con cepillo blando, 

intramuscula:i:es y subcutáneas. 



,,, . .... , . . . .. f.i.11gi1a ~olorosa y il\rófii·i1 d.c 1í~')í~fü 
ri,~n.te·:,con· grave ancnua por dcfk1P.t1w1 "de h1erro.::1 
~6i:G<?)a 'quelHtis awmpaiiantc. Esi~.illtt'titci~11~(:i~[ 
~. ~mg1:.n ',pronto 1.nediiin1e adminístr,ici(m '. buc;il/:11~ 
:íiiks;.dé'h1rrro: · · 

U u caso <le an1:mia apla~ti1;a '{parid:· 
'iO¡ienia.) en 1111:1 mujer de '.15 · años. L.1 : pi:iricipii( 
rli~11ifrstadón clínica era el s~ngr;1do t11 ~ i~!i.'Jejido¡ 

· d~~·ii1 imela, produciéndose hcmatóma~, gingiválíiít¡'. 





Glositis roja bríilante 1·11 I!;~ bordl!s ¡· 
la .punta de la lengua de un enfermo• de ,1ncmfa 

· pcmicio11a. 

,. . , .. . (anemia de Cooley). Dentellada abi~ita, y 
'iriúídes' ~ubéreulos de. esmalte rn los borMs cortan' 
i~'.í!e: im· incisivos. · · · ·· 



es una enfermedad que afecta a la.s c~lu~~ · 

form~doras de los elementos sangu!neos. Se caracteriza­

ia proliferaci!5nl anormal y difuua de la m~dula ósea 

·veces, de otros 6~ganos hematopoyéticos. 

El hechc;. primari~es la proliferación anormal 

,leucocitos y de sus predecesores inmaduros. 

Se desconoce a ciencia cierta su causa. Generalmente-; -

padecimiento mortal, ya que las actuales posibilida-­

des terap~uticas son limitadas, tanto para prevenirl~s, co-

mG para curarla. 

],,::>s est\:dio& hechos hasta la actualidad arrojan varias -

_ h!.p6tesis acerca de la posible causa que produce la leuce-­

mia. Autores ~orno Leavel ZegareIÍi, señalan que la leucemia 

.es una neopl1;1sia maligna y en cainbio, Burket, dice que se~ 

trata, - en el pollo y en ratón-, de un virus, y cada día -

se fortalece m~s la idea de que la leucemia humana podría -

también una enfermedad viral. 

Esta teor!a se apoyo en que la enfexrnedad es desenca­

denada por alguna anomalía bioquímica aun desconocida de la 

célula, o que podría deberse a la falta de alguna substan--

cia intraceluli;r de maduración, como en el. caso.- de la ane-­

mia pernic~osa. 

La exposición prolongada a d6sis bajas de radiación,~ 

parece aumentar la predisposición a la leucemia. Tambi~n --



implicados los agentes qu!inicos que 

ósea, en particular el benceno. 

Al parecer, la leucemia no.pu':!de atravesar la barrera 

placentari~. Las tr.ansfusiones con sangre leuc6reica no de-­

enfermedad en el receptor. 

Quienes marcan la leucemia como tumor mali.gno de los" . 

. t>rgános he..'tlatopoy~ticos, indican q ue "como toda neopla~ia~ 

se produce la infiltraci6n y la d! 
seminaci6n de estas c~!lulas anormales·. 

De esta' manera' la médula ósea, bazo, h!gado y gaw'·~­

glios linfáticos, están a menudo afectados por las·acumula~ 

cione.s de estas células, dando lugar a la inhibici6n de la­

funci6n de la médula 6sea (anemia y trombocitopeilia·) l al­

aumento de tamaño de otras estructuras, (esplenomegalia, h~ 

patomegal:l.a y li."lfadenopat!as), Muchos otros "órganos, como­

los pulmones, riñ6nes y piel, pueden infiltr.arse igualmente 

con nrunerosas.acumulaciones densas de leucocitos, pero\tie­

nen especial importancia para la práctic~ dental, la posi­

bilidad de infiltracic'.'in en diferentes estructuras de la bo­

ca y de los maxilares, principalmente en las enc1as. 

La etiolog1a de la enfermedad sigue.siendo desconoci­

da actualmente, pese a diversas teor1as. Se cree que la al­

teración esencial reside en la cUula leucémica y puede ex­

plicar la incapacidad de la misma a responder a las fuerzas 

.que normalmente controlan su·reproducción y maduración. La­

conducta autónoma de estas células parece ser la causa de -
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es uno, o varios, los factores respons~ 

de la alteraci6n esencial de la ctHula. 

Si bien siguen siendo pocos los conocimientos acerca­

del proceso leuc€mico, se ha acumulado mucha informaci6n r~ 

• .lativa a la producción de leucemia por agentes externos y -

predisposici6n genética de la mj.sma. 

Existen diversos tipos de Leucemia: 

Leucemia aguda mieloblástica o mieloide. 

Leucemia aguda linfobl!stica o linfoide. 

Leucemia aguda monocítica. 

Leucemia cr6nica mieloblástica o mieldgena. 

Leucemia crónica linfoc1tica o linf6gena. 
• 

Leucemia crónica monocitica. 

Eritro-leucemia. 

Sólo las cinco primeras tienen, o son, más 

para el odontólogo, ya que se disting~en por sus síntomas -

bucales tempranos. De ahí la importancia de conocerlos. 

Los diferentes tipos de leucemia difieren considera-­

blemente por su distribución, seg(in edades, fuanlfestacio4es 

clf.nicas, tiempo de supervivencia y respuesta a diversos -­

tratamientos. Sin embargo, tales diferen~ias pudieran e;KPl_! 

carse por variaciones en la respuesta del huésp,ed y por la­

mul tiplicidad de factores causales. 

su divisi6 nen: agudas y crónicas, se ha hecho sobre-· 

la base de la inmadurez de las c~lulas leucémi.cas. Los ca--: 
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caracterizados por clH ulas muy inmaduraa, suelen 

evoluci6u 1nlis rápida: y su clasifica5!iór. resulta .Cítil ..:.:. 

desde ~l punto d'il vista pron6stico, adem:is del rnorfol6gico~ 

Cuandn las células leuc~ro.icas son tan ihlnaduras q;ue di 

ficaltan saber a qu~ variedad pertenecen, se habla de leuce 

m:l'.a de células "primitivas" o "Ll:!istic~s". 

Fue a partir de los trabajos de Banti Maegeli que ae'.'" 

reconoci6 a le1 leucemia como una en.ferme.dcd_ general; desech6 

se el criterio t\e ser la enfermedad de un 6rgano y es consi 

derada corno afecci6n generalizada desde eJ. comienzo. 

De las formas agudas y crfülicas, la aguc'la es la mlis ·• 

comGn en los niñor- y adultos j6venes, mientras que la cr6ni 

ca es mlis f:recuente en los ildulto¡¡ de edad media, o mayores ... _· .. 

de 30 años, hay, emper0, excepciones a la regla general y -

pueden producirse a c1~alquiera edad. 

LEUCEMIA AGUDA. 

Todos los 'i:.ipos de leucemfa aguda, mieloblástica, 

foblástica y monoblli.stica, son enfermedaries mucho más gra-- · 

v~s que las leucemias crónicas. 

El proceso puede empezar como leucemia aguda, o la 

forma aguda puede desarrollarse como acontecillliento termi--

nal en un paciente que sufre desde hace meses, o años, la -

forma crónica de la enfermedad. La presencia de leucemia se 

ca:.:acteriza por la aparici6n de un nG.rnero considerable de '"· - .. · 

c~lulas j6venes, en particular, formas bl&sticas, en sangre 



de leucemia aguda 110.puedén. 

entre si con toda seguridad, baslindose. en la 

extraordinaria juventud de las c6lulas también pue- · 

·dificil su identificación, incluso, después de un­

es t.udio hema to 169 ico cuidadoso. 

Los s!ntornas de leucemia aguda concuerdan con una in­

febril: (39° 40°c), con dolor de garganta, inflama-

las am!gdalas, malestar, agota.miento, cefálea y al­

diversas. 

En la may-:ir! 11 de los casos, en niños, hay una linfad~ 

nopatta que a menudo, es el primer signo de la enfermedaq,­

aunque generalmente las leziones bucales constituyen la ma-

nifestaci6n inicial. Existen también escalofr!os, anemia. -­

constante y progresiva, poBtraci6n, palidez, falta de 

adenopatías axilares y cervic~les. 

Las hemorragias anormales como epistaxis, pérdida qe­

sangre por las enc!as, equimcsis y petequias, se observan -

en alguna parte del proceso, en cusi todos los paciente~ y~ 

pueden existir desde el comienzo de la enfermedad. 

Una di~tesis hemorrAgica acompaiiada de un defecto.CU.!!_ 

litativo de las plaquetas y un tiemtJO de hemo~ragia prolon~ · 

gada, puede preceder a la leuceroia franca en mes~s o años• 

Se ha dicho que en el momento del diagnóstico de la -

enfermedad existen signos bucales: las prime~us lesiones i~ 



pueden consistir en 

zonas necr6ticas; abscesos de la pulpa en dien-• 

tes. cl!nicamente sanos, o a veces, tUceras en mejillas, ami2'_ 

dal$S o faringe. El primer s!ntoma puede ser el sangrado de 

enc!as despuá~ de avulsiones dentales. 

La hipertrofia gingival ca:r:acter:!s.tica se debe / en ·­

parte, a la infilt.raci6n por leucocitos anormales, en los .... 

, tejidos de la enc!a y a pequeños infartos mllltiples. 

Estas enc!as pueden presentarse reblandecidas, de co­

· .. lor rojo obscuro que var!a al violeta, edematosas, doloro--. 

sas! sangran con facilidad debido a la ulceraci6n del 

lio y necrosis del tejido s1úiyascente y aso~iaci6n de trom­

. bocitopenia. Aqui, ae puede confundir el proceso con una C.[ 

tOl!latitis escorbútica. 

Muchas veces la hipertrofia e~· tan extensa, ~ue la~~ 

enc!a puede cubrir las caras oclusales de lo~ dientes, pre~ 

sentándose con frecuencia- la necrosis gingival con una seu­

domembrana gris. 

Los "abscesos• de la pulpa, o mejor dicho, la licue-~ 

facción de la misma, puede afectar a dientes sin caries. ~­

i.os pacientes se quejan a veces de intenao dolor sin causa ~ 

ql1nica aparente. Es posible encontrar f!stulas en las zonas 

periapicales. 

La infil~raci6n por células leucámicas en el perios-• 

teo del diente, produce grados variables de aflojamiento-y:.. 

movilidad de los dientes. Estas infiltraciones tambi~n se ~ 
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en .lengua' mejillas y anqÚlos. de la boca :.. 

Existe un signo precoz, que es la rese-

Se ha demostrado que el contenido de ~cido asc6rbico• 

plasma y los glóbulos blancos desciende un cuarto, o.un 

valor normal, que es de O. 4- l. 5 mg/100 ml. 

Los leucocitos inmaduros carecen de las propiedades-· 

y protectoras de tºª leucocitos maduros, con -

tejidos bucales se vuelven muy sensibles a l~~ 

infección local si:icundaria por la flora bu:::al, no siendo 

dificil que las lesiones tomen el cw;so de un Nomf., o de 

gangrena, acompañ~ndose de dolor. irradiaáo y síntomas gene­

r~les graves de tipo septicémico. 

El diagnóstico de certeza requiere de estudios hemato 

16gicos, a veces, con frotis de médula 6sea o biopsia de ni! 
dula y/o ganglio linfático. 

A menudo el paciente va al dentista para el tratamién 

· : to de sus lesiones -bucales, sin sospechar que §staa van más 

all~ de lo local. El cirujano d~ntista t:f,ene la obligaci,6n­

ae• pensar en una posible causa general frente a las lesio-~ 

nes ulceradas de las encías y los tejidos adyacentes, en e! 

pecial, si existen al mismo tiempo hipertrofia de las en--­

c!as y ganglios linfáticos cervicales muy grandes. 

Aunque la frecuencia de sintomas bucales disminuye ·s·i 

se toman en cuenta todos los casos de leucemia,desde el PU!! 

to de vista de la Odontología Clínica, la pr~sencia de le--
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bucales sigue siendo importante. 

El tratamiento de laa lesiones orales, cons~ste 

mántener la mejor higiene posible, aliviar el dolor y dis111!_ 
. ! 

nuir la irritac16n de las lesiones necr6ticas. Pueden em---

plearse enjuagues tibios álcalinoa. Es títil la antibiotico-· 

terápia parenteral, para evitar o reducir las lesiones ulc~· · 

ronecr6ticas de la boca, aunque no r.1odifiquen la evoluci6n­

de la enfermedad. 

En ocasiones hay infecciones micóticas secundarias d! 

f!ciles de combatir. Ccn frecuencia F.on necesarias las ----

transfusiones y los antibióticos para combatir la anemia y-

la i.nfecci6n. La aplicación d8 corticoesteroides, antimeta­

;· ·b6lico!l y antagonistas del ácido i61ico, han sido títiles -

para prolongar· la vida algunos mes~s, o años más. 

Están contraindicadas las ex~racciones y legrados pa~ 

r.odontalec profundos. En caso de que sea necesario, una ex-

foliaci6n o legrado parodontal deber§.n hacerse con mucho -­

cuidado. En caso de dolor agudo de los dientes, se realiza­

r:i un drenaje de la, o las raic-es del diente. 

El pronósti.co es funesto. Prlicticame rt:e todos 101> en­

fermos de leucemia aguda fallecen. Los pacientes sin atenc5.6n 

m(;dica sobreviven de dos a tres meses, por término mr.dio y-

los que son controlados terapéuticamente sobreviven periodos 

mtís largos, que no sobrepasan los cinco o diez años. El de­

senlace final se debe a la menor resistencia a las infeccio 

nes, anemia, hemorragias diversas y trastornos de las funci~ 

nes fisiol6gicas, a consecuencia de infiltraci6n en varios-

6rganos por células leucélnicas. 



J,,EUCE1'1lA MIELOCITICA C~. 

Observa en todas las ra2as y e~ ambos sexos. 

frecnentemente a los 35 o .40 años de edad. 

El síntoma inicial suele ser una molestia en la parte· 

· aita del abd6ruen y el descubrirn1 en to aC'cidental de un'! masa 

a ~te nivel. Los pacientes se quejan de sensaci6n de plen!_ 

·.tad y eructos gaseosos despu6s de comer;. pérdida de peso, " 

fiebre y sudores nocturnos. 

El primer signo m~s claro de la enfermedad es el de.-· 
,,•, 

las hemorragias infiltrantes, o los trastornos visuales 

.sionados por hemorragias retinianas. 

Por examen físico, la anomalía mfüi notable es la es~:.. 

plenOJ11egalia y a veces suele haber hepatome>.galj a. 

Los signos bucales están relacionados con la tromboci 

t0penia, infiltraciones leuc6micas y otras alteraciones san 

gllíneas¡ hay movilidad dentaria. 

El tiempo medio de supervivencia de loa pacientes con 

leucemin mielocítica crónica, desde el momento de iniciarse 

el primer s1ntomas hasta la muerte, suele ser de 3 a 4 años, 

aunque algunos llegan a vivir de 15 a 20 años. 

Las etapas finales de esta enfermedad se caracterizan 

por caquexia, fiebre constante, sudores nocturnos y apari--

ci6n de hemorragias. La muerte puede llegar por una neumo--

nia bacteriana o una micosis; tambi6n por una hemorragia -­

gastrointestinal o intracraneal. 
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Las medidas Je sostén m!ís im{.lOrtantes del tratamientó 

las transfuaiones sangu1neas, antibi6ticoe, radiotera-,.­

qu:l.miot.erápicos como el uretano. 

~~-LINFOCITICA CRONICA. 

Suele llamársela loucem!a del anciano. Puede aparecer 

distintas formas; en ocasiones, el comienzo es tan ins1-

. · dioso, c¡ue el diagnóstico puede establecerse er. tm · exarr.en 

los siatom~s tardan en 

aparecer, o pasan inadvertidos. 

Existe ll1\ amnento eu el nQmero de leucocitos y de l~ 

focitos pequeños. Puede observi;rse uno. adenopat~a inexplic~ 

da, acompañada de rlebilidad progresiva, dtsnea y anemia. 

A diferE:ncia del linfosa:rcoma, los. gar~.glios linfati--­

cos tienden a mantenerse separados¡ lu anom,•lia más const~ 

. te de esta leucemia es que los ganglios están aumenta.los de 

volumen, duros, móviles y no dalorosoi>. 

Se han observado lesiones cutáneas muy diversas en -­

etapas avanzadas de la enfermedad, como prurito, zonas de -

hiperpigmentaci6n, erupciones maculare¡¡ y papulares, derma­

titis exfoHativa y herpes zoster. 

As1 como se encontrarán hiperplasia gingival, úlceras 

petequias y equimosis y, en contados casos, sangrado franco. 

Aveces la primera molestia es la participaci6n de- las glán­

dulas salivales y lagrimales. Tambi~n son frecuentes la he­

patomegalia y la esplenomegalia. 



m:is raras son: 

trastornos visuoles y molestias del 

e:squel~tico. 

El diagn6stico exacto depende de estudios hematoldgi".' 

cosque casi oiempre arrojan las siguientes, cifras: 

3.7 millones de hemat!es. 

12.l gramos de hemoglobina. 

67,500 leucocitos. 

El tiempo medio de super.vi'vencia de. lo~ 

·.leucemia lifoc:l'.tica cr6nica, es de unos trea años y l!ledio;.,. 

la muerte puede producirse por caquexia, infecc~6n, o hemo-

rragias. 

El tratami.ento se lleva tal como el de cualquiera --­

otra enfermedad incurable, o sea:' paliativo. Aétualllle.nte --
' 

se emplean tratamientos con radiaciones, f6sfóro radiacti--

vo; con agentes alguitantes y lo~ asteroides 

rrenales. 



LEUCEMIA GRANULOCITICA CRONICA. 

las razas y en ambos sexos. Es r":"- · · 

enfermedad de mitad de la vida. 

Tiene un comienzo insidioso. Pueden existir anomal!as 

hernatol6gicas, durante meses o años antes de que aparezcan 

·manifestaciones clinicas. 

Son comunes: la esplenomegalia y la hepatomegalia. -­

Con frecuencia lo~ pacientes sufren ~6rtigos, astenia y pa_!. 

pitaci6n por anemia secundaria. La piel puede tener un co-­

lor amarillo verdusco espec.ial. Sue:le haber hemorragias· sub 

cutáneas, o sangrado por orificios naturales. 

Las J?rirneras manifestaciones cltni~as pueden ser; hi~ 

.'ertrofia y necrosis gingivales, heme>rragia ··submucosa o -­

sangrado intenso por las encías. No son raras ·las hemorra-- .. 

g!as espontáneas en la pulpa1el paciente puede presentar -":" 

aparici6n brusr:a de un color losado en un diente, seguido -

al poco tie;npo de intenso dolor. Debe establecerse drenaje-

por ese diente. 

El diagn6stico se basa en la biometr!a hemática; se-
. . 

visto recuentos hasta de 100.CiOO a 500.000 mielocitos -

mm3. 

Esta enfermedad se parece a la mononucleosis 



LEUCEMIA DE LA Nif~EZ. 

en los maxilares observados ~n· las 

panor!illlicas. 

La anormalidad de los tejidos suaves que acompaña a -

,la leucemia, puede presentar: alteracione1~ en las bases d~ 

· soportfls de los dientes, destrucci6n de la cortical fonllilll­

do criptas desarrolladas en los dientes y en los alveolos. 

Mallet y otros investigadorc::;, demostraron la resor"".:- . 

ci6n y extrusi6n de dientes posteriores en una niña de doce 

a.fcos. 

~ali;mo y colaboradores suyos, reportan radioausencia 

·en las regiones de los ápices mandibulares del s~gundo pr~ 

molar y, primero y segundo molares , sin erupci6n del tercer 

molar, con mayor radiolucencia en la región del ápice, en-· 

una niña de 16 años. 

Es importante, especialmente con fines diagn6nticos, 

que el internista o el hematólogo, identifique el tipo celu 

lar-exacto de. leucemia. 

Desde el punto de vista del odont6logo, es mucho más .. 

importante, simplemente sospechar, descubrir o reconocer a­

la leucemia en s! misma, que su tipo especifico celular, lo 

gr~dose ~sto, con el conocimiento de las diferentes evolu~ 

cienes cl!nicas de la leucemia, sobre todo por lo que se re­

fiere a la rapidez con que se desarrollan las diferentes ..-... 

foxmaa de la enfennedad. 



LEUCEMíCA DE 





Hay Leucopenia cuando disminuye el nllmero de 

tos por abajo de 4. 000 c~lulas/mrn3 ae la sa~gre total. 

¡.. Cuando disminuye el nl'.hnero de neutr6filos se .u~ta.r§. 

el término de neutropenia o granulocitopenia. Hay 

·nia cuando disminuye el n!hnero de linfocitog, 

Aunque la leucopenia intensa pasa insensiblemente. .·a ;... 

la agranulocitosis, los grados m&s moderados y corrientes -

de leucopenia suelen ser bien tolerados. Muchoa pacientes -

toleran leucopenias tan bajas como de 1.500 a 2.000/mm3,· --

sin infecciones frecuentes ni anormalmente graves, siempre­

que los neatr6filos conatitQyan el 15% o 20%, o qui~áa mas, 

de leucocitos. 

Con nlimeros totales inferiores ':l neutropenia más in-­

tensa, la invasión de las m•1cosas, piel y torrente vascular 

por los microorganismos, es cada vez más frecuente y grave. 

·Todo esto con grandes variaciones individuales. 

La etiolog!a de la Leucopenia es mültiple; 

1.- Las infecciones de diversos tipo$: aacteriana, 

(tifoidea, paratifoideli, brucelosia}; por virus, linfluen-­

za, sarampi6n, rubéola, hepatitis infecciosa), por ric~tt~­

· .. siasis {tifus); por proto:ioarios, (paludismo¡. 

2.- Las enfermedades que primeramente afectan la ~d~ 

la 6sea, o que dificultan sus funciones normales, pueden -­

provocar leucopenia;se incluyen anemia apl~otica e hipopl!!!_ 
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amplia de la 

en el caso de linfosarcoma¡ por ag,.entea f!sicoá 

micos en los cuales la poblaci6n·se halla expuesta, terapéH_ 

ticamente por administraci6n de medicamentos, por la indus; 

'tria de benzol, solventes .e insecticidas, por el medio, t<I!!!, 

. bifin se produce le .. 1copenia, por la exposici5n a lo(! rayos -

x. 

3.- Todos los procesos asociados a la disfuci6n esplé~ 

pueden causar leucopenia, sol<i, o en combj,naci6n con -

·~nemia o trombocitopenia, o ambas, 

4.- Se observa leucopenia con lupus eritematoso dise~ 

nocturna par6xistica. 

Extensas y graves ulceraciones de las mucosas, muchas 

veces recubiertas de escaras necr6ticas de color gris sucio• 

As1 mismo las enc!ao están afectadas y present;m el cuadro­

de una grave gingivitis ulcerativa necr5tica, {:l.nfei::ci6n de 

Vincent)¡ las ulceraciones pueden ser finicas o mGltiples -­

Las enc1as sang~an fácilmente, en especial, cuando ~e acom-

pañan de c'iolor y linfadenitis regional. H.ueso alveolar fran 

camente alterado y visible en radiograf!a~. 

Las m!nimas manifestaciones de inflamaci6!1 alrededo;r-

de las ulceraciones mucosas, o junto a las lesiones gingiV! 

les, son de gran importancia en el diagnóstico. 

TRATAMIENTO. 

coino la leucopenia, al igual que b fieb;re 1 no ti.ene ... 



. . . . 
11hica, su tratamiento es fundamentall\tente.el 

En las infecciones, su presencia es incidental y 

•·pende del górmen causal¡ el tratamiento es de la infeccHin­

espec!fic:a. 

, Cuando el proceso depende de agentes químicos y fisi­

lo indicado ee suprimir el agente ofensor. 

· ·si hay leucopenia intensa asociada con disfusi6n es-­

o amba~, la esplenectom!a suele ser benefici~ 

En general, las personas con leucopeni"s impo.rtantef,I, 

exposicil5n a infec~iones y situaciones~.: 

como la fatiga el!.cesiva, que favorece la infec- .·· 





La agranulocitosis es un proceso agudo, en el cual1 -

el nl1rnero de gl!'.ibulos blancos disminuye r&pida.xr.ente hásta -

·. valqres bajos; la neutropenia es e.:trema. Las manifestaciones 

· cl1nicas suelen aparecer en forma explosiva, secundarias a:::. 

1nvasi6n bact~r.iana de los tejidos: fiebre alta, postraci6n,_., 

... escalofr!os, úlceras de boca, recto, vagina y septicemia •. 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA: 

En la gran mayor1a de los casQs, la agranulocitosis ~ 

parece desarrollarse a consecuencia de sensibili2aci6n, a -

medicamentos o productos qu1micos. M&s tarde aparece la in­

fección, no como cauf!a, sino como consecuencia de la neutro" 

penia grave. En tales circuniltanc.i.as, la administraci6n ini 

cial del medicamento no suele causar agran•.llocitoi,¡is duran­

te 7 a l4 dl'.as, por lo menos; de hecho, puede no desarrolla:::, 

.. se sensibilización hasta despu~s de semanas, meses de medi­

cación continuada, o intermitente. 

Dentro de los medicamentos y productos q11!micos que - . 

provocan agranulocitosis, encontramos: la Aminopirina, (ami 

dopirina), Fenilbuta:iona (butazolidina}, sulfamidas, cloran 

fenicol, clorpromacina, diuréticos mercuriales. 

La aminopirina ocupa un lugar especial entre 

camentos, porque no provoca alteraciones de los eritrocitos 



' . ; ! 

: ó de' las. plaquetas, pero puede producir un~ verdndera 

na agranuloc1t:l.ca, .porque hay marcada leucopenia y ausencia .. ··. 

casi total de granulocito~, detención de su desarrollo .en 

su pedodo germinal en la milídula ósea. 

La administración de aminopirina se emplea ~ara pro-­

ducir. analgesia y antipir<.isis e!L forma exactamente igual 

que los salicilatos. Se utiliza tambil.\n en el reunmti~mo ª!. 

ticular ~~udo; no ~ausa molestias gástricap ni reacciones -

t6xicas. A pesar de sus ventajas, la aminopirina no debe 

usarse por s~ peligro de provoca= agranulocitosis. 

La administraci6n de am5.nopi.rina s61o produce trasto.E 

nos a un pequefio porcentaje de los pacientes que han recib.f. 

do el medicamt:onto, sin E:mb.ai:go, en pacientes que se han re-

cuperado de ag.::"nulocitosis provocada por aminopirina, la -

nueva adm:l,nistraci6n de este producto, incluso en d6s,ip 

ca y pequeña, produce recidiva. 

Hay que advertir al paciente lo& peligros de la am,ins_ 

pirina haciéndoles saber qu~ existen numerosos remed~os y -

:mezclas de medicamentos que contienen la substancia, 

Hay muchos preparados que contienen la substancia, 

anunciados contra las cefaleas y otros tipos de algias, y,.;. 

a menudo, los dentistas los recetan para aliviar el gQ;or. 

FRECUENCIA. 

La agranulocitosis solamente ocurre en un número 

pequeño de pacientes. Es más frecuente en la mujer .que 



enfermedad es brusco, generalmente"." 

escalofríos, fiebre alta y postración. 

Este cuadro se consideró que ·depend1a inicialmente de 

·invasi6n bacteriana, pero estudios efectuados con aminopir!, 

na, indican, corno ya ·se dijo, que los s1ntomas pueden ocu-­

rrir despues de admin.istrñrse ur1a pequeña dosis. Luego de ...; 

las primeras manifestaciones, se encontrar:in 1ll.ceras de or~ 

faringe y a veces, de recto .Y vagina y manifestaciones de -

infecci6n general. 

En otra etapa de la enfermedad, hay inyai¡i_6n llacteri!!_ 

na de los tejidos. Las lesiones ocurren más frecuent~mente­

donde la flora bacteriana normalmente florece en ausencia -

de infecci6n. La fiebre es alta de 40° o 41º y las postra-­

ci6n extrema. 

Sin tratamiento, a los pocos dtas suele haber confu-- · 

sí6n mental y estupor; la mue'Cte ocurre por la infecci6n roa 

si va. 

MANIFESTACIONES BUCALES : 

Ulceraciones en la mucosa oral, tonsilas y farin9e. ~· 

!..as lesiones ulceradas son necr6ticas y est:in cubiertas de 

una membrana gris sucia, o verdosa obscura, sin pus ni absce 

sos visibles. 

Si el .paciente sobrevive hasta que los neutr6filos --



sangre y a los tejidos, pueden desarroll.arse .,.. · 

en los lugares afectados. Los. ganglios linf~ticos­

regionales aumentan de volt1men y se hacen dolorosos, 

PRONOSTICO: 

Con el tratamiento con antimicrobianos oportuno y acl~ 

.cuado, la mayor parte de los pacientes se restablecen; 

s.uele quedar lesi6n residual del tejido leucopoy§t.ico. 

La base fundamental del tratamiento incluye: 

a) Supresi6n inmediata del agente ofensor. 

b) Control de la infecci6n. 

Se harán cultivos de las mucosas ulceradaa, de sangr~· 

El tratamiento antimicrobiano deberá con~tituir Wl. -~ · 

interrumpidohhasta conocer el resul-

de los cultivos. 

Resulta adecuada la acL~inistraci6n de penicilina y --

. estreptomicina. Oxitetracilina, (terramicina). 

El tratamiento antimicrobiano se modificará nP- inme~-

diato, despu~s de conocer los resultados de.los cultivos~­

ya identificados los g6rmenes invasores. Tiene gran impor-­

tancia prestar atenci6n al cuidado de la boc.a con lavados -

frecuentes. 



p o L I c·r TE MI A. 

policitem.ia puede ser de origen primario, (descono 
,' --

, o secundario a una hipoxemia. En casos raros, se ob~ 

en ciertas neoplasias, por ejem---

ele riñOn. 

La policitemia es una afecci6n caracterizada.por uria 

de hematíes circulantes (que suelen alcan-
3 . . 

7.000.000 10.000.00/mm ) , aument.o asocia-

de hemoglobina y un valor hemat6crito caracte-

r1stico. 

Existen tres tipos de policitemia, cuyas diferencias 

dependen de sus causas respectivas. 

Policitemia Relativa.- ~n la policitemia relativa --­

existe una elevaci6n aparente o transitoria del n!imero de -

hematies, debida generalmente a p€rdidas de líquidos, (como 

sucede en el choque y en las quemaduras graves), a pérdida 

de agua y electrólitos, (como en los sudoren prolongados, -

vOmitos y diarrea), o a una disminuci6n dq la ingestión de 

11quidos. 

Restableciendo las pSrdidas de l!quidbs suele obteneE 

se l.a correcci6n del aumento transitorio·del nfunero de hema-

ties. 

Poiicitemia Primaria.- (Folicitemia verd?dera, eritr!! 



.. ', . ·,.' . ' : 

El interrogatorio puede.revelar antecedentes de 

cuentes hemorragias nasales· o. de sangre en las heces. 

's!atomas o molestias subjetivas pueden consistir en cefala­

·.· gi as frecuentes , v~rtigos, disnea y hasta trasto:rnos de la · · 

audición y de la visión. 

Los hallazgos de laboratorio proporcionan el diagn6s~ 

tico. Existe una marcada elevaci6n del rillmero de hematíes, 

que suele oscilar e;1tre 7 .000.000 y 10.ooo.ooo;mm3 , aunque 

se han observado cifras más elevadas. La cifra de la hemo--

,qiobina est~ aumentada y a menudo se encuentra entre 18 y 

2.4 mg., por 100 cmj. También está aumentado el valor 

.cdto. 

Con frecuencia acompajl(\n a la pol1.citem:í.a, una leuco~ 

citosis moderada, lo mismo que una moderada trotnbocitosi.s. 

· El examen de la ro~dula· 6sea indica una act·ividad intenaame!l 

te aumentada, con hiperplasia de todos los elementos. 

El tratamiento se dirige a dislllinuir la 'actividad de 

lá médula 6sea y la masa de hematíes. Corno primera medida -

terapéutica, son dtiles las sangrías. Se ha empleado con -­

~xito el fósforo radioactivo (p12>, para obtener remisiones. 

transitorias. 

La adniinistraci6n de medicamentos como. lai.f.enilhidra­

cina y el Myleran, para destruir hematíes o disminuir su -­

forinaci6n, también ha sido ensayada con é.xito, aunque su;--

eficacia es transitoria. 



Para el pdctico dental tiene espei::ial importancia la 

enfermo,policit~mico. Las extrac­

.ciones pueden acompañarse de episodios hemorrágicos modera~ 

·dos o hasta graves. Aunque· estas hemorragias pueden consti-

tuir un problema, suelen dominarse con los m~todos corrien­

de la cl!nica y pocas vec<?s llegan a ser peligrosas. 

POLICITEMIA SECUNDARIA.- (Eritrocitosis).- La forma -

secundaria de la policitemia, es una enfermedad que desde -

él puntq de vista clínico y ,l,1emátol6gico es muy parecido 

a la forma primaria y a veces imposible de distinguir de 

ella. La diferenciación se hace a base de que pueda detenn!_· 

··narse la causa de la forma secundaria, que suele descubri.r~ 

se por la anamn~sis, el examen clínico y los métodos de la-

La anarnn~sis debe dirigirsP. a descubrir f actcres que 

puedan ocasionar un estado de anoxia de la médula 6sea, o.­

que estimulen la eritropoy~sis. 

Por ejemplo: es bien sabido que las personas que vi-­

ven a grandes alturas, (en una atm6sfera relativamente rar!, 

ficada), presentan una policitemia secundaria como fen6rneno 

de compensaci6n. 

Las enfermedades pulmonares y diferentes cardiopatr-.~ 
congénitas originan hipoxemia, con la policitemia,,consi---­
guientes. 



puede ocasionar policitemia. El contacto, o la in:--· 

de medicamentos o sustancias químicas· como 

so, mercurio, hierro, bismuto, 

la eritropoyésis. 

-"':.» ., :-,;~·· 



BLANDOS). 





URPURA .. 
:, ',, ·. 

~e'miolÓq.i.camente se da el nombre de Piírpuxa, aman-:--.;. 

'de color rojizo o rojo viol~ceo, que no desaparecen:-­

la preai6n: son debidas a una infiltraci6n sanguínea de. 

consecue:i.cia éie heIDDrra9iaa esponf:! · 

o traumas mínimos. 

Histopato16gicamente, la Pfu:pura es el pasaj~·· de gl6-

rojos 'al tejfdo conectivo • 

La Pfirpura tro:nbocrtopénica es la que tiene más inte­
. rés para el odont6logo, por sus notables manifestaciones ,-­

oi~ales. 

PURPURA TROMBOCI'l'OPENICA.- se conocen dos tipos: primaria y 

· secundaria. 

ETIOLOGIA: 

En la Piírpura trornbocitopénica esencial, ideopática o 

primaria, se observa disminución patente en el número de pl~ 

quetas circulantes, pero la etiolog1a específica es obscu-­

ra. Se ha señalado que la actividad anormal del bazo es im­

portante en su desarrollo. 

En la Piírpura secundaria, el ntlmero de trombocitos -­

circulantes puede estar disminu!do como un resultado de -­

alergia a las drogas, de tumores 6seos, de infecciones gra-

l 
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CLINICAS: 

Los datos.de laboratorio son de SUllla 

diagn6stico de este padecimiento. Los e.studios sangu!n~os -

dan como resultado una d:i.nminuci6n del número. de plaquetas, 

tiempo prolongado de sangrado, el tiempo de coagulaci6n es 

normal, retracci6n insufici.ente del c6agulo, prueba del to.E· 

niquete positiva y tiempo normal de protrombina. 

El comier;izo y el ·curso de la enfermedad son varia---­

y al principio puede manifestarse por hemorragias cu.t!. 

ocasionadas por traumatismo pequeño que da lugar a pe­

tequias, ~reas de equimosis e incluso.hematomas. 

La hemorragia puede ser interna en el tubo digestivo 

el aparato genitourinario o intracerebral, con result~ 

·dos fatales. 

MANIFESTACIONES BUCALES: Hemorragia gingival intensa, puede. 

ser la primera prueba de trombocitopenia. En los márgenes -

de la encía puede haber hemorragia capilar, pequeñas 4reas 

purp6ricas y no son raras las hemorragias pulpares, ulcera­

ciones de lengua y labios. 

TRATAMIENTO GENERAL.- La esplenectomia es el tratamiento -

de elección para la p6rpura trombocitopénica primaria. En 

la pGrpura trombocito~ica secundaria es necesario elimi-­

nar el agente causal. A · veces son necesarias las transfu-"" 



. " 
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·. ' . . . ' 

de una· extracci6n fan paclen~~ ··· • · . 
i::on tendencias hemorrligi-cas graves, será neces~ria una __ .,.; 

·transfusión sangu!nea. 

Para detener la hemorragia gingival, se aplican he-­

rnost~ticas locales no cfiusticos como: espll!Da de fibrina, ~. 

Gel foam o celulosa absorbible con trombina • 

No se deben re.aU.¡Zar .maniobras n.!lontoll;iqic::as ~ pi:e­

sencia de esta enfeUJJedad. La alil!lentaci6n debe ser blilllda 

o senús6lida para evitar los traumatismos de la encia, 



PURPURA TROMBOCITOPENICA 

HEMORRAGIA GINGIVAL PERSISTEilTE 



TROMDOCITOPENICA (AMPOLLA 

EN LA MUCOSA BUCAL) 



HEMOFILIA. 

característica es la deficiencia de un factor 

en los primeros estadtos de la coagulaci6n. 

ETIOLOGIA; 

En la hemofilia A o a, no existe una deficiencia de -

factores VIII o IX, sino un defecto molecular de éstos,: 

lo que !!fiei\tye una falta de actividad coagulante~ 

Bl aefeeto se transmite como rasgo recesivo que va -­

ligado al cromosoma X. Los hombres afectados, ·sólo transmí-· 

tiráu est~ deficiencia a sus hijas, a quienes se llamará -~ 

"portadoras", no transmiti!?ndose a los hijos. Las hijas por· 

tadotas, pueden transmitir la deficiencia a la mitad de sus 

hijos y en características recesivas, a la mitad de sus hi~ 

jas. 

Te6ricamente un s6lo cromosoma que es portador del 

gen hemof!lico, no ocasiona la enfermedad en la mujer, por 

ser dominado por el cromosoma X que no está afectado, 

Parece ser que en esta enfermedad, el ind.f.ce de muta­

ciones es mayor., comparándolos con otr.os padecimientos her~ 

ditarios; en un 30 o 40% de los casos no hay pruebas de·--­

transmisi6n hereditaria. 

.' ;".'" 



. . ' -

En la hemofilia C, presenta deficiencia del factor 

·transmite corno herencia mendeliana dominante, con car<'íc-

de la alteraci6n atm no ha sido. -- .· 

~!POS DE HEMOFILI-2\. 

Se presentan tres tipos de hemofilia, causados por 

deficiencia de 3 factores de la coa9ulaci6n. Dichos faC'"'.' 

·tores son: VIII, IX, XI, que dan hemofilia A, "Hemofilia--· 

·clás.ica", hemofilia B, "enfermedad de Christmas•, hemofilia· 

"enfermedad de Rosen thal". 

HEMOFILIA A: 

Es la defjciencia del factor VIII de la coagulaci6n -

•9lobulina antihemof1lica", factor antihemof1U.co o trombo­

plastinógeno, que presenta similitud con la hemofilia clás!_. 

ea. 

CUi\lldo la concentración del factor es menor al 16% en 

promedio 5-10%, se considera leve. Cuando el nivel es entre 

5 a 2t, es moderada¡ si el factor disminuye por debajo del 

2%, es grave o severa. 

Este tipo s6lo se presenta en varones y se transmite 

por la mujer. (Alglln.as portadoras tienen cierta tendencia a 

sangrar). 

De estas pacientes se obtuvieron tiempos de sangrado 



prolongados y tambian niveles 

veles normales de este factor están entre GS y 136%). 

El sintoma principal es la hemorragia exagerada en 

distintas partes del cuerpo y puede ocurrir a consecuencia 

de un ligero traumatismo, o en forma espontánea. La p~rdida 

.. d~. 13angre es lenta y continua, no hay relaci6n con .la magn.!, 

tud de la herida, a veces, dura horas, días o semanas. 

Las hemorragias más frecuentes se presentan como: 

hematomas, epistaxis y gingivorragias. En los hematomas "ub 

peri6stica o intra6seamente, esta sangre acumulada comprom~ 

te su nutrici6n, provocando reabsorci6n del hueso. Observ!~ 

: ' dose radiográficarnente, se ven ·imágenes que simulan tumores 
·' 

6seos, llamados pseudot~ores hemofilicos. 

La constante hemorragia articular ocasiona: altera--..:· 

ci6n del cart1lago, hueso, partes· blandas, que se observan 

radiográfic,'lmente y son causa de deformidad. 

En ocasiones, los pacientes hemofílicos presentan he-

maturia espontánea que causa cólicos nefríticos. Es abund6!!, 

te el sangrado post-odontectomía, en estos pacientes. 

Para explicar la anormalidad hemostática, existen dos 

hipótesis: 

1) Deficiencia de protrombina plasmática, factor 

v.III; hay un trastorno en el consumo de protrombina; mien:,;.­

tras el factor VIII no se obtenga en su forma ~s clara, n.o 



2) Exceso de un inhibidor; . la presencia· de 

trompoplastina es la que ocasiona el defecto. 

Los pacientes con hemofilia leve pueden desarrollar 

una vida normal, tienen problema cuando se presenta un --­

traumatismo quirOrgico o accidental. Se ha dicho que un h~ · 

bemof!lico mejora despu~s de la adolescencia, pero ésto no 

está comprobado. 

El 23% de las muertes de pacientes con hen1ofilia le­

ve, se produjo por exsanguinaci6n, procedimientos quirfirg!_ 

cos como: odontectomia, circuncisi6n, arnigdalectomia y, en 

propo.rci6n menor, por heridas de accidentes. Otro moti va -

puede ser por hemorragia interna, epistaxis o hemorragia· -

cerebral. 

HEMOFILIA B: 

se debe a la deficiencia del factor IX, 

.te tromboplastinico llamado factor Christmas. 

Es hereditaria, se transmite como rasgo mendeliano 

recesivo y está vinculado al sexo, corno en la hemofi1ia 

clli..sica .• 

Se observ6 que el 25% de mujeres sufrieron grandes 

traumatismos sin una p~rdida peligrosa de sangre y otraa, 

una pequeña tendencia a sangrar. 



menores del factor 

leve. 

factor IX se encuentra 

de los pacientes es que no consumen el 



por la.deficiencia del factor XI, 

la tromboplastina. 

Su"'·mecanismo hereditario no so ha determinado clara'"' 

piensa que es un .rasgo autos6mico recesivo inco!!! 

pleto ¡~:.de un gen intermedio que;, se encuentra manifiesto en 

>persoñas homociqotos con niveles menores de 20% de factor 

XI; 6~ m:<:i.ifíesta cl1nicamente en forma importante. 

:.7 Cacacter!stico de esta enfer:nedad es una hemostasia 

normal desputis de una intervenci6n quirúrgica o de una -,..-_ 

odontectomta. La hemorragia aparece dos o tres d1as des--­

:pulis. Las hemorragias espo,ntáneas son raras. A veces, el 

primer signo de lñ enfermedad es la hemorcagia post-odon­

tectom! a. 

El trastorno puede ser desde leve, con tiempo coagu-

1acil5n normal y consunto de protr0mbina, apenas alterado. 

La forma severa, con un tiempo de 

consumo de protrombina anormal. 



P~oteina globular plasmática, 2-4 gramos 

Peso molecular aproximadamente 300.000 

Sintetizada en el hepatocito, ·no es vitamina 

pendiente. 

Ausente en el suero, presente en el plasma 

do. 

La falta congénita de fibrin6geno, fibrinogenia; 

se debe a un gen alelo recesivo. 

Ia (I activado), fibrina: 

A) Escleroprote!na por polimerización del 

proconvertina: 

A} Gire Globulina, Glicoprote1ua, 20 mg/100 

.Plasma. 

B} Sintetizada en el higado, es vitamina K 

C) Ausente del suero y dei plasma adsorbido,· 

.·. factor que no est~. presente en ninguno de los dos. 

D) Es consumido durante la coagulación, 

E) Su falta pi:oduce aprotrombineamia. 



Lipoprote1na. 

B) Unico factor que no circula en 

en l.os tejidos, 

juriatisular. 

~'- FACTOR nr, calcio. 

A) El calcio i6nico es el que interviene en la coag\I'.' · 

B} No hay defecto de coagulaci6n debido a su carencia 

se necesitan concentraciones suficientemente bajas, p~ 

coagulaci6n, de modo tal, que mucho antes de llegar a 

se manifiestan otros síntomas, (tetania), de mayor -­

que obligan a corregir esta deficiencia de calcio 

i6nico. 

FACTOR V, factor lábil de Quick, proacelerina. 

A) ausente del suero, presente en el plasma adsorbi--

B) Se destruye por almacenamiento en períodos muy cor 

por lo que la sangre conservada no lo contiene. 

C) Sintetizada en el hepatocito, no es 

pendiente. 

· D) Su carencia produce parahemofilia. 

FACTOR VII, factor estable de Quick, proconvertina. 

A) El almacenamiento no lo destruye. 



suero, ausente en el plasma 

O) Es sintetizado en el hígado y es vitamina K depen':" 

FÁCTOR VIII, globulina antihemof11ica, factor antihemof1li":' . 

''co. 
A).f" 2, globulina. 

en el suero, presente en el plasma 

Se discute si se sintetiza o nó en el higado. · 

No es vitamina K dependiente. 

E) Se pierde en parte por almacenamiento, 

contenido en sangre fresca o preparada especialmente. 

F) Su carencia produce· he~o~ilia A, 
cha enfermedad hernorragípara. , 

FACTOR IX, factor de Christmas, factor antihemofilico B -,­

(ll!IF-B) 

A) Se sintetiza en el hígado, es vitamina K 

te .. 

B) Está presente en el suero y ausenté én 'el 

Ci Sú carencia produce ·hemofilia· B. 

FACTOR.X, factor de Stua:i:'te-Power: 



h!gado y :es 

en el !iuero .y ausente en el plasma 

Cl Interviene en a~.bos 

antecedente tro~.bopl!stico del plasma 

A} (GAMMA) Globulina. 

B) No es vitamina K dependiente. 

C) Su carencia produce hemofilia c. 

factor de Hageman: 

A) Migra entre las beta y 

elec~roforética. 

B) No es vitamina K dependiente. 

C) Presente en el suero y plasma adsorbido •. 

la 

A) Ausente del suero, presente en el plasma 

B) No es 

C). Es una trasglutaminasa. 



MECANISMO lNTRINSECO DE 

COAGULACION. 

que actúan, est&n 

el complejo mecanismo denominado 

cascada" que da por resultado la formación de 

El factor XII activa al factor XI, y ~ste al factor 

El ·factor IX activado, acttí·a sobre el VIII. Todos estos• 

factores intervienen sólame~te en este mecanismo. Los si--- .. -

guientes son comunes a ambos mec<mismos. 

El factor VIII activado, acttía sobre el factor X, el · 

cual activa a la protrombina (factor II). Para conseguir~~ 

este paso es necesaria la presencia del factor V y del fa~ 

. tor 3 plaquetario, resultando de ahí la formaci6n de tromb.:!:_ 

na, que al actuar sobre el fibrin6geno forina a su vez, fi--

hrina. 

Aparte de activar al factor 11 aumentando la velocjfü(d 

'de su formación, la trombina cataliza la reacci6n que la --

forma y se obtiene más trombina. Tambi!!n act:Cia sobre el 

tor VIII y el XIII. 

···' 



"· ,· . 

el factor III o trombopJ.a11tina tisulari. 

daño tisular, libera al torrente circulatorio 

. .. ' · factor, que en presencia del Hin calcio y del factor VII ai:: 

tiva al factor X. Los factores III y VII son propios del ~-

.nencionaclo mecanismo, siendo su acci6n semejant~ a los fac-

torcs XII, XI, IX y VIII. 

A partir del factor X, confluyen ambos mec~nismos; 

aquí no intervienen las plaquetas por medio del factor 3 

Las plaquetas provienen ahora del factor 

.. r·; . , 



COAGULACIQN DE LA SANGRE, EN 

TN''l'"'''""'''N'WN EN FORMA PRINClPAf, SUBSTANCIAS. 

REACCION 

GE:llERACION 

DE 

TROMBOPLASTINA 

SUBSTANCIAS QUE 
TE INTERVIENEN 

FACTOR llAGERMAi.~ (FACTOR XI) 

ANTECEDENTE PLASMATICO DE 

TROMBOPLASTINA (FACTOR XII) 

FACTOR ANIHEMOFILICO {FACTOR .. 

VIII) 

FACTOR CHRISTMAS (FACTOR IX) 

PROTROMBUIA (FACTOR II) 

PROACELERINA (FACTOR V) 

ACELERADOR SERICO DE LA CON­

VERSION DE PROTROMBINA (FAC'i'OR 

VII) 
FACTOR STUARTE (FACTOR X) 
TROHBOPLl\STINA (FACTOR III) 

FIBRINOGENO (FACTOR I) 

TROMBINA 



de hemostasia se puede reforzar,· 

como: 

b) ligadura, pinzamiento 

drogas como la epinefrina, e) transfusiones¡ 

de protrombina, fibrin6geno, plaquetas 

cualquier otro constituyente que pudiera faltar. 

!lis to ria de algunos m~todos empleados para 

Ínorragia en pacientes hemoH licos. 

El control del sangrado post-odontectomía, 

A con tinuaci6n se mencionan algur.os m6todos utiliza:,....:;.: 

. · ... dos en la antigUedad y otros empleados actualmente. 

En 1B4B, se usaban con bastante éxito, dentro del ---

·alvéolo, conos de lino encerados, tintura de m~tico persul.;; 

.fato de hierro, nitrato de plata y aceite de cornezuelo de 

centeno. 

Se menciona a Robertson, que prefería.la tela de 

.En lBBO, la aplicación de fr!o y la .elevaci6n brusca 

~./.~~·la .temperatura, plátano, permanganato de potasio, cloro­

:/'. :.~.bt111b, polvo de arroz, se conocieron '.:;orno magníficos 

' ':)1~'i!f~s- .. 
En 1887 se cortaba cuidados·amente 



previa 

el diente se sumergía en ácido carbónico y gliceri-­

colocaba de nuevo en el alveolo, el diente perrnane-­

la boca una semana y se exfoliaba sin hemorragia. 

En .1904, Belden util.iz6 la rnodelina, cloruro del cal­

adrenalina y trementina. 

Normal, usó férulas para contrarrestar la hemorragia. 

Frank, sujetó el dique de hule al diente adyacente, -

el alvéolo y aplicó yeso. Este m~todo se usa actual~-

Fridlay, discute medidas principales, que disminuyan 

'.la. hemorragia; ésta son: 

.a) presión, b) empaquetamiento, c) sutura. 

~o es recomend11ble por el autor, ya que al retirar -

puntos se puede dar lugar a. hemorragia secundaria. 

MECANISMOS INHIBIDORES DE LA COAGULACION. 

·Al producirse el mecanismo de coagulación, el cóagu­

ya formado puede causar trombosis; para evitarlo existen 

· .·r.-:<;:canismos inhibidores de la coagulación; continuidad del -

endote l.io, heparina, heparinoide,s, dicu."llarinicos e. indane-­

dfonas, (medidas terap~uti.cas), antitrombina y tromboplast.!_ 

n.a 1 inhibiC:ores adquiridos. 
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Aparte de estos inhibidores existe, un mecanismo opue! 

que es la fihrino.1,1,sis; es una .reacción proteoJ,:kti,ca, en. 

la cual la plasrnina (} fibrinolisina, disuelve el c6a;qµlo 

forniado e impide qu~ se forme uno nuevo. 

La plasmina se encuentra en el torrente sangu:l'.nao. q,o. 

qe precurso~- inactivo. Este proceso tiene d~s m~ca.n_i.!, 

qJJ;trínseco, (tisl.¡lar), intrfoseco, (sangu1uao) •. 

MEC11NISMO EXTRINSECO. 

Al producirse el mecanismo de coagulacit5n,, ~~ l;~~li\~~~ 

fonnado puede causar trombosisl para evitarlo existen m~ 

canismos inhibidores de la coagulaci6n; continuidad del en= 

heparina, heparinoides, dicumarinicos e indanedio= 

nas, (medidas terap~uticas), antitrombina y tr.omboplastina, 

Aparte de estos inhibidores existe un mef~~~~mo ?.PH~~ 

to que es la fibrinolisis; es una reacci6n proteo~1tff~• en 

la cu¡¡}. la plasmina o fibrinolisina, disuelve el c6agulo 

· ·foj'.}llijQO e impigg ~µe s~ ~9F!lJ.e. uno nuevo. 

µa plasmina sg encuentra en e.~ torrente sanguin.e.ci..en 

fo:t:J¡:? de precurp9f inactivo. Este proceso tiene dos mecanis 

mas: .extrinseco, (tisular), intrinseco, (sanguineo). 

MECANISMO EX'l'RINSECO. 

Las quinazas tisulares es un activador 



endotelio capilar. 

La f.ibrinolisis se puede estimular con: ejercicio, 

marcha, streu, incluyendo el quirllrgico; con los que· se -­

produce mayor liberaci6n de quinasas tisulares. 

~ate mecanismo también presenta inhibidores que son -
' ~ ... ~ . . :: : - . ' ~ 

antiplasminag (del t>il:t~ma extdnseco) 1 4cióo (!!psil.on 

cnproico que ea un inhibidor intr!nseco o plasmático. 

MECANISMO INTRINSECO. 

Eata presente por ur; proaot1vador circulante en plas:.. 

1na que debo ser activado. Puede serlo por la· estafiloquiria­

. na y la estreptoquinasar nmba& son toxinas del ~stafilccoco 

y astreptococo; al entrar estas bacterias en el organismo, 

sua toxinas so encuentran circulando en el plasma, aumenta~ 

do la fibrinolisis. 

!lay un equtl.ibt'io entre la coagulaci6n y la fi.brinol!, 

sis: donde 1<1 coagulación tenderfo a la trombosis y la fi-­

brinolisis a ¡a hemorragia. 

Cuando existe una anormalidad de este equilibrio, la 

persona afectada se puedo inclinar hacia uno u otro lado¡ -

" dicho equilibrio se puede restituir con el 4cido amino ca--

proico que se opone a la fibrinolisis. La estreptoquinasa -

y una quinina, favorece la fibrinolisis. 



A CONSIDERAR Y METODOS 
ACTUALES EN MEXICO. 

-(Algunas ideas importantes que son mencionadas) 

el área de la herida debe ser lo m!s pequeña 
ble. 
la herida debe ser mantenida libre de saliva-, 
aplicación local de trombina, 
una presi6n en la herida es desable, 

la la hemorragia. 
En el hospital de Pediatría del c.M.N., 

diferentes_ técnicas que son: 
taponamiento alveolars con Novocell, 

b) taponamiento alveolares con Novqcel.l, 

e) sutura de bordes alveolares, 

d) bandas elá~ticas, 
e) taponamiento con cemento de Kirkland, 
f) reimplantes dentarios, 
g) férulas de acr!lico, 
h} taponamiento alveolar con yeso, 
i) sutura con "Rubber-Dam" en boróes de 

i) tratamiento con yeso y sutura de Rubber-Dam. 
Una buena técnica hemostática debe tener dos metas: 

al controlar efectivamente el sangrado, 
d!as de estancia en el hespí.tal. 

Por todas estas técnicas es importante el 
rnatol6gico. 



posibilidad de llegar a atender a un p~ 

nemof!li,co a nivel de consultorio, resulta poco pro­

nos sentimos con la obligación de exponer aquí, el -

los problemas que todos nos preguntamos, -

pudi~ramos tener con un paciente de esa naturaleza, y a fin 

·.·.de exponerlo con más claridad, hablaremos de un estudio 

efectuado en el año de 1970 por el doctor Navarrete, en el 

de Pedi~tr!a del Centro M~dico Nacional. 

El doctor Navarrete nos habla de· un grupo de cincuen­

personas, que, siendo hemofílicas, fueron interrogadas 

· a fin de valorar diferentes puntos, ya 

diidas, en cuanto al tratamiento adecuado en un 

con este padecimiento. 

Los puntos a valorar fueron: 

Prevalencia de enfermos bucales. 

b)- Riesgo de accidentes anest~sicos regionales. 

e)- Diferentes m~todos de coerción para hemorragia consecu­

tiva a procedimientos odontol6gicos o traumatismos buca 

les. 

a) La enfermedad más prevalente fue la caries dental, 

. pero no considerada corno en mayor grado que en una per~ona 

no hemof1lica. Los traumatismos en frenillo labial superior, 



b) Algunos autores reportan accidentes anestésicos 

ve'ros' inclusive mo:r:tales, al lesionarse por una punci6n 

, una aguja, los tejidos laxos parafar!ngeos. Sin embargo, 

doctor Navarrete nos :reporta que con el grupo en es,t11dio se 

efectuaron bloqueos mandibulares en treinta y nueve de los 

pacientes, por varias ocasior1cs y en ningün caso ee observó 

, siquiera enrojecimiento ni tumefacción de las zonas puncio­

, midas. 



REIMPI,l\NTACION DENTJ:\l:tf,l\. 

·. Expondremos el sistema que, a juicio 

experimentado con enfermo~ de hemofilia, resulta el ••­

efectivo como medio hemostátidó en el tratamiento post-

extracción y en el cual enfatizaremós, yá 1ue a nuestro pa­

.recer es una técnica que ha sido iqriotadá por una gran may2. 

cirujanos dentistas dediéadtis a ia pr!ctica gliMi'al 

-pensamos-, no s6lo debe pracficarse en el aáso de1 

paciente hemofílico, sino, como ya se ha demostrado, suele 

ser un llltimo recurso en el pac.iéfite comtin, a fin de mante­

ner en su lugar la pieza natural 1 lo cual le reditlla comod! 

tlad y economia, pues la avulsión de la pieza trae célft\ü con­

secuencia, la reposici6n de la miámá por medio de la próte­

sis, lo que en muchos casos resulta fió sér lo más deseable. 

Expondremos tambi6n la téénica m~s aceptada pata teaM 

.lizar la reimplantaci6n den.tal, ttknica que hemos utiH2adO 

en cuatro casos, no queriendd qlli?darnos al margen del tema 

que aqu! describimos, sin apórt:af experiencias propias." 

Hasta ahora, los resultadóü han sido satisfactorioá 1 

adn sin contar con el tiempo sllficiéiite para presentat un ~ 

estudio completo de reimplantolcgia, por lo cual hemos rec~ 

rrido a las experiencias de quienes sí han podido hacerlo. 
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~~~:!f~. Se denomina reimplantaci6n ,dental a las· ~io­

extrabucales que tienden a reUbicar el órgano 

dentario en su alveolo original, a diferencia del traaplau~ 

te que es el procedim1ento·empl~ado para trasladar una pie;;. 

za dentaria a otro lugar de las arcadas. 

El motivo de t'!ste capítulo es demostrar la amplia a--. 

plicaci6n de los métodos para conservar las piezas dent.a..,-­

rias cuya ~rdida es inevitable. Hay técnicas especificas 

al alcance del odont6logo general. 

El reimplante dentario es un método terap~utico dtil 

que con técnicas e indicaciones precisas, logran la conser- . 

vaci6n de una pieza dentar~a durante un lapso variable de 

tres a ocho años o aG.n más. 

El reimplante dentario puede dividirse en: a) vital, 

b) no vital. 

Es vital cuando se reubica la pieza dentaria tratando 

de conservar su vitalidad pulpar, maniobra que se emplea en 

avulsiones dentarias de origen traumático, esperándose la -· 

reintegraci6n pulpar completa si se realizan lo más pronto 

posible despu~s del traumatismo. 

El reimplante no vital es el que se efectaa despu~s -

de la extracción, efectuando el tratamiento endod6ntico de 

la pieza por.reimplantar. 

El reimplante, segan el momento de ºrealizarlo, puede 



cionside~ad~ como inmediato o 

en el cual se realizan dos tiempos quir11rgicos¡ e~tra~ 

y restitución de la pieza en una sola sesi6n. 

El mediato es aquál que se realiza en varias sesiones. 

observaciones cl!nicas han mostrado que se obtienen me-· 

jores resultados con los procedimientos inmediatos que con 

los rnedi a tos • 

HISTORIA: La historia de los reimplantes dentarios va 'unida 

. al desarrollo de la inteligencia humana y a la evoluci6n de 

la ciencia ml!<lica en el afán del hombre por restituir sus = 
6rganos perdidos o afectados: así, ya Hip6crates, 460 años 

a.c., utilizaba los reimplc¡ntes dentarios para lo cual reco 

mendaba colocar 1~n su sitio los 6rganos dentarios avulsion! 

dos por traumatismo, estabilizándose por medio de alambre -

de férula. 

Un médico árabe: Avulcasi, reporta esta operaci6n pe­

ro sin describir la técnica empleada. Ambrose Paré en 1550 

reporta también casos de reiroplantaci6n dentaria sin comunf. 

car la técnica quirGrgica; y hasta el Siglo XVIII, después 

de un per!odo de tiempo en el que no se realizan investiga­

ciones al respecto, cuando Pedro Dupoint comunica aliviar 

los dolores dentales extrayendo las piezas y reubic§.ndolas 

de inmediato en su alveolo. 



al igual que Dupo:i.nt 

. ' ' 

' { 

Años más tarde, en 1820, Mystcherlich y Fucher, in-Ve!!!, · 

y publican sus resultados acerca de la consolidación 

reimplante en el alveolo. 

En 1810, Delavere, adelantándose a Kells, realiza 

y el tratamiento extra-alveolar. del diente. 

Thoma menciona la preferencia de ;realizar el reim~-­

plante en lugar de la apicectom!a. 

Como vemos; la reimplantación dentaria, lejos de ser 

procedimiento moderno, es una operación empleada desde 

·.-'la antigUedad, siendo motivo de inquietud profesional, pero 

rio es sino hasta los tiempos actúales en los que alejándose 

del empirismo por disponer de los adelantos cient!!'icos al-

canzados, en los que se ha tenido-a investigar el mecanismo 

de fijaci6n del reimplante y de laa causas de resorción ra­

dicular. posterior a, su reali:rnci6n como lo demuestran los -

trabajos de Grossman, Vasaldo, Baranchuck, Nev':Í.lle, Natina 

y Armitage. 

INDICACIONES Y VENTAJASt- para un reimplante denta-­

rio, creemos que las indicaciones Son bien precisas. 
' ' 



existe una avulsi6n de~taria por 

quirllrgicos. 

radiculares, siempre y cuando la 

tercio.apical de la ra!z. 

3.- Lesiones periapicales. 

4.- Cuándo no se puede efectuar la endodoncia por di..; 

a) anatomía an6mala de la forma, b) condu~ 

tos radiculares bifurcados, c) direcci6n y nümero de ástos·,. 

d) terrninaci6n e;1 forma de delta,. e) n6dulos clilcicos, f) 

.. accidentes operatorios. 

5.- En casos en los que el paciente haya rehusado 

tratamiento endodtSntico por falta de .recursos econ6micos, ..., 

tiempo o bien siquismo negativo hacia ella. 

6.- Mantenimiento de espacio entre las piezas denta­

considerando que es muy importante ya que el reimpla!!. 

te en dientes temporales nos evita el tener que colocar marr 

tenedores de espacio y sabiendo que no hay mejor mantenedor 

de espacio que el diente mismo; efectuándose la resorci6n -

radicular en forma similar a lo normal y facilitándose la -

erupci6n de la pieza permanente. 

Cuando se trata de piezas permanentes en personas j6-

venes, presenta la enorme ventaja de orientar la buena erug 

ci6n de las piezas adyacentes. En el adulto el reim¡::!a!'.'te '"'. 

tiene la ventaja de posponer la pr~tf>.o:;is. 



•· 

de pr6tesis.- Cu4ntas veces nos hemos 

necesidad de extraer piezas de soporte a 

casos el reimplante nos puede 

tiempo de uso de esta pr6tesis. 

8.- Lesiones parodentales. 

9.- Como medio hemost:!itico en pacientes hemof!licos,: 

como lo señalan los trabajos publicados por el doctor 

Navarrete, en los cuales refiere que el método m~s seguro 

para evitar el sangrado por extracción dentaria en caso de-. 

hemofilia, es el empleo de un reimplante dentario. 

CONTRADICCIONES: 

l.- Procesos infecciosos parodontales severos: es coE 

prensible que la gran destrucción de las corticales dismin~ 

ye proporcionalmente las posibilidmdes de anquilosamiento -

de las piezas reimplantadas. 

2.- cuando el tratamiento endod6ntico es posible. 

3.- Estado general debilitado, obviamente en pacien-­

.tes con enfermedades crónicas no controladas, constituye un 

campo no propicio para la reimplantaci6n. 

4.- Procesos infecciosos en estado agudo. El proceso 

infeccioso agudo no es m&s que una contraindicación de tieE 

po, ya que la infecci6n debe ser tratada por los·medios ha­

bituales antes de intentar la reimplantaci6n. 



s:- Psicolog!a negativa del pacie~te; no es raro 

consultorio pacientes con dolores intensos y vig.f.' 

las prolongadas y que se nieguen a cualquier otro tratamie!!. 

to que no sea el radical y acostumbrado, que es la avului6n 

dentaria. 

TRATAMIENTO PREOPEnATORIO: Cuando existe enfermedad parado!!. 

tal ·se deberá instituir un tratamiento adecuado, removidos 

todos los cálculos de t~rtaro dental existentes y en casos 

necesarios, cureteado de los tejidos blandos. Cua.~do existe 

movilidad de segundo grado, la indicaci6n al reimplante es 

seriamente cuestionada, a menos que las condiciones parodo!!_ 

tales puedan ser mejoradas.antes del reimplante. 

Habr~ de hacerse una evaluación de la corona del die!!. 

te y el valor de la pieza en el arco dental, tanto ñesde el 

punto de vista funcional como estético. 

'l'ECNICA PARA EFECTUAR UN REIMPLANTE DENTARIO NO VITAL: 

Consiste en la extracción dentaria lo menos traUllÍ~ti­

posible y cuidando de no fracturar la corona de la pie-­

za; colocación de un apósito de gasa sobre el alveolo ha--­

ciendo ocluir al paciente con el objeto de cohibir el san-­

post-extracción. 

Enseguida se realiza la remoci6n del tejido carioso, 

sosteniendo la pieza por medio.de una gasa embe~ida en sol~ 

fisiol6gica para evitar el sobrecalentamiento del tej!_ 



'• . 

~p dent~ri~, as1 como 

membrana peridental. Se procede luego al desgaste coronario 

de la pieza a fin de sacarla de oclusi6n y a la, o las api:-" 

cectom1as correspondientes. 

La apicectom1a deberá abarcar 3 a 4 rnm., aproximada-""' 

.mente; después se efectuará el tratamiento endod6ntico en -

la forma habitual. Cuando se logra el ·ensanchamiento total, · 
' ' 

. se .realiza la obturación retr6grada con el mismo material -

. de obturación, que puede ser cemento endodl5ntico de Kerr, 

. si.n aplicación de puntas de plata o gutapercha; después se 

reconstruye la cavidad cariosa con cemento de oxifos~to de 

zinc; una vez que el cemento ha endurecido, se coloca la 

pieza eri suero fisicl6gico, mientras se procede a la elir..i-

nación cuidadosa del coágulo nlveolar y el proceso periapi-

cal en caso de existir, procedí~ndose a la reubicación den­

tari·a coloc11ndo un ap6si to de gasa sobre la pieza y hacien-' 

do ocluir fuertemente al paciente. 

Sólo en los casos en que se presenta movilidad acen--· 

tuada se feruliza el reimplante con alambre de ligadura,' 

Bn todos los casos se presc.riben antÍbi6ticos de 4 a 

6 días despu~s de la reimplantación, as! como,analg§sicos y 

dieta blanda de ocho a quince dias. En los casos en que se 

coloca la fárula, ásta se retira hasta estar seguros de la 

fijación que generalmente es de quince a veintiiin d!as. 



definitiva, se coloca 

d!as; se toman radiograf!as: de control. 

cada seis meses; las radiograf!as 

· .. :ser tambi1n: Pre, trans y pos-operatorias. 

En algunos casoa puede existir extrusi6n 

. ocasionado, seg6r. Freedman, por el atrapamiento de aire. en-

.. el .fondo de la cavidad alveolar. La extrusi6n se puede 

solw:!r con mayor desgaste selectivo o ferulizaci6n. 

Por lo que. respecta a la permanencia del reimplante, 

Thóma re'fiere de Hammer I el caso de un reimplante que se --:-: 

·conservó 27 años. 

En el Congreso francés de Estomatolog!a de 1968,. --­

Boorge y algunos más aseguraron que la duración promedio ..,_ · 

de sus casos fue de 11 a 12 años. 

Vel:!izquez considera que la duración máxima del reim-~· 

plante es de 3 a 4 años. 

Kutler no les concede duraci6n mayor de 2 años. 

En relación a los trabajos realizados por el doctor 

Sánchez Torres, los casos que más tiempo tienen hasta aho-­

t'ª' son de 3 años y medio y sus result.ados son halagUeños, . 

ya que muchos de los reimplantes han sobrepas,«10 los l!mi--

tes fijados por algunos autores. 

Se hace resaltar que el reimplante inmediato no vi--­

tal, nunca sustituye a los tratamientos endod6nticos o api-. 

cectom!as, cuando éstas se pueden realizar • 

. ' :· .. -: .·· 



. . 

y Hjorting-llansen, si se reimplanta:ei 

en 30 minutos, hay 90% de probabilidades que sobre:--:­

demora de otros.JO.minutos reduce-· 

probabilidades a un 50%. 

Cuando el diente ha estado fuera de la boca durante 2 

o mas, el porcentaje de reimplantaci6n con éxito, es­

~sto, desde luego, en los casos de reirnpl~ 

vital, siendo necesario, de otra manera, el somete.r 

pieza a tratamiento endod6ntico. 

Las investigaciones realizadas en la actualidad no -­

todavía los mecanismos de fijación y resor--

radicular de las piezas reimplantadas. 

La reimplantaci6n dental es raramente llevada a cabo, 

la falta de conocimiento de la técnica a utilizar 

, al escepticismo de muchos cirujanos dentistas en cuanto 

éxito de la misma. En la rnayor1a de las situaciones, la 

o en· dltima instancia la apicectom1a puede no 

lo más fácilmente realizable debido a la proximidad 

el canal mandibular, al agujero mentOniano, al seno 

·~axilar, o bien a dificultades técnicas, tales como falta 

accesibiiidad o densidad de la estructura 6sea. 

El resultado clínico obtenido por el estudio del doc-

Sanchez Torres, y el doctor Navarrete, nos indica que: •• 

un procedimiento dtil, sencillo y sin mayores complica~ 

que las propias de la exodoncia y que contribuye a -

···.a conservaci6n temporal de la integridad y funci6n dentaria"; 
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CONCLUSIONES. 

presente tesis tiene como finalidad 

de los problemas que puede.. acarrear el no -

la debida importancia a las alteraciones o estados P! 

tol6gicos de la sangre; problemas que pueden ser triviales 

o fatales. 

Las enfermedades hematol6gicas son consideradas de 

enorme importancia en o'dontolog1a, ya que un diagn6stico 

temprano de la enfermedad, bas.1.ndose en sfgnos y síntomas -

bucales., puede salvar la vida de un paciente. 

Comunmente el odontólogo de práctica general, ha dado 

poca importancia a las manifestaciones orales de las diver­

sas enfermedades generales, desperdiciando así w.a gran --­

oportunidad de descubrirlas a t~empo, ya que muchas veces, 

dichas manifestaciones son las primeras en presentarse en -

el organismo; además, el realizar maniobras odontológicas -

en varias de estas enfermedades entraña graves riesgos. 

Entre los trastornos generales que más manifestacio-­

nes bucales presentan, .están las discracias sanguíneas por 

lo que las hemos agrupado tratando de log'rar un cuaderno 

de consulta práctica, en el cual el odontólogo te~ga la fa­

cilidad de familiarizarse con ellas y llegado el caso tome 

las medidas pertinentes, repercutiendo todo ~sto en benefi­

cio del paciente. 
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