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INTRODUCCiÓN

La presente tesis es una descnpci ón de las rnanifestacrones rnortofuncíona tes
adquiridas en la lengua provocadas por anemia . basándose en su clasificación
etiológica Igualmente se describe la morfofisiolog ia de la lengua.

Es responsabilidad del Cirujano Dentista. antes de proceder a una intervención
quirúrgica en el consultorio dental, diagnosticar alguna patolog ia Sistémica que
provoque complicaciones postoperatonas. Ésta es la importancia de identificar al
paciente con anemia. por tratarse de una de las patologias que provoca hemorragia,
infecciones y retarda la cicatrización postoperatoria.

La lengua puede proporcionar datos clínicos de gran valor para el Odontólogo. el
paciente y su médico, ya que, en ocasiones, es el sitio primario de una enfermedad.

El examen físico de la lengua , precedido y acompañado por el Interrogat orio. asi
como , una detallada inspeccr ón de todas sus superficies, es trascendental para
establecer el diagnóst ico en caso de sospec har anemia. además. es de gran interés
comprobar el tamaño, forma y simetría de la lengua en reposo y en movimiento La
palpaci ón de la lengua permitirá percibir cambios patológicos en su consistencia Que
pueden pasar desapercibidos a la inspección. En caso necesario se deberán indicar
exámenes de laboratorio para establecer el diagnóstico de anemia

Además, se describe la definición de la anemia , por tal motivo se mencionan los
elementos figurados o formes de la sangre y se detallan los eritrocitos . precisamente
por su importancia cuantitativa y cualitativa en la anemia. Aparte de la clasificación
basada sobre las causas y los cambio s caracter ísticos en tamaño y contenido de
hemog lobina, de los eritrocitos y su importancia como guia para el tratamiento de la
anemia

La importancia de la siguiente investigación documental en esta tesis. radica en
explicar las manifestaciones morfofuncionales en la lengua provocadas por la anemia

Se despliegan los datos generales y clínicos de la anemia Así mismo, los
elementos para su diagnóstico. Toda esta información es de gran ayuda para el
Odontól ogo antes de proceder a un tratamiento dental y evitar complicaciones

La prevalencia de la anemia es tan elevada que esta considerada como una de
las enfermedades crónicas más frecuentes del género humano y en consecuencia un
problema de salud públ ica Seq ún datos de la Organización Mundial de la Salud, la
anemia es causal de muerte en la población mundial, y constituye el problema
nutricional más grave en el mundo En el contexto Internacional del 2000, (cuarto
reporte de nutrición del mundo ), la prevalencia de anemia en países en desarro llo fue
de 42%, y en países desarrollados de 17%. México ocupa un lugar intermedio con
27,2%. 1. 2



La anemia más frecuente es por deficiencia de hierro, en 1998 la
Organización de las Naciones Unidas señaló que en el mundo, el mayor
porcentaje de individuos anémicos se localiza principalmente en dos grupos
poblacionales las embarazadas (53%) y los menores de 5 años (49%). Las
mujeres tienen un riesgo particularmente alto de presentar anemia ferropénica,
ya que, sus demandas de hierro son más altas que las de la población general.
En el ámbito mundial se calcula que alrededor del 40% de mujeres no
embarazadas y del 53% de las embarazadas tienen anemia.u

El riesgo de desarrollar anemia, es influido por la edad, sexo, estado de
salud (paludismo y parasitosis, entre otros), desequilibrio nutricional,
alcoholismo, drogadicción, sangrado patológico (digestivo, ginecológico y
pulmonar, entre otros), donaciones repetidas de sangre, intoxicaciones por
solventes o por radiaciones, trastornos gastrointestinales, vicios alimenticios
(vegetarianos, anorexia y otros), altitud geográfica y nivel socioeconómico.

La Encuesta Nacional de Nutrición 1999. "Estado nutricional de niños y
mujeres en México", describe, analiza e interpreta los resultados de la segunda
Encuesta Nacional de Nutrición, realizada por el Instituto Nacional de Estadistica,
Geografía e Informática, entre 1998 y 1999. La encuesta fue financiada por la
Secretaria de Salud, UNICEF y Kellogg's.

La Encuesta Nacional de Nutrición 1999, estudió una muestra probabilística
de alrededor de 21 000 hogares, representativa del ámbito nacional, de zonas
urbanas y rurales de cuatro regiones: Norte, centro, ciudad de México, y sur.

Norte: Baja California Sur, Coahuila, Chihuahua, Durango, Nuevo León,
Sonora, Tamaulipas. Centro: Aguascalientes, Colima, Guanajuato, Jalisco,
Michoacán, Morelos, Nayarit, Querétaro, San Luis Potosí, Sinaloa, Zacatecas.
Ciudad de México: Distrito Federal y Estado de México. Sur: Campeche,
Chiapas, Guerrero, Hidalgo, Oaxaca, Puebla, Quintana Roo, Tabasco, Tlaxcaía,
Veracruz y Yucatán. 2

También se describen los principales problemas de nutrición en cada grupo
de edad, tales como la anemia, la desnutrición crónica, retardo en estatura, y las
deficiencias de vitaminas y minerales. Dichos problemas tienen efectos negativos
en el desarrollo mental, menor desempeño escolar e intelectual y menor
rendimiento físico en escolares, adolescentes y adultos. Además, tienen efectos
adversos en la respuesta inmunológica, lo que conduce a un aumento en el
riesgo de enfermar y morir." 2

En esta encuesta se estudiaron tres grupos de edad: runos en edad
preescolar (menores de cinco años), niños en edad escolar (entre 5 y 11 años), y
mujeres entre 12 y 49 años de edad. Se presenta una síntesis de los resultados
por grupo de edad. 2
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Niños en edad preescolar Menores de cinco años )

En México uno de cada cinco niños cinco niños menores de cinco años
tiene desnutrición crónica. Se encontraron diferencias notables entre los
porcentajes de niños con desnutrición crónica en zonas urbanas y rurales en las
distintas regiones.

As í, mientras el porcentaje de niños con desnutrición crónica fue de 32.3%
para las zonas rurales, en las zonas urbanas fue de 11%. En la región sur, la
más pobre, se encontró el porcentaje más elevado de niños con desnutrición
crónica (29.2%), seguida de la región centro (14.5%) y la ciudad de México
(13.1%); el menor porcentaje correspondió a la región norte (7.1%). Los
porcentajes de desnutrición crónica por edad, indican que esta ocurre durante la
gestación y en los dos primeros años de vida, etapa considerada como la
ventana de oportunidad para evitar que los niños se desnutran, procurándoles
una buena alimentación y una adecuada atención de la salud.

El 27.2% de los niños menores de cinco años, presentaron anemia. Los
porcentajes más elevados se encontraron en niños de entre 12 y 23 meses de
edad alcanzando, para el ámbito urbano, 48.8%, y rural del 60%. Lo que indica
que para prevenirles la anemia, el grupo de menores de dos años debe recibir
atención prioritaria.

Niños en edad escolar (5 a 11 años)

La prevalencia de anemia en los niños en edad escolar, en la ciudad de
México se encontró el dato más bajo, 11%. Alrededor de un tercio de los niños
de esta edad presentaron deficiencias de hierro y de vitamina e,y cerca del 20%
tuvieron deficiencias de zinc y de vitamina A. LA región norte presentó la mayor
prevalencia de anemia con 23.8%; la región sur 21.6%, la región centro 18.0%.
Algunos estudios han determinado una diferencia de 5 puntos en el coeficiente
intelectual de niños anémicos. 1,2

Adolescentes

En 1998, la Organización de las Naciones Unidas señaló que en los países
en desarrollo, los adolescentes, presentaron una prevalencia de anemia del
27%, en tasas similares entre hombres y mujeres. La presencia de anemia en
los varones adolescentes se debe, a los requerimientos elevados de hierro, ya
que, éstos desarrollan mayor masa muscular durante el crecimiento. En el
ámbito mundial la prevalencia de anemia es del 15%, mientras que, en los
países desarrollados es del 6%.1
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Mujeres entre 12 y 49 años

La anemia y la deficiencia de vitaminas y minerales tienen efectos
negativos en la salud y el desempeño laboral de las mujeres. Se encontró
también deficiencia en ácido fólico, lo cual se asocia con malformaciones
congénitas graves, como los defectos del tubo neural.

Cuando estos problemas se presentan durante la gestación, aumentan el
riesgo de nacimientos prematuros, con bajo peso al nacer, así como, el de
anemia y de deficiencia de vitaminas y minerales en el recién nacido. Además, la
anemia severa aumenta el riesgo de muertes prematuras.

La prevalencia de Anemia EN el ámbito nacional fue de 27.8% para las
mujeres embarazadas y 20.8% para no embarazadas . Se encontro una
mayorprevalencia en zonas rurales que en urbanas, tanto en mujeres
embarazadas como en las no embarazadas. La región sur presento la mayor
prevalencia de anemia 23.2%, seguida de la región norte 20.9%, la centro 20.6%
y la ciudad de México 16.4%.

Hombres adultos en edad productiva

La prevalencia de anemia en el hombre adulto, en el ámbito mundial es del
15%, mientras que, en los países en desarrollo es del 26% y en los países
desarrollados es del 2%. 2

Tercera edad

La anemia es un trastorno hematolégico frecuente en la tercera edad.
Llegándose a estimar una frecuencia en torno al 30% en pacientes ambulatorios,
y superior al 50% en pacientes ingresados, la anemia en el anciano es con
frecuencia multifactorial.

La prevalencia de anemia en la tercera edad, en el ámbito mundiales del
16%, en los países en desarrollo del 25% y en los países desarrollados del 12%.

La Organización Mundial de la Salud, estima que en varones jóvenes,
adultos o de la tercera edad, si desciende la hemoglobina de 13g/dl presenta
anemia y se debe investigar su causa 1

Considerando que la anemia más frecuente es la provocada por deficiencia
de hierro, la Secretaria de salud ha propuesto esquemas de suplementación y
tratamiento con sulfato ferroso, así mismo, la OMS recomienda la
suplementación preventiva con hierro, dirigidas a poblaciones , en zonas donde
la prevalencia de la anemia sea del 40%. 1,2
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JUSTIFICACiÓN

Entre las patologias que provocan infecciones. hemorragia o
cicatrización defectuosa después de una intervención dental, se encuentra la
anemia, esto se debe a los cambios característicos en tamaño y contenido de
hemoglobina y de los eritrocitos, en consecuencia. la sangre no cumple sus
funciones normales, como su capacidad portadora de nutrientes a los tejidos.
que se encuentra disminuida, entre otras. Mediante la exploración física y
bucal, el Cirujano Dentista puede identificar al paciente anémico.

La mucosa lingual debe considerarse como un barómetro que
interpretado correctamente, da información valiosa, por este señalamiento, se
van a analizar las manifestaciones morfofuncionales adquiridas en la lengua
provocadas por anemia.

Esto es porque, en la anemia, la lengua es con frecuencia el origen de
síntomas descritos variablemente como ardientes, sensibles o dolorosos.

Además, existe una gran variedad de cambios en el color, la estructura,
la sensibilidad y el tamaño de la lengua provocados por la anemia. Las lesiones
comienzan en una o más zonas y conforme progresa la enfermedad, se afectan
otras, hasta que toda la lengua participa en el proceso.

En la anemia, los cambios de color en la lengua, varían desde palidez
extrema hasta enrojecimiento intenso o azul purpúreo y magenta. Una
inspección cuidadosa puede sugerir la atrofia de las papilas. En casos de
anemia crónica, la lisura o calvicie dorsal es evidente (glositis de Hunter o de
Moeller).

A medida que se vayan explicando los distintos tipos de anemia, se
destaca la importancia de la historia clínica y de los exámenes de laboratorio,
para establecer el diagnóstico oportuno y tratamiento adecuado.

Se debe remitir al paciente con su médico para prevenir consecuencias
en el consultorio dental. Cabe mencionar que, cualquier tipo de anemia precede
a hemorragia postoperatoria.

Por eso todos los Cirujanos Dentistas deben examinar la mucosa bucal.
en particular la lengua de sus pacientes, identificar el estado normal o definir
cualquier anomalía. Debe aclararse que los cambios en la lengua por si mismos,
no son propios de anemia. 3, 4. 5.6

Por lo tanto, este documento, tiene la finalidad de ampliar el conocimiento
de las manifestaciones morfofuncionales provocadas por anemia; seguramente
será de mucha utilidad para el Cirujano Dentista, porque estas manifestaciones
ofrecen la oportunidad de identificar al paciente anémico antes de una
intervención dental, la precisión del diagnóstico está precedida de exámenes de
laboratorio y así, el Cirujano Dentista podrá planear el tratamiento adecuado,
brindando al paciente bienestar, tanto en la salud dental, como la salud en
general, en coordinación con su médico.

S



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Probablemente la intervención quirúrgica practicada con mayor frecuencia
en el consultorio dental, es la extracción dental, por lo que, una complicación
postoperatoria no es infrecuente (hemorragia, infección y cicatrización
defectuosa). El Cirujano Dentista debe conocer las posibles causas de estas
complicaciones, en lo relativo a la anemia, ésta es una patologia (entre otros),
que provoca complicaciones tras la extracción dental o cualquier intervención
quirúrgica en el consultorio dental.

El paciente anémico puede detectarse en el consultorio dental mediante la
exploración física y las manifestaciones bucales, principalmente por la lengua.

La precisión del diagnóstico de una manifestación morfofuncional adquirida
en la lengua provocada por la anemia, depende en gran parte del conocimiento
que tenga el Odontólogo sobre hematologia y sus valores normales, lo mismo
que la comprensión de las enfermedades bucales y anémicas que están
relacionadas. Recordemos que la cavidad bucal no puede ser considerada
independiente del resto del cuerpo, porque es una parte integral y necesaria del
paciente considerado como un todo.

Por lo anterior, en este trabajo investigamos: ¿Cuáles son las
manifestaciones en color, estructura, sensibilidad y tamaño de la lengua
provocadas por la anemia?
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MARCO TEÓRICO

1- EMBRIOLOGíA DE LA LENGUA

A- ARCOS BRANQUIALES (GENERALIDADES)
B.- DESARROLLO EMBRIOLÓGICO DE LA LENGUA

A- ARCOS BRANQUIALES.- Antes de la descripción del desarrollo de la
lengua, es necesario mencionar los arcos branquiales, llamados por algunos
autores arcos viscera les."

En embriones de dos meses de vida intrauterina, se desarrollan las áreas
primordiales que intervienen en la formación de la lengua, entonces podemos
describir estos arcos.

Los arcos branquiales se encuentran en forma de anillos o eminencias en lo
que posteriormente será la parte superior del individuo, es decir en la parte
ventral del embrión. Son en número de cinco, de los cuales se desarrolla el
aparato digestivo superior.

Paralelamente y caudal al primer arco (mandibular), se desarrolla una
eminencia que es el segundo arco (hioideo), separado del primero por un surco
angosto y profundo.

En sentido caudal, respecto al segundo arco branquial se desarrolla un 3°,
4° Y So arcos cada uno más pequeño y menos prominente que el que le
precede; los tres últimos arcos no alcanzan la superficie de la linea media, sino
que, quedan limitados a la región lateral del cuello.

Las depresiones existentes entre los arcos en la superficie exterior, se
denominan "surcos branquiales".

En la pared faríngea o interna se desarrollan otras depresiones profundas
correspondientes, llamadas bolsas laterales de la pared faríngea o bolsas
faríngeas. Del epitelio de las bolsas faríngeas se forman diversos órganos.

En el lado externo, los arcos 3°, 4° Y So, quedan recubiertos por un
crecimiento caudal del 2° arco llamado tubérculo impar, los tres últimos arcos
branquiales quedan colocados en un nicho profundo llamado "seno cervical".
Posteriormente el opérculo se fusiona con la pared lateral del cuello, quedando
cubierto el seno cervical." 8. 9
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8.- DESARROLLO EMBRIOLÓGICO DE LA LENGUA

La lengua se deriva del 10 20 y 3E>f arcos branquiales, ya que, se desarrolla
distintivamente del primer arco (ectodermo) y los últimos (endodermo) y queda
marcada esta diferencia por un surco terminal paralelo a la fila de las papilas
caliciformes, éstas ya endodérmicas. Es decir, por su origen histológico, el
cuerpo y la base de la lengua difieren (Fig. 1).

El origen de la parte anterior o cuerpo de la lengua es el siguiente:

En la línea media del primer arco, entre los mamelones maxilares
inferiores, aparece una elevación o tubérculo lingual medio, entre el segundo y
tercer arco aparece el tubérculo tiroideo, origen del conducto tirogloso y del
foramen o agujero ciego de la lengua. La porción faringea o base de la lengua
se origina en los siguientes arcos donde se constituye una cópula a cada lado de
la línea media.

La cópula se extiende en sentido cefalocaudal, desde el tubérculo impar
hasta la protuberancia primordial que señala el comienzo de la epiglotis.

Se admite que la porción anterior está formada por el desarrollo acentuado
de los tubérculos linguales pares procedentes de los primeros arcos, englobando
el tubérculo central con que se fusiona.

Esta fusión en la línea media determina la presencia de septum lingual La
porción de la base procede del desarrollo exagerado de los mamelones
posteriores o cópulas que ulteriormente se fusionan entre sí y con los anteriores
(Fig.2).

Por lo señalado anteriormente, se explica la inervación sensorial del
cuerpo de la lengua por la rama mandibular del nervio trigémino, quinto par
(táctil), por la cuerda del tímpano, rama del séptimo par (gustativa), en razón de
las vinculaciones primitivas de estos nervios en el arco mandibular.

Explicable también es que, el glosofaríngeo (noveno par) sea el principal
nervio sensorial de la base lingual, en vista de la porción original de esta parte
del revestimiento lingual y las relaciones primarias de este nervio, en los arcos
branquiales. Igualmente natural es la inervación de una pequeña zona posterior
de la lengua por el nervio vago (décimo par), porque es la pequeña zona
originada en el tejido del cuarto arco.

Las papilas se originan a partir del tejido mesenquimatoso subyacente al
epitelio, que en porciones vecinas se elevan y forman unas prominencias
microscópicas; por las cuales llegan los vasos y nervios linquates." 8. 9
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A) Embrión de cuatro semanas (4-5 mm)
B) A fines de la quinta semana (6-7 mm)

Jl

Cópula

Engrosamientos
antenoides

Tubérculo Impar

AguIero c eco

Protuoeraneras
lingu ales laterales

A

Fig. 1- Los números 1, 11, 111 , IV representan los arcos viscerales. Se presenta
dos estados en el desarrollo de la lengua. 7

Fig. 2 - (A) Desarrollo de la lengua aproximadamente a las cinco semanas de
vida intrauterina. (B) Desarrollo de la lengua a los cinco meses de vida
intrauterina.

A.- El primer signo de desarrollo de la lengua se presenta con la
formación de una protuberancia en la línea media, conocida como tubérculo
impar (T), localizada por delante del agujero ciego (FC). El tubérculo impar
pronto es cubierto por la proliferación de las prominencias linguales laterales
(LLS) , que finalmente se fusionan una con otra en la línea media para formar los
dos tercios anteriores de la lengua. El tercio posterior se desarrolla a partir de la
eminencia hipobranquial, que comprende la cópula (e) y la prominencia
epiglótica (E). La primera es la que da origen al tercio posterior de la lengua; (L),
orificio laríngeo; 1, 11 , 111 , IV, arcos faríngeos cortados.

B.- Esquema de la lengua en vista ventral a los cincos meses de
desarrollo . Se ha formado su parte anterior o cuerpo (AT), así como, su parte
posterior o raiz (RT). El agujero ciego (FC) está en el centro del surco terminal
en forma de V (ST), que separa los dos tercios anteriores del tercio posterior de
la lengua. (PT), amígdala palatina; (E), epiglotis. (L), orificio laríngeo; 1, 11, 111 , IV,
arcos faríngeos cortados."
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Cuadro 1. Derivados de los Arcos y Bolsas Faríngeas

Arco Faríngeo Bolsa Faríngea Nervio

1. (Mandibular) Trompa de Eustaquio I V.trigémino. división
cavidad del oído medio motora

I

2. (Hioideo)

3.

4.

6.

Amígdala palatina

Glándulas paratiroides
inferiores, timo

Glándulas paratiroides
superiores

Glándula
ultimobranquial células
e

10

VII. Facíal

IX. Glosofaríngeo

X. Vago

X.Vago

Arteria del estribo
músculos de la
expresión facial.
vientre posterior del
digástrico.
estilohioideo, músculo
del estribo, apófisis
estiloides, asta menor

I
del hueso hioides.
parte superior del
cuerpo del hioides.
Parte de la arteria '
carótida interna
estilofaríngeo.
músculos faríngeos
superiores. Asta
mayor del hueso
hioides, porción I
inferior del cuerpo del
hioides. I

I
Callado de la aorta. ]
parte de la arteria I

I
subclavia derecha. ;
Músculos
constrictores de la
faringe. cricotiroideo,
músculos laríngeos.
Cartílago tiroideo.
cartílaao larinaeo.
Arterias pulmonares. .
conducto arterioso, I
músculos laringeos, 1
cartllaco cricoides. 9 !



ANATOMIA DE LA, LENGUA

A.- Descripción General

La lengua es un órgano móvil, musculoso, impar mediano y simétrico; unido
al hueso hioides, a la apófisis estiloides y a los tubérculos genianos de la
mandíbula; situado en la cavidad bucal propiamente dicha, es aplanada de
arriba a abajo en su parte anterior o parte móvil, mientras que, la parte posterior
o base de la lengua, es la parte fija; A la lengua se le reconocen:

1. - Dos caras 2 - Dos bordes 3. - Una base 4. - Un vértice o punta ." 10

1. - Caras

a) Cara Superior o Dorsal- Convexa transversalmente, está dividida en dos
partes simétricas por el surco medio, este surco en su parte posterior presenta
una depresión, que es el agujero ciego de la lengua, de donde sale un surco
superficial llamado surco terminal, que llega hasta el borde de la lengua. La cara
superior o dorsal es más o menos plana de adelante atrás (Fig. 3)7

Presenta en su tercio posterior la llamada "V" lingual, denominada así, por
la disposición que adoptan las papilas caliciformes: hacia atrás de éstas, se
aprecian pliegues oblicuos hacia atrás y abajo formados por las glándulas
foliculares , y aún más atrás se encuentran tres repliegues (uno mediano y dos
laterales) que van a terminar a la epiglotis , denominados "Repliegues
Glosoepiglóticos mediano y laterales". Delante de la "V" lingual se observa un
surco medio y en ambos lados, papilas dispuestas paralelamente a las ramas de
la "V" lingual (Fig. 3 ) .10

V.LinguoJ'lI._ -";;;''';;;';;'

Fig. 3 - Lengua vista por su cara superior." 10
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b) Cara Inferior o Ventral.- Descansa sobre el piso de la boca, está unida a
la mandíbula por el músculo geniogloso, en su parte media se observa un
repliegue mucoso llamado "frenillo de la lengua", a los lados del frenillo yen la
parte más posterior existen dos tubérculos, donde desembocan los orificios de
los canales de Wharton, conductos de la glándula submaxilar. Cerca del borde
de la lengua y a través de la mucosa se observan las venas raninas, esta
mucosa es delgada, lisa y de color rosado (Fig. 4) 10 11,12

Punta de la
Ier,gua lnverl1da

Glendula de
Nuhn

Arterie Rarune .

Fig. 4 - Cara inferior de la lenqua'?

2. - Bordes

reninolingual

OntiCl«oe escrecoo
/ ~ laglartdu~;J

"S:lJbIJngual

Los bordes de la lengua son convexos y más gruesos por detrás que por
delante; estos bordes corresponden a la cara interna de los arcos dentarios, por
lo que, es más frecuente encontrar lesiones en esta área lingua1. 10

, 11,12

3. - Base o Raíz

Esta porción es la más gruesa de la lengua, corresponde al hueso hioides
en su origen por medio de los músculos genioglosos y más arriba a la epiglotis,
la cual está unida por los pliegues glosoepiglóticos, se encuentra unida con la
faringe por los músculos faríngeos y la membrana mucosa; en su parte anterior
corresponde a los músculos geniohioideos y milohioideos. Es relativamente fija,
ancha y espesa.'?' 11, 12
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4. - Vértice o Punta

Es aplanado en sentido vertical y presenta en la línea media un surco
donde convergen los surcos superior e inferior. Cuando está extendido, es
delgado y angosto formando una punta aguda: cuando está en descanso es
ancha y bien redondeada.10. 11. 12

B.- Músculos

Los músculos de la lengua están inervados por el duodécimo par
(hipogloso), se cree que los músculos derivan de los miotomos occipitales.

La lengua está constituida en su mayoría por músculos de fibras estriadas,
cuyos haces y fibras se anastomosan repetidas veces formando un plexo. Los
músculos siguen una dirección vertical y ascendente, en la parte transversal y en
la parte longitudinal, están previstos por zonas de husos musculares.

Además de ser el órgano sensible del gusto, la lengua contribuye de
manera importante a las funciones de la masticación, la deglución y la fonación.
Su poderosa musculatura está organizada por músculos extrínsecos,
(geniogloso, estilogloso, hiogloso); que fijan la lengua al hueso hioides, y
músculos intrínsecos que se insertan a la mucosa de lengua, (longitudinales,
verticales, transversales).12, 13

El esqueleto de la lengua está formado por:
1. - Hueso Hioides
2. - Membrana Hioglosa
3. - Septum Lingual

1. - Hueso Hioides.- Sirve de apoyo de las partes blandas de la lengua, está
situado entre la mandíbula y la laringe en la base de la lengua. Pertenece al
cráneo visceral y se desarrolla de los arcos hioideos y primer branquial. De
acuerdo con dicho desarrollo, el hioides adquiere una forma arqueada. El hueso
hioides está suspendido de la base del cráneo por medio de dos ligamentos
fibrosos extensos; los ligamentos estilohioideos, que se insertan en los cuernos
menores del hueso y en los procesos estilohioideos de los temporales. Es un
hueso impar y medio, móvil, en forma de U.11

, 14

2. Membrana Hioglosa.- Es una lámina fibrosa dirigida transversalmente,
que se inserta por debajo en el borde superior del cuerpo del hueso hioides,
entre las dos astas menores; se dirige hacia delante y arriba en una extensión
de 15 mm y se pierde en el espesor de la lengua."

3. Septum Lingual o Septo Medio.- Es una lámina fibrosa colocada
verticalmente en la línea media de la base de la lengua, se inserta por atrás en
la parte media de la cara anterior de la membrana hioglosa y por debajo en la
cara anterior del hueso hioides; tiene forma de hoz terminando entre las fibras
musculares de la punta de la len~ua , sus caras laterales sirven de implantación
a muchos músculos de la lengua. 0, 11
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Los músculos de la lengua son 17. de los cuales 8 son pares y 1 impar
(lingual superior).10. 11

1. Geniogloso
2. Hiogloso
3. Estilogloso
4. Palatogloso
5. Faringog loso

6. Amigdalogloso
7. Lingual superior
8. Lingual inferior
9. Transverso de la lengua

1. Geniogloso.- Este músculo es él más robusto de la lengua y nace a cada
lado de la línea media, por fibras tendinosas, originadas en la apófisis geni
superior; sus fibras se expanden describiendo un arco y en forma de abanico;
las más superiores ascienden terminando en la punta de la lengua, las fibras
medias se expande n hacia la parte dorsal de la lengua y terminan en la mucosa,
en la membrana hioglosa o bien se entrecruzan con su homólogo por debajo del
septum lingua l. Las fibras inferiores se dirigen hacia atrás y abajo , fijándose
unas en la base de la lengua y otras en la parte superior del hueso hioides .

La acción de este músculo es aplicar contra el piso de la boca a la lengua y
reducir la longitud de ésta.

2. Estilogloso.- Nace por fibras tendinosas y musculares en la cara
anteroexterna de la apófisis estiloides y en la parte superior del ligamento
estilomaxilar. Se dirige oblicuamente hacia delante y abajo hasta el pilar anterior
del velo del paladar, donde se divide en haces superiores que van al septum
lingual; haces medios que siguen el borde de la lengua y termina en la punta,
haces inferiores que se dirigen hacia delante y abajo , cruzando sus fibras con
las del hipogloso y geniogloso.

Acción , eleva la lengua y la lleva hacia atrás.

3. Hiogloso.- Se halla en ambos lados de los genioglosos, nace en el borde
superior del cuerpo y del asta mayor del hioides (llamado basiogloso al haz
nacido del cuerpo y ceratogloso al que se desprende del asta del hioides). Estas
fibras se dirigen hacia arriba y adelante, terminando con el estilogloso en el
septum lingual.

Su acción es ensanchar lateralmente al tiempo que aproxima al hueso
hioides y comprime transversa lmente a la lengua .

4. Palatogloso o Glosoestafilino .- Se inserta en la cara inferior de la
aponeuros is palatina, asciende a la base de la lengua, recorriendo el borde de
ésta, confunde a sus fibras con las del faringogloso y del estilogloso.

Su acción, al contraerse lleva a la lengua hacia arriba y atrás al tiempo que
estrecha el istmo de las fauces.10, 11.12.13

14



5. Faringogloso.- Se compone de un fascículo dependiente del músculo
constrictor superior de la faringe, al alcanzar el borde de la lengua, se divide en
haces superiores e inferiores. Los haces superiores se entrecruzan y se
confunden con los haces medios del estilogloso y los haces del palatogloso;
mientras los inferiores se confunden con los haces de los genioglosos y lingual
inferior.

6. Amigdalogloso .- Se inserta por arriba en la aponeurosis faríngea que
cubre la amígdala; desciende entre el faringogloso y la mucosa hasta la base de
la lengua. donde se hace transversal y se entrecruzan en la línea media con el
del lado opuesto.

Su acción: Es elevador de la base de la lengua y la aplica contra el velo del
paladar.

7. Lingual Superior.- Músculo impar y mediano situado en el dorso de la
lengua, debajo de la mucosa; formado en su porción posterior por tres haces de
los cuales los laterales nacen en las astas menores del hioides. El haz central de
la epiglotis: está contenido en el espesor del repliegue glosoepiglótico medio.
Los tres haces se dirigen hacia adelante, convergiendo en la parte media de la
lengua, terminando en la punta.

Su acción es acortar la longitud de la lengua y abatirla; dirige hacia arriba y
atrás a la punta de la lengua.

8. Lingual Inferior.- Se inserta por atrás en los cuernos menores del hueso
hioides y se refuerzan con haces del estilogloso y del faringogloso Se dirige
hacia delante y terminan sus fibras en la cara profunda de la mucosa en la cara
inferior de la punta de la lengua.

Acción: Dirige la punta hacia abajo y atrás, además acorta la longitud y
abate la lengua.

9. Transverso de la Lengua.- Recibe este nombre por la dirección de sus
fibras; tiene la misma extensión que el septum lingual en el cual se insertan en
sus caras, de donde sus fibras se dirigen hacia fuera y se cruzan con las fibras
longitudinales de los músculos que encuentra, hasta alcanzar la capa profunda
de la mucosa del borde lingual, donde se fija.

Acción: Al contraerse, reduce el diámetro transverso de la lengua a la que
transforma en un canal cóncavo hacia arriba.1o.11.12.13
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Cuadro 2. MÚSCUlos de la Lengua

Músculos Extrínsecos

•

•

• Origen

Inserción

Función

Geniogloso

ApófisIS gen< supenore s

Membrana mucosa de la

lengua. de la punta la

epiglotis

Retira la lengua. baja la

punta. La mueve hacia delante

Hiogloso

Cuerp o astas mayores y

menores oet hioides

Submucosa de la lengua.

del dorso a la punta

Baja la lengua. lleva los

labios hacia abajo

Estilogloso

Apófisis estnooes y

lIgamenlo estilohlOtOeo

Reqi ón postenor de la lengua

a un lado del hiogloso.

Tira hacia arriba y hacia

atrás.

• Inervación Nervio Hipogloso Nervio Hipogloso Nervio Hipogloso

• Irrigación Arte ria lingual Arteria lingual Arteria lingual

Músculos Intrínsecos

. Lonqitudinales Verticales Transversales
(ltngual inferior y superior ) (paíatoqioso, faringogloso ) (transverso de la lengua)

• Origen Ra iz <le la lengua. bajo la Cara anterior de la Séptum fibroso medio

~uperficie punta

• Inserción Superficie inlerior de la Superficie interior de la Submucosa fibrosa a los lados

Punta de la lengua punla de la lengua de la lengua

• Función Ac orta la lengua Aplana y ensancha la Angosta y alarga la lengua

lengua

• Inervación Nervio Hipogloso NerviOHipogloso Nervio Hipogloso

• Irrigación 12
Artería lingual Arteria Lingual Arteria lingual.
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C.- Vasos y nervio

La lengua es un órgano muscular muy móvil, ricamente vascularizado.

1) Arterias. La principal arteria de la lengua es la arteria lingual. que nace
encima de \a arteria tiroidea superior a nivel del hueso hioides, que penetra a
la lengua por dentro del hiogloso, cuyo ramo dorsal irriga la parte posterior de
la mucosa, en tanto que la arteria ranina y la sublingual, riegan la parte
anterior de la lengua. Recibe también ramas de la arteria palatina inferior y
de la faríngea inferior.

2) Venas. La circulación venosa va a desembocar a las venas linguales; satélite
de las ramas arteriales y afluentes de la yugular interna.

3) Linfáticos. En el dorso de la lengua y por lo tanto, en la mucosa de ésta, la
circulación linfática de un lado tiene amplias anastomosis con la del lado
opuesto, los linfáticos se originan en las papilas de la lengua por una red
interpapilar que se vierte en una red subpapilar, originando troncos
colectores de mayor calibre que descienden por la base de la lengua,
desembocando unos en los ganglios suprahioideos, otros terminan en los
ganglios yugulares.11.12

Los nervios sensitivos de la lengua son la rama lingual del nervio
mandibular, la rama de la cuerda del tímpano del nervio facial, la rama lingual
del glosofaríngeo y el nervio laríngeo superior. El nervio motor que inerva a los
músculos de la lengua es el hipogloso.12

La innervación se realiza para la mucosa lingual por medio del nervio
lingual, el cual se distribuye en los dos tercios anteriores, mientras que el nervio
glosofaríngeo se ramifica en la "V' lingual y en la mucosa de la base de la
lenqua."

El nervio lingual, rama del trigémino (quinto par), termina por ramificaciones
intradérmicas libres y terminaciones intraepiteliales, al mismo tiempo que se
ramifican los corpúsculos de Pacini, Meissner y los Ruffini, que son los
corpúsculos del tacto de la lengua.

El nervio glosofaríngeo tiene ramas terminales en los corpúsculos del
gusto, donde penetran con terminaciones del nervio lingual en la base de la
papila, se forma por lo tanto un plexo subepitelial del cual se desprenden a su
vez fibras íntercorpusculares, fibras pericorpusculares y fibras
intracorpusculares.

También en la mayoría de los músculos de la lengua se encuentra la
innervación del nervio hipogloso mayor, y una pequeña zona en la base inervada
por el vago.

Estos nervios transmiten las sensaciones de tacto, temperatura, e
impresiones gustativas (alimentos sólidos, liquidos y sabor).12. 13
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D.- Glándulas

En la mucosa lingual y en las capas superficiales de la musculatura de la
lengua existen tres clases de glándulas abiertas.

1.- Las glándulas serosas (de von Ebner), sólo se encuentran en la región
de las papilas caliciformes y tolíadas."

2.- Glándulas mucosas , se encuentran en la base de la lengua y en los
bordes de la misma y en la zona por delante de las papilas caliciformes medias.

3.- La glándula mixta (Nuhn), se encuentra en la punta de la lengua, en su
porción inferior desemboca en conductos .V 13. 15

E.- Mucosa lingual

La mucosa de la cara inferior de la lengua es lisa y relativamente delgada.
En este lugar la submucosa no se identifica como capa separada, liga
estrechamente a la mucosa con el tejido conjuntivo que rodea los haces de los
músculos estriados de la lenqua."

La mucosa de la base de la lengua se caracteriza por la falta de papilas, es
blanda y posee folículos linguales, que son elevaciones semiesféricas, éstos
constituyen en conjunto la glándula lingual.

En el dorso de la lengua, es posible observar sobre la mucosa diversas
papilas linguales. Distinguimos papilas de función mecánica y papilas de función
gustativa.

A las papilas de función mecánica se les nombra papilas filiformes, y entre
las de función gustativa se distinguen: Papilas fungiformes , caliciformes y
foliadas.

Las papilas filiformes, son de forma cornea de puntas afiliadas. Se
encuentran en la parte anterior de la mucosa lingual.

Las papilas fungiformes , son de forma esférica, se encuentran diseminadas
entre las papilas filiformes aisladas. En el recién nacido, las papilas fungiformes
poseen botones gustativos, conservándose algunos en el adulto (Fig 5).

Las papilas caliciformes, irregularmente desarrolladas asemejan papilas
fungiformes anchas, están separadas del resto de la mucosa por un surco que la
rodea. En este surco desembocan numerosas glándulas serosas; a éstas se les
llama glándulas lavadoras o glándulas de van Ebner. Las papilas caliciformes
sólo poseen papilas secundarias en su cara superior." : 15.1 6
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Con el nombre de papilas foliadas se conoce un grupo de repliegues
transversales y paralelos de la mucosa, situados en la parte posterior de los
bordes laterales de la lengua, se caracterizan también por unos surcos más o
menos profundos y por contener un gran número de botones gustativos.

En el vértice de la línea de separación del cuerpo y la base de la lengua,
KV" lingual. se encuentra el agujero ciego que es un resto del conducto
tíroqloso.' ? 11. 12.13. 14,15, 16

Fig. 5 - Microfotografía que representa a la mucosa lingual.16
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F.- Corpúsculos gustativos

El gusto es fundamentalmente una función de los botones gustativos de la
boca, el sentido del olfato también contribuye en la percepción del gusto.

Los botones gustativos, son cuerpos ovoides que miden de 50 a 70 micras.
Cada botón está formado de células de sostén y de 5 a 18 células ciliares, que
son los receptores del gusto.

Las células receptoras tienen, cada una, cierto número de cilios que se
proyectan en el poro gustativo, abertura que se encuentra en la superficie
epitelial del botón gustativo.

En los seres humanos los botones gustativos están situados en la mucosa
de la epiglotis, del paladar, de la faringe y en las paredes laterales de las papilas
caliciformes y fungiformes de la lengua.

Las papilas caliciformes son estructuras prominentes dispuestas en forma
de V en la parte posterior de la lengua. Las papilas caliciformes más grandes,
contienen hasta 100 botones terminales usualmente situados a lo largo de sus
lados.

Las papilas fungiformes son estructuras redondeadas que se encuentran en
la punta y en los bordes de la lengua. Hay hasta cinco botones gustativos por
papila fungiforme, y por lo general están localizados en la parte superior de la
papila. Las papilas filiformes cónicas que cubren el dorso de la lengua
generalmente no contienen botones gustativos.

En el humano existe un total aproximado de 10 000 botones gustativos,
después de los 45 años, muchos botones gustativos se degeneran, por lo que, la
sensación del gusto se hace cada vez menos importante.

Existen cuatro sabores básicos que son receptados por los botones
gustativos; dulce, salado, agrio y amargo (Fig. 6).17

El gusto dulce se siente en la punta de la lengua y el salado en el borde
lateral del cuerpo. El sabor amargo y el agrio son percibidos en la parte posterior
de la lengua, el amargo en la zona media y el agrio en las regiones laterales. Es
decir las papilas caliciformes perciben el sabor amargo, las foliadas el ácido, las
fungiformes de la punta perciben el sabor dulce, y las de los bordes el salado.

Los estlrnulos ocaslonados por los sabores salado y dulce son transmitidos
por el nervio facial y a través de la cuerda del tímpano, y los gustos amargo y
ácido son llevados por medio del nervio glosofaríngeo y vago.15

. 16. 17, 18
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Las fibras nerviosas sensitivas de los botones gustativos situados en los
dos tercios anteriores de la lengua forman la cuerda del tímpano, rama del
nervio facial.

Las fibras del tercio posterior de la lengua alcanzan el tallo cerebral a través
del nervio glosofaríngeo. A cada lado, las fibras del gusto, mielinizadas pero de
conducción relativamente lenta, de estos tres nervios, se juntan en el bulbo
raquídeo para entrar al "núcleo del tracto solitario' . 15 16.17. 18
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Fig. 6 - Inervación sensitiva de la lengua, los números se refieren a los
nervios craneales. 17
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ANEMIA

Definición de anemia

La anemia es una reducción anormal de la cantidad de eritrocitos
circulantes, cantidad de hemoglobina y volumen de células rojas concentradas
en una determinada unidad de sangre

La anemia es un estado en el que existe una disminución cualitativa o
cuantitativa de los hematíes circulantes.

Los tejidos hemopoyéticos fabrican continuamente hematíes y normalmente
circulan en la corriente sanguínea durante unos 120 días antes de ser destruidos
en el sistema reticuloendotelial.

La anemia es una enfermedad hematológica que se manifiesta en la
cavidad bucal, labios, lengua y mucosa bucal, entre otras.

En la práctica clínica, la clasificación más común de los elementos
figurados en la sangre es la siguiente:

1- Eritrocitos.

11- Leucocitos.

A) Leucocitos granulados (granulocitos) {Neutrófilos, eosinófilos y basófilos}
B) Leucocitos agranulados (agranulocitos) {Linfocitos y monocitos}

111- Trombocitos o plaquetas.

En este documento no se intentan describir todos los elementos figurados
en la sangre, pero recordemos que la anemia es una enfermedad caracterizada
por la reducción anormal de la hemoglobina circulante y acompañada
habitualmente por la disminución del número de hematíes. Por tal motivo se
describe la naturaleza general de los eritrocitos.

Característic as de los eri trocitos: Microscópicamente los eritrocitos, se
presentan como discos bicóncavos con diámetro medio de 8 micras
aproximadamente y 2 micras de espesor. Los eritrocitos maduros son células
muy simples en estructura. Carecen de núcleo y no pueden reproducirse ni
desempeñar extensas actividades metabólicas. El interior de la célula contiene
un citoplasma con proteínas, sustancias lipidas, incluido el colesterol y un
pigmento rojo denominado hemoglobina, que constituye el 33% del volumen
celular y es responsable del color rojo de la sanpre." ' 20
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En realidad, un eritrocito es un ' saco" que puede cambiar de forma,
tomando cualquier otra Además, como generalmente hay gran exceso de
membrana celular para la cantidad de material que contiene, la deformación no
estira la membrana y, en consecuencia, no rompe la célula, como ocurriría con
muchas otras células. La principal función de los eritrocitos es la de transportar
hemoglobina y en consecuencia, llevar oxigeno de los pulmones a los tejidos."

La molécula de hemoglobina consta de una proteína llamada globina y un
pigmento llamado hem que contiene hierro. A medida que los eritrocitos pasan
por el pulmón, cada uno de los cuatro átomos de hierro en la hemoglobina se
combina con una molécula de oxígeno. 20

Los eritrocitos están repletos de moléculas de hemoglobina con el propósito
de aumentar su capacidad portadora. La forma de los eritrocitos también
aumenta su capacidad transportadora; una estructura bicóncava tiene un área
de superficie mucho mayor que una esfera o un cubo. Los eritrocitos, por lo
tanto, suministran la superficie máxima para que la hemoglobina entre en
contacto con las moléculas gaseosas.

Los eritrocitos son producidos en la médula ósea y derivan de una célula
llamada hemocitoblasto; se están formando continuamente nuevos
hemocitoblastos a partir de las células madre primordiales, localizadas en toda la
médula ósea.

Los eritrocitos no tienen una vida larga, por esta razón su membrana celular
se vuelve frágil y las funciones celulares se extinguen en 120 días
aproximadamente. La sangre, sin embargo, contiene un determinado número de
estas células. Un adulto saludable del sexo masculino tiene de 5.4 más-menos
0.8 míllones de eritrocitos por milímetro cúbico de sangre, en la mujer se
presenta de 4.8 más-menos 0.6 millones de eritrocitos por milímetro cúbico
Para conservar las cantidades normales de eritrocitos, el cuerpo debe producir
nuevas células maduras a la sorprendente tasa de 2 millones por segundo.

La masa total de los eritrocitos en el sistema circulatorio, está regulada
dentro de limites muy estrechos, de manera que siempre hay un número
adecuado de eritrocitos disponibles para proporcionar oxígeno suficiente a los
tejidos y, sin embargo, no tanto que la concentración sea excesiva y dificulte la
circulación de la sangre.

Así, cuando una persona sufre intensa anemia a consecuencia de
hemorragia, la médula ósea inmediatamente empieza a producir grandes
cantidades de eritrocitos.

A grandes alturas, donde la cantidad de oxígeno en el aire está muy
disminuida, se transportan a los tejidos cantidades insuficientes de oxígeno, y
los eritrocitos se producen tan rápidamente que su número aumenta mucho en
la sangre.
Finalmente, el grado de actividad física de una persona rige en gran parte la
intensidad con la cual producirá entrocitos.":15, 16. 19, 20
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El proceso por el cual se forman los eritrocitos se llama eritropoyesis

La eritropoyetina, su respuesta a la hipoxia y su función en la regulación
de la función hematopoyética

Los riñones son muy sensibles a la hipoxia, provocando la liberación de una
enzima denominada factor eritropoyético renal

Éste se secreta hacía la sangre, donde actúa al cabo de pocos minutos
sobre una de las proteinas plasmáticas, una globulina, para liberar la molécula
de glucoproteína que es la eritropoyetina, ésta a su vez, circula en la sangre,
donde pasa un día aproximadamente, y durante este tiempo actúa sobre la
médula ósea provocando la formación de eritrocitos.

En ausencia de los riñones sólo pueden formarse pequeñas cantidades de
eritropoyetina. Por lo tanto, las personas cuyos riñones han sido eliminados y
siguen con vida, durante el uso del riñón artificial suelen sufrir una anemia muy
intensa, generalmente con número de eritrocitos inferiores a la mitad del
normal18.19

La deficiencia celular de oxígeno puede presentarse si no se respira
suficiente oxígeno. Esto comúnmente ocurre en las grandes altitudes, de la
misma manera se presenta cuando la persona se vuelve anérnlca."

En una persona que está en una atmósfera pobre en oxigeno, son escasos
los eritrocitos nuevos que aparecen en la circulación durante los dos primeros
días; sólo después de 5 ó más días se alcanza el ritmo máximo de producción
de nuevos eritrocitos. Después continúan produciéndose células mientras la
persona sigue en una atmósfera con poco oxigeno, o hasta que ha producido un
número suficiente de eritrocitos para transportar cantidades adecuadas de
oxigeno a los tejidos, a pesar de una concentración baja de oxígeno.

En ausencia completa de eritropoyetina la médula ósea prácticamente
forma muy pocos eritrocitos. En otro extremo, cuando se forman cantidades
enormes de eritropoyetina, la intensidad de producción de los eritrocitos puede
elevarse de 8 a 10 veces de lo normal

Para la formación de eritrocitos la vitamina 812 es un elemento nutritivo
esencial y la falta de esta vitamina dificulta la maduración y división nuclear e
inhibe considerablemente la velocidad de producción de hematíes.

La causa usual de maduración insuficiente no es una falta de vitamina 812

en la dieta, sino la incapacidad de absorberla a nivel del tubo digestivo; esto
ocurre sobre todo en la anemia perniciosa, donde la anomalía básica es una
mucosa gástrica atrófica que no produce secreciones gástricas normales.l " 19
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En el moco secretado por el fondo y el cuerpo del estómago, hay un
mucopolisacárido o rnucopolip éptido, denominado factor intr ínseco que se
combina con la vitamina 8 12 del alimento, y hace que dicha vitamina quede
disponible para ser absorbida en el intestino. Hace esto protegiendo a la
vitamina 812 de ser digerida por las enzimas gastrointestinales. Una vez
absorb ida la vitamina 812 del tubo digestivo, se almacena en grandes cantidades
en el hígado y es liberada lentamente a medida que la necesita la médula ósea y
otros tejidos.

La cantidad total de vitamina 8 12 requerida cada día para mantener normal
la maduración de eritrocitos es menor de un microgramo, y la reserva normal en
el higado es 1 000 veces esta cantidad." :19

Relaciones entre el ácido fólico y la formac ión de hematíes

En ocasiones, un paciente con anemia por insuficiente maduración
responde igualmente bien al ácido fólico que a la vitamina 8 12, de manera que
esta sustancia también guarda relación con la madu ración de los eritrocitos, en
la formación y síntesís de DNA.

El hierro es muy importante para la formación de hemoglobina, mioglobina
y otras sustancias. La cantidad de hierro en el organismo es, en promedio de 4g;
aproximadamente el 65% de este hierro se halla en forma de hemoglobina. El
4% se halla en forma de mioglobina; el 1% en forma de las diversas enzimas de
hem que controlan la oxidación intracelular; el 0.1%, en forma de transferrina, en
el plasma sanguíneo; del 15 al 30% aproximadamente, es almacenado ,
principalmente en forma de ferritína.

El transporte, almacenamiento y metabolismo del hierro pueden explicarse
de la siguiente manera: El hierro es absorbido por el íntestino delgado, se
comb ina inmediatamente con una globulina beta, (transferrina) en cuya forma es
transportada por el plasma sanguíneo. El hierro de este compuesto está
combinado en forma muy laxa con la molécula de globulina; en consecuencia
puede ser liberada para cualquiera de las células tisulare s, especialmente en el
hígado donde se almacena mas del 60% del exceso. Allí se combina con la
proteína apoferrit ina para forma r ferritina.

La ferritina es una proteina, que puede contene r solamente una pequeña
cantidad de hierro o una cantidad relativamente elevada. dependiendo de sus
reservas . Este hierro almacenado en la ferritina se llama hierro de depósito.

Cuando la cant idad total de hierro en el cuerpo es mayor que la cantidad
que puede acomoda r el fondo común de apoferritina, una parte es almacenada
en forma de un compuesto inso luble denominado hemosiderína.

Cuando la cantidad de hierro del plasma alcanza valores muy bajos , el
hierro es absorbido de la ferritina muy fácilmente, pero más difícilmente por la
hemosiderina. El hierro , luego es transportado a las partes del cuerpo donde
resulta necesarío.l " 19.20
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Una vez que los eritrocitos han vivido el tiempo que les corresponde y son
destruidos, la hemoglobina que dejan en libertad es captada por las células
resticuloendoteliales. Entonces el hierro libre es liberado y puede ser
almacenado en el fondo común de ferritina y ser empleado de nuevo para la
producción de hernoqtobína." : 19

Destrucción de los eritrocitos

Cuando los eritrocitos salen de la médula ósea y penetran en el torrente
sanguíneo, normalmente circulan en promedio 120 días antes de ser
destruidos. Aunque los eritrocitos no tienen núcleo, todavía conservan enzimas
citoplasmátícas para metabolizar la glucosa y otras sustancias, y para utilizar él
oxígeno; pero estos sistemas metabólicos van siendo cada vez menos activos.
Cuando las células se vuelven más viejas, resultan progresivamente más
frágiles, posiblemente porque sus procesos vitales simplemente se desgastan.

Cuando la membrana celular se ha vuelto muy frágil, se rompe al
atravesar algún lugar estrecho en la circulación. Muchas de las células rojas
se fragmentan en el bazo, quizás donde las células quedan exprimidas a
través de la pulpa roja. Cuando se extirpa el bazo, él número de células
anormales y células viejas que circulan en la sangre aumenta
considerablemente.

Destrucción de la hemoglobina

La hemoglobina liberada de las células que se rompen es fagocitada y
digerida casi inmediatamente por las células reticuloendoteliales, liberando
hierro, que va a parar nuevamente en la sangre y es transportada por la
transferrina hacia la médula ósea para producir eritrocitos nuevos, o al hígado u
otros tejidos para ser almacenada en forma de ferritina. La porción hem de la
molécula de la hemoglobina es convertida por las células reticuloendoteliales,
siguiendo una serie de etapas, en el pigmento biliar (bilirrubina), que se libera
pasando a la sangre, y más tarde es secretada por el hígado con la bilis."

Recordemos que, el término anemia significa que el número de células
rojas funcionales o su contenido de hemoglobina están por debajo de lo normal.

En consecuencia, los eritrocitos son incapaces de transportar suficiente
oxígeno de los pulmones a las células.

La anemia tiene muchas causas: las más comunes son: falta de hierro,
falta de ciertos aminoácidos y falta de vitamina B12. 18.1 9.20
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.:. El hierro se necesita para formar la parte portadora de oxigeno de la
molécula de la hemoglobina.

•:. Los aminoácidos son necesarios para la proteína globina que es una
parte de la hemoglobina.

•:. La vitamina 812 tiene como función estimular la médula ósea roja para
producir eritrocitos. Esta vitamina se obtiene de los alimentos, especialmente
del hígado pero no puede absorberse a través de las paredes del tubo
digestivo sin la ayuda de otra sustancia; Esta sustancia se denomina factor
intrínseco y es producido por las células mucosas que revisten el estómago.
La ineptitud para producir factor intrínseco es la causa de la enfermedad
denominada anemia perniciosa. Una anemia que se origina simplemente de
una dieta inadecuada se denomina anemia nutricional.

El examen para diagnóstico que informa al médico la tasa de la
eritropoyesis se llama recuento reticulocitario. Algunos normoblastos y
reticulocitos se liberan normalmente en el torrente sanguíneo antes que se
vuelvan células rojas maduras.

Si el número de reticulocitos en la muestra de sangre es menor de 0.5% del
número de eritrocitos maduros en la muestra, la eritropoyesis está ocurriendo
muy lentamente.

Un recuento bajo de reticulocitos puede confirmar un diagnóstico de anemia
nutricional o de anemia perniciosa o indicar una enfermedad renal, que impide
que las células renales produzcan eritropoyetina.

Si el recuento de reticulocitos es mayor de 1.5% con relación a los
eritrocitos maduros, la eritropoyesis está ocurriendo anormalmente rápido.
Muchos problemas pueden originar un recuento reticulocitario alto, como los
distintos tipos de anemias, deficiencia de oxigeno y producción incontrolada de
eritrocitos ocasionada por un cáncer en la médula ósea.

Si el individuo ha estado sufriendo de una anemia nutricional o una anemia
perniciosa, el recuento alto puede indicar que el tratamiento ha sido efectivo y
que la médula ósea está recuperando el tiempo perdido." :19. 20
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Pruebas de laboratorio

Cuadro 3. Cifras normales de determinaciones sanguíneas

Hematocrito Hemoglobina Eritrocitos I
Hombres 39-49% 16+ - 2 g/di 5.4 + - 0.8 millones x rnrrr' I

i
Mujeres 33-43% 14+ - 2 g/di 4.8 + -0.6 millones x mrrr' J

ndices eritrocitarios, globulares o sanoulneos
Volumen corpuscular medio (VCM) 87 + - 5 m"

Hemoglobina corpuscular media (HCM) 27-31 pg

Concentración media de hemoglobina corpuscular 32-36%
i(CMHC)

Nota: los valores normales pueden variar de acuerdo con el laboratorio y método
usado .2o. 21

Hematócrito

El hematócrito mide el porcentaje de células sanguíneas rojas en el
volumen total de sangre . Se determina de forma rutinaria como parte del
hemograma completo . Por tanto, el hematócrito refleja exactamente los valores
de hemoglobina y las cifras de hematíes.

El hematócrito en porcentaje suele ser aproximadamente tres veces mayor
que la concentración de hemoglobina en gramos por decilitro , siempre que los
hematíes tengan un tamaño normal y que contengan cantidades normales de
hemoglobina.

Los valores normales también varia n según la edad y el sexo. Los valores
anormales indican los mismos estados patológicos que las anomalías en el
recuento de hematíes y la concentración de hemoglobina.

Factores que interfieren en la cifra normal del hematócrito

• Las alteraciones en el tamaño de los hematíes
Un número extremadamente alto de leucocitos .
La hemodilución y la deshidratación.

• El embarazo suele reducir ligeramente los valores por la hemodilución .
La residencia a gran altura aumenta los valores .
Los valores pueden no ser fiables inmediatamente después de una
hemorragia.
Fármacos capaces de disminuir los niveles, el cloranfenicol y la penicilina .22
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Valor crítico menor del 15%.

Resultados anormales del hematócrito.

Niveles aumentados

Enfermedad cardiaca congénita
Policitemia vera
Deshidratación severa
Shock
Eritrocitosis
Diarrea severa
Eclampsia
Traumatismo
Cirugía
Quemaduras

Hemoglobina

Niveles dism inuidos

Anemia
Hipertiroidismo
Cirrosis
Reacción hemolítica
Hemorragia
Deficiencia dietética
Insuficiencia de la médula ósea
Enfermedad de Hodgkin
Embarazo normal
Artritis reumatoide
Mieloma múltiple
Leucemias

La concentración de hemoglobina es una medida de la cantidad total de
esa sustancia presente en la sangre periférica. La prueba se realiza
normalmente como parte del hemograma completo. La hemoglobina actúa como
vehículo para el oxigeno.

Las implicaciones de esta prueba están íntimamente relacionadas con las
del recuento de hematíes. Sin embargo, los cambios del volumen plasmático se
reflejan con más exactitud por la concentración de hemoglobina.

La dilución por hiperhidratación disminuye la concentración de
hemoglobina, mientras que, la deshidratación tiende a causar un valor
artificia lmente elevado.

Factores que interfieren en la hemoglobina

• La hemoglobina suele disminuir ligeramente durante el embarazo, debido
a la expansión del volumen sanguíneo.

• Fármacos capaces de aumentar los niveles: gentamicina y metildopa
(Aldomet).

• Fármacos capaces de disminuir los niveles: aspirina, antibióticos, agentes
antineoplásicos, indometacina (Indocin), rifampicina y sulfamidas.22
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Valor crítico menor de 5.0 g/di

Resultados anormales de hemoglobina

Niveles aumentados

Enfermedad cardiaca congénita
Insuficiencia cardiaca congestiva
Policitemia vera
Hemoconcentración
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Altura
Quemaduras severas
Deshidratación

Recuento de hematies o eritrocitos

Niveles disminuidos

Anemia drepanocít ica
Hemorragia severa
Hemorragia crónica
Hemólisis
Enfermedad de Hodgkin
Hemoglobinopatia
Cáncer
Deficiencia nutricional
Linfoma
Lupus eritematoso sistémico
Sarcoidosis
Enfermedades renales
Esplenomegal ia

Esta prueba consiste en un recuento de los hematíes presentes en 1 mm3

de sangre venosa periférica. El recuento se hace de forma rutinaria como parte
del hemograma completo .

Dentro de cada eritrocito, existen moléculas de hemoglobina que permiten
el transporte y el intercambio de oxigeno y dióxido de carbono. Normalmente , los
hematíes viven en la sangre periférica, hacía el final de su vida, la membrana de
la célula se hace menos flexible , los hematíes viejos son después hemolizados y
extraídos de la circulación por el bazo.

Los hematíes anormales tienen una vida más corta y son extraídos antes.
El traumatismo intravascular de los hematíes , como el producido por válvulas
cardiacas artificiales o placas arteríosclerót icas en los vasos periféricos , también
acorta la vida de los eritrocitos. La esplenomegalia, en casos de hipertens ión
portal o leucemia , puede producir destrucción inapropiada de hematíes normales
con eliminación desde la circulación .

Las cifras normales de hematíes varían de acuerdo con la edad y el sexo.
Cuando el valor disminuye más de un 10% de la cifra teórica, se dice que el
paciente presenta anernia.F
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Factores que interfieren en la cifra de hematíes

1) Se encuentran disminuciones normales del número de hematíes durante el
embarazo, debido a que aumenta el líquido corporal y ello produce dilución
de los mismos.

2) Las personas que viven en grandes alturas muestran cifras altas de
hematíes.

3) La deshidratación, que conduce a hemoconcentración, puede dificultar la
interpretación de la prueba.

4) Fármacos capaces de aumentar la cifra de hematíes: gentamicina y
metildopa.

5) Fármacos capaces de disminuir la cifra de hematíes: el cloranfenicol,
hidantoínas y quínidinas.

Resultados anormales de hematíes o eritrocitos

Niveles aumentados

Enfermedad cardiaca congénita
Altitud
Policitemia vera
Deshidratación
Fibrosis pulmonar
Diarrea severa
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Niveles disminuidos

Anemía perniciosa
Hemorragia
Hem6lisis
Enfermedad de Hodgkin
Hemoglobinopatia
Fibrosis
Leucemia
Quimioterapia
Enfermedad crónica renal
Hiperhidratación
Mieloma múltiple
Enfermedades reumáticas
Endocarditis subaguda
Deficiencías dietéticas
Embarazo."



índices eritrocitarios, globulares o sanguíneos

Los índices eritrocitarios proporcionan información sobre:

• El tamaño (VCM), que se indica por los términos normocítico, microcítico y
macrocítico.
• La cantidad de hemoglobina corpuscular media (HCM).
• La concentración de hemoglobina de los hematíes (CMHC), que se indica con

los términos normocrómico, hipocrómico.

Esta prueba se hace de forma rutinaria como parte del hemograma
completo. Los resultados del recuento del hematócrito, hemoglobina y hematíes,
son necesarios para calcular los índices eritrocitarios.

Volumen corpuscular medio (VCM), es una medida del volumen o tamaño
medio de los hematíes y por tanto se usa para clasificar las anemias. El VCM se
calcula dividiendo el hematócrito entre la cifra total de hematíes. Los valores
normales varían de acuerdo con la edad y el sexo.

Cuando el VCM está aumentado, los hematíes son anormalmente grandes
o macrocíticos, esto se ve sobre todo en las anemias megaloblásticas
(deficiencia de vitamina 812 o ácido fólico).

Cuando el VCM está disminuido, se dice que los hematíes son pequeños o
mícrocíticos, esto se ve sobre todo en la anemia ferropéníca y en la talasemia.

Hemoglobina corpuscular media (HCM), es una medida de la cantidad
media de hemoglobina dentro de los hematíes. La HCM se calcula dividiendo la
concentración de hemoglobina total entre el número de hematíes.

Concentración media de hemoglobina corpuscular (CMHC), es una medida
de la concentración media o porcentaje de hemoglobina dentro de los hematíes.
La CMHC, se calcula dividiendo la concentración de hemoglobina total entre el
hematócrito.

Cuando la CMHC está disminuida. la célula tiene una deficiencia de
hemoglobina y se dice que es hipocrómica, como se observa en la anemia
ferropénica y en la talasemia.

Cuando la CMHC es normal , se dice que la anemia es normocrómica, como
se observa en la anemia hemolítica.

Factores que interfieren en el índice eritrocitario

• El tamaño normal.
• Los aumentos exagerados de leucocitos."
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Categorización de las anemias según los indices eritrocitarios

Anemia normocitica normocrómica
Deficiencia de hierro (en fases precoces)
Enfermedades crónicas (sepsis, tumor)
Anemia aplásica (toxicidad por cloranfenicol, entre otras)
Anemia hemolítica adquirida (válvula cardiaca protésica)
Pérdida aguda de sangre

Anemia microcítíca hipócromica
Deficiencia de hierro (en fases avanzadas)
Intoxicación por plomo
Talasemia

Anemia microcitíca normocrómica
Enfermedad renal (debido a falta de eritropoyetina)

Anemia macrocitica normocrómica
Deficiencia de vitamina 8 12 o ácido fólico
Ingestión de hidantoina
Quimioterapia.

Significado

Normocitica: tamaño normal de los hematíes.
Normocrómica: color normal (contenido normal de hemoglobina)
Microcítica: tamaño de los hematíes menor de lo normal.
Hipocrómico: menos color de lo normal (disminución del contenido de
hemoglobina)
Macrocitico: tamaño de los hemat íes mayor de lo normal.22
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Recuento de reticuloci tos

El recuento de reticulocitos se hace para evaluar la función medular, la
actividad eritropoyética y para identificar las anemias.

El reticulocito es un eritrocito inmaduro que se puede identificar con
facilidad bajo el microscopio mediante tinción de una extensión de sangre
periférica.

El recuento de reticulocitos proporciona una medida directa de la
producción de hematíes por la médula ósea. Se puede observar un aumento de
los reticulocitos como compensación fisiológica en los pacientes con anemia.

El índice reticulocitario en un paciente con buena respuesta medular a la
anemia debe ser 1.0. Para aclarar si el aumento de reticulocitos indica
eritropoyesis adecuada en pacientes anémicos con hematócrito disminuido, se
puede calcular con la siguiente formula:

Recuento de reticulocitos = Hematócrito del paciente
Hematócrito normal

Un recuento de reticulocitos normal o bajo en un paciente anémico indica
que la producción medular de hematíes es inadecuada y que la anemia puede
deberse a insuficiencia medular, como en la anemia aplásica, deficiencia de
hierro, deficiencia de vitamina 812 o depleción de las reservas de hierro.

El aumento de reticulocitos en pacientes con hemograma normal indica
mayor producción de hematíes (hemólisis compensada o hemorragia).

Resultados anormales

Niveles aumentados
Anemia hemolítica
Anemia drepanocítica
Hemorragia de 3 ó 4 días o más
Postesplenectomia
Eritroblastosis fetal
Embarazo
Leucemias

34

Niveles disminuidos
Anemia perniciosa
Deficíencia de ácido fólico
Hipofunción adrenocortical
Cirrosis hepática
Anemia aplásica
Radioterapia
Insuficiencia medular
Infección crónica
Hipofunción de la hipófisis
anterior."



Pru eba de absorción de la vitamina 8 12 de Sch illing

En la prueba de Schilling, se miden los niveles urinarios de la vitamina 812,

tras la ¡ngesta de esta vitamina radioactiva.

Esta prueba se puede realizar en una fase (sin factor intrínseco) o en dos
fases (con factor intrínseco)

Los pacientes con anemia perruciosa carecen de factor intrínseco y
presentarán un resultado anormal en la primera fase y normal en la segunda.

Los pacientes con malabsorción intestinal mostrarán anomalía en ambas
fases.

Contraindicaciones

• Embarazo
• Lactancia.

Factores que interfieren

• La administración de material radioactiva durante los 10 días previos a la
prueba puede afectar a los resultados.
• La insuficiencia renal puede disminuir la excreción de vitamina 812

radioactiva.
• Los pacientes ancianos, diabéticos o hipotiroideos pueden mostrar
excreción reducida de vitamina 812.

• Entre los fármacos capaces de afectar los resultados de la prueba se
incluyen los laxantes, ya que, pueden disminuir la absorción de la vitamina
8 12.

Resultados anormales

Niveles disminuidos

Anemia perniciosa
Malabsorción intestinal
Hipotiroidismo
Enfermedad hepática.22
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CLASIFICACiÓN DE LA ANEMIA

La clasificación de la anemia está basada en las causas y por los cambios
caracteristicos en tamaño y contenido de hemoglobina de los eritrocitos . Esta
clasi 'ficaci ón interesa como guía para el tratamiento.

1) Clasificación etiológica de la anemia

1.- Pérdida de sangre :

a) Anemia poshemorrágica aguda .

b) Anemia poshemorrágica crónica.

11.- Destrucción excesiva de eritrocitos , como resultado de:

a) Causas extracorpusculares.
b) Defectos intracorpusculareas, congénitos y adquiridos.

11.- Producción sangu ínea entorpecida como resultado de deficiencia de
substancias esenciales para eritropoyesis .

a) Deficienc ia de hierro, experimentalmente también deficiencia de cobre
cobalto .

b) Deficiencias de varias vitaminas del complejo 8 . Clínicamente, deficiencia de
812 y ácido fólico (anemia perniciosa y anemias macrocítica y megaloblástica
relacionadas) . En forma experimenta l, deficiencia de piridoxina, ácido fólico,
8 12 y niacina; posiblemente también deficiencia de riboflavina, ácido
pantotén ico y tiamina .

e) Deficiencia de proteínas .

d) Posiblemente deficiencia de ácido ascórbico.

IV.- Constitución defectuosa de eritrocitos .

a) Congénita o heredada .

1) Anemia drepanocítica y trastornos hemoglobín icos C.
2) Talasemia.
3) Enfermedad hemolítica congénita.23
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b) Adquirida 

1. Anemia asociada con infección. 
2. Anemia asociada con diversas enfermedades crónicas (renal, entre otras). 
3. Anemia en el saturnismo; después de irradiación; sensibilidad a 

medicamentos (anemia aplásica) . 
4. Anemia mieloptisica (leucemia , enfermedad de Hodgkin, mielofibrosis, 

tumores malignos con metástasis, entre otras) . 
5. Anemia en mixedema y otras deficiencias endocrinas. 
6. Anemia asociada con trastornos esplénicos; hiperesplenismo. 

c) Desconocidas: Anemias hipersiderémicas varias. 

2) Clasificación morfológica de las anemias 

1. Macrocítica: Volumen corpuscular medio (VCM) se encuentra aumentado, 
Hemoglobina corpuscular media (HCM) también , se encuentra aumentada, 
Concentración media de hemoglobina corpuscular (CMHC) se encuentra 
normal. 

Causas más comunes.- falta de factores maduradores de eritrocitos 
(factores extrínsecos e intrínsecos) 

11. Normocítica: Volumen corpuscular medio (VCM) se encuentra normal, 
Hemoglobina corpuscular media (HCM) también se encuentra normal, 
Concentración media de hemoglobina corpuscular (CMHC) se encuentra 
normal. 

Reducción sólo del recuento de eritrocitos. 

Causas más comunes.- Hemorragia, hemólisis, falta de formación 
sanguínea, dilución de sangre con líquidos. 

111. Microcítica simple: Volumen corpuscular medio (VCM) se encuentra 
reducido. Hemoglobina corpuscular media (HCM) también se encuentra 
reducida. Concentración media de hemoglobina corpuscular (CMHC) se 
encuentra normal. 

Causas más comunes.- Asociado con causas infecciosas e inflamatorias. 

IV. Microcítica hipocrómica: Volumen corpuscular medio (VCM), Hemoglobina 
corpuscular media (HCM) y Concentración media de hemoglobina 
corpuscular (CMHC), se encuentran reducidos. 

Causa más común.- Deficiencia de hierro.23 
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- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

La clasificación morfológica de las anemias depende del tamaño de los
eritrocitos (microcitica, normocítica o macrocítica) o de su concentración de
hemoglobina (hipocrómica o norrnocrómica)."

De la clasificación etiológica de la anemia se describirán las que son de
interés para el Odontólogo por sus alteraciones en la boca, dirigidas a las
manifestaciones morfofuncionales en la lengua, puesto que ayuda a comprender
la naturaleza de estas enfermedades y como una guía para su tratamiento.3. 4. 5

DATOS CLíNICOS DE LA ANEMIA

Los datos sugerentes de la existencia de anemia deben ir seguidos,
necesariamente, por la investigación clínica de los signos generales de anemia.
Éstos pueden incluir uno o más de los siguientes:

). Palidez de la cara y de la piel, labios y lecho de las uñas son signos
frecuentes de anemia. La coloración anormal se describe comúnmente como
palidez, pero en algunos casos, blanca, gris o amarillo limón.

;.. Síntomas neuromusculares. Una variedad de trastornos neuromusculares
pueden ser debidos a la anemia, en particular una debilidad generalizada y
una fácil fatigabilidad, sensación de hormigueo o de adormecimiento de las
extremidades, somnolencia, cefalea, y sensibilidad al frío.

). Signos gastrointestinales. Las náuseas, los vómitos, la inapetencia, la
diarrea, el dolor abdominal y la pérdida de peso, son también signos que
sugieren una anemia.

). Otros signos incluyen disnea, hinchazón de los tobillos y palpitaciones."

MANIFESTACIONES BUCALES DE LA ANEMIA

Los signos y síntomas específicos de un paciente anémico son casi los
mismos, sea cual fuera su causa; así, si la anemía del paciente es el resultado
de una pérdida de sangre, o de una mayor destrucción o de una menor
producción de hematíes, los signos bucales clínicamente manifiestos son la
palidez de las encías y de la mucosa bucal, glositis, estomatitis angular y
estomatitis infecciosa.

);- PALIDEZ DE LAS ENCIAS y DE LA MUCOSA BUCAL.- En la anemia, las
encías son de una palidez rosada que sugiere a veces un estado
generalizado. Los tejidos bucales son con frecuencia pálidos. La lengua
puede ser también pálida, pero ocasionalmente es roja. El velo del paladar
puede ser p álido." 20. 23
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).- GLOSITIS.- En la anemia, la lengua es con frecuencia un lugar de origen de
síntomas descritos variablemente como ardientes, sensibles o dolorosas.
Además de la palidez en algunos casos y de un intenso enrojecimiento en
otros, una inspección cuidadosa puede sugerir la atrofia de las papilas. En
casos crónicos, la lisura o calvicie dorsal es evidente (glositis de Hunter o
de Moller).

El examen físico de la lengua, precedido y acompañado por el
interrogatorio, comprende una detallada inspección de todas sus superficies, de
su movilidad, presencia o ausencia de movimientos automáticos; y una
cuidadosa palpación de su masa. De los resultados de este estudio inicial
surgirá o no la necesidad de indicar determinados exámenes de laboratorio para
establecer el diagnóstico en caso de sospechar anemia.

¡;... ESTOMATITIS ANGULAR.- Sí bien la inflamación, las fisuras, ulceraciones y
la formación de costras en los ángulos de la boca pueden ser ocasionados
por otros factores, sin embargo, algunas veces se asocian con la anemia y su
presencia crónica deberá motivar un estudio de laboratorio para excluir o
confirmar la existencia de anemia.

).- ESTOMATITIS INFECCIOSA.- Los signos de infecciones bucales no
específicos, tales como erosiones o úlceras poco profundas, en particular si
son persistentes o repiten, pueden estar asociadas también con anemia. Las
infecciones por Candida albicans pueden ocurrir secundariamente en la
anemia, como un fenómeno superpuesto." 20. 23

DIAGNÓSTICO DE LA ANEMIA

Cuando los signos clínicos sugieren la existencia de anemia, el profesional
debe iniciar de inmediato una investigación intensiva con objeto de obtener
datos confirmatorios que le permitan establecer un diagnóstico definitivo y
determinar la verdadera causa o tipo de anemia. A veces basta con el recuento
completo de los elementos celulares de la sangre para formular el diagnóstico,
pero a menudo es necesario una diversidad de exámenes de laboratorio.

La información obtenida al redactar la historia clínica del paciente
contribuye con frecuencia no sólo a establecer un diagnóstico de anemia, sino
también a determinar su causa. Es importante, para el bienestar del paciente,
remitirlo cuanto antes a un médico internista. Esta decisión está justificada aún
en los casos en los que el cuadro clínico y los antecedentes del paciente sean
meramente sospechosos.

Recordemos que los numerosos tipos de anemia han sido clasificados
basándose en la causa del trastorno o en la morfología de los hematíes. Estas
clasificaciones son valiosas, tanto como una ayuda para comprender la
naturaleza de estas enfermedades como una guia para su tratamiento." 5. 5. 23. 24
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Clasificación de la anemia basada en factores etiológico útiles para el 
dentista 

1. Anemia producida por una pérdida de sangre 

a) Aguda: causada por una pérdida grave de sangre. 

b) Crónica: causada por pérdidas más lentas de sangre, pero de 
duración más prolongada. 

" Anemia resultante de una destrucción aumentada o excesiva de los 
eritrocitos 

a) Anemia hemolítica congénita; anemias de hematíes falciformes, 
eritoblastosis fetal. 

b) Anemia hemolítica infecciosa debida al paludismo y septicemia, entre 
otras. 

c) Anemia hemo1ítica química debido a las sulfonamidas, hidrocarburos, 
plomo y ponzoñas de serpientes, entre otras. 

d) Anemia hemolítica resultante de transfusiones de sangre incompatibles. 
e) Anemia hemolítica asociada con linfoma, leucemia y lupus diseminado, 

entre otras enfermedades. 

"' Anemia resultante de una disminución de la producción de hematíes. 
Anemia megaloblástica 

a) Resultante del déficit de una o más sustancias para la eritropoyesis 

1. Déficit vitamínico: vitamina B'2, ácido fólico u otros miembros del 
complejo vitamínico B. 

2. Déficit de hierro. 
3. Déficit de proteína 

b) Resultante de otras causas 

1. Anemia aplásica primaria (de causa desconocida) 

2. Anemia aplásica secundaria 
i. Cuerpos químicos y medicamentos (sulfonamidas, antibióticos, 

hidrocarburos, metales pesados y otros). 
ii. Radiación o isótopos radioactivos. 
iii. Enfermedades renales . 
iv. Insuficiencia endocrina. 
v. Enfermedades con sustitución de la médula ósea (neoplasias 

malignas). 

IV. Enfermedades congénitas: Talasemia 3. 4. 5. 6. 20. 23. 24 
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DESCRIPCiÓN DE LA CLASIFICACiÓN ETIOLÓGICA DE LA ANEMIA QUE 
PROVOCA MANIFESTACIONES MORFOFUNCIONALES EN LA LENGUA 

1. ANEMIA PRODUCIDA POR UNA PÉRDIDA DE SANGRE 

al Cuando la pérdida de sangre es aguda la causa de la anemia es obvia, 
aunque a veces puede haber ocurrido una gran hemorragia bajo 
condiciones que no son fácilmente evidentes. pero es común observar 
eritroblastos. Esta anemia es causada por una pérdida grave de sangre. 
en un plazo muy breve, como consecuencia , de la rotura de un vaso 
sanguíneo de gran calibre, extracciones múltiples . Intervenciones 
prolongadas en la boca o hemorragias intensas en la boca de los 
hemofílicos. 3. 6. 24.25 

Cuadro hemático de la hemorragia aguda 

La hemorragia aguda da como consecuencia inmediata, anemia 
normocrómica normocltica. Inicialmente se pierden plasma y eritrocitos con el 
mismo ritmo y por tal motivo, durante las primeras 3 horas se puede encontrar 
una concentración de hemoglobina sin cambios apreciables. 

Pasado este tiempo, el liquido tisular entra a la circulación para restaurar el 
volumen sanguíneo y se obtienen datos más reales en los que siempre hay que 
tener en cuenta los factores de dilución, tanto los fisiológicos como los que se 
han establecido con el tratamiento. 

Después de 24 horas, se aprecian signos de regeneración eritrocitaria y 
aumento de reticulocitos que puede llegar hasta 15%. El valor del hematócrito es 
importante para el diagnóstico 26 

b) La anemia por hemorragia crónica se debe a una pérdida gradual y 
prolongada de sangre, como la hemorragia menstrual o de la 
menopausia , partos, hemorroides con hemorragia, lesiones malignas o 
úlcera con hemorragia en el tubo gastrointestinal, puntos sangrantes 
persistentes en donde se hayan practicado extracciones múltiples u otras 
intervenciones realizadas en la boca, como consecuencia se presenta 
una deficiencia de hierro (anemia ferropénica) .3. 4, 24. 25 

Cuadro hemático de la hemorragia crónica 

La anemia por hemorragia crónica, cuando se inicia es normocítica 
normocrómica, posteriormente es microcítica normocrómica y se estabiliza en 
microcltica hipocrómica. La hemoglobina desciende más rápido que el 
hematócrito y éste no guarda relación con el número de eritrocitos, pues éstos 
aparentemente están muy aumentados.26 
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Exámenes de laboratorio de la hemorragia 

Destaca el descenso de la cifra de hemoglobina y del hematócrito, pero 
debe tenerse presente que, al principio, estos parámetros no disminuyen en 
relación directa con la cuantía de la hemorragia, ya que, se requiere cierto 
tiempo para el paso del liquido intersticial al torrente circulatorio. Posteriormente 
habrá un descenso del hematócrito sin que exista hemorragia activa. Si la 
médula ósea es normal se producirá un aumento de los reticulocitos, a los 7-10 
días de la hemorragia 20. 27. ¿8 

Un recuento completo de los elementos celulares de la sangre, incluyendo 
una determinación de la hemoglobina, revela por lo general , una disminución del 
valor de ambos: la concentración de hemoglobina y el número de hematíes en 
los pacientes de anemia debido a una pérdida aguda de sangre. 5 

En la pérdida crónica de sangre la cantidad de hemoglobina está reducida 
fuera de proporción con la disminución del número de hematíes, pero a veces el 
número de éstos, están dentro de los niveles normales. Esto es debido a la 
actividad eritropoyética compensadora y a una síntesis relativamente 
inadecuada de la hemoglobina, a causa posiblemente de un déficit de hierro 20 , 
23 

Datos clínícos de la pérdida aguda y crónica de sangre 

Los signos que revelan prontamente una pérdida aguda de sangre, incluyen 
una palidez marcada de la piel , una coloración menos intensa de los tejidos 
blandos de la boca y un estado de debilidad por parte del pacienteS 

La mayor parte de los signos y síntomas, se observan más a menudo en la 
pérdida crónica que en la aguda, puesto que las alteraciones tales como, la 
glositis, la estomatitis angular, los signos neuromusculares y gastrointestinales, 
se manifiestan durante un plazo prolongado. 27 .. 28. 29 

Tratamiento 

Cuando prosigue la pérdida de sangre , es importante detenerla de 
inmediato. 
Las transfusiones de sangre completa pueden ser necesarias. 
La administración de hierro y una alimentación adecuada están 
indicadas para promover la regeneración de hematíes normales6 

29. 30 
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Anemia ferropénica 

Se denomina anemia ferropénica a la que se produce por una disminución 
de hierro en el organismo, dicha anemia es la más frecuente, afecta a personas 
de todas las edades, y grupos económicos, su prevalencia es tan elevada que 
está considerada como una de las enfermedades crónicas más frecuentes. 27 

El hierro forma parte de la hemoglobina y una carencia de hierro da lugar a 
un estado de anemia debido a la falta de hemoglobina. La carencia produce 
también un fallo del sistema citocromooxidasa en las células de estructuras 
epiteliales, tales como, los pelos, las uñas, la piel y las mucosas que afectan a 
su normal desarrollo. 18. 23. 25. 27. 28. 31 

Etiología 

La causa más importante de la anemia ferropénica la constituyen las 
hemorragias crónicas, también puede deberse a ingestión inadecuada de hierro, 
pero el diagnóstico de deficiencia de hierro, por insuficiencia dietética debe 
hacerse con mucha cautela 4 20, 23. 27 

El cuerpo protege celosamente sus depósitos de hierro y se estima que, 
pueden transcurrir 10 años sin que el varón adulto ingiera hierro antes que 
presente anemia ferropénica Las mujeres normalmente pierden unos 50 mi, de 
sangre en cada periodo menstrual y en consecuencia es más probable que se 
tornen anémicas por una dieta deficiente en hierro. 19

, 25 

La anemia ferropénica crónica es una de las alteraciones típicas en 
afecciones malignas digestivas y ciertas formas de infecciones parasitarias 4

, 25, 
27 

Varios trastornos patológicos pueden modificar el metabolismo del hierro 
hasta el punto en que se produce una anemia clínica. Algunas dietas contienen 
cantidades inadecuadas de hierro y constituyen por tanto una causa frecuente 
de anemia ferropénica en la infancia. 25

, 27 

La carencia materna de hierro puede dar lugar a depósitos de hierro en el 
recién nacido. Durante los primeros meses de la infancia, se utiliza el hierro 
transplacentario más que el de la dieta if puede entonces desarrollarse una 
anemia una vez agotadas las reservas 28 

2 ,3 

En personas con aclorhidria, existe una absorción de hierro inadecuada, ya 
que, las secreciones gástricas son necesarias para la conversión del hierro 
férrico no absorbible en la forma ferrosa en el intestino delgado. 20. 27,31,32 
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Se observa una anemia ferropénica asociada a aclorhidria en el 
postoperatorio de pacientes a los que se les ha efectuado una resección ~ástrica 
yen mujeres posmenopáusicas con el síndrome de Plummer-Vinson . 20. 2 

Por otro lado , las trasfusiones repetidas o la administración intramuscular 
de hierro-dextrano puede dar lugar a un exceso de hierro en los tejidos 
(hemosiderosis) . 

En ocasiones existe un exceso de hierro semejante en el trastorno 
hereditario de la absorción del hierro caracterizado por pigmentación bronceada 
de la piel (hemocromatosis), diabetes bronceada y cirrosis hepática complicada 
a veces con carcinoma hepático.20. 23. 25 

Diagnóstico 

El diagnóstico depende de la historia clínica y los exámenes de laboratorio. 
Las pruebas hematológicas de laboratorio muestran disminución ligera o 
moderada del hematócrito y de la hemoglobina, eritrocitos microciticos e 
hipocrómicos y la disminución de la concentración de hierro28

. 29. 30. 31. 32 

Características clínicas 

Los pacientes con el tipo ferropénico, pueden presentar debilidad , disnea 
de esfuerzo , astenia , acúfenos, palpitaciones, cefa leas , sensación vertiginosa y 
lengua dolorosa, durante un tiempo, antes que se desarrollen otros signos o 
síntomas clínicos de anemia. Aunque los pacientes pueden hallarse 
asintomáticos25. 26. 27. 28 

En la exploración física se halla palidez cutáneo-mucosa , las uñas son 
frágiles , delgadas y quebradizas, además del cabello frágil n 32 

Manifestaciones bucales 

La lengua reacciona rápidamente a la disminución de la hemoglobina, con 
la pérdida de sus papilas filiformes. Esto puede darse en forma de manchas, en 
las que, sus márgenes y el sector anterior están más afectados . En casos más 
severos, de mucho tiempo de evolución, la pérdida difusa de las papilas puede 
imitar al cuadro clinico de una glositis sifilítica (Fig. 7). 3 33 

El principal signo en la boca es palidez de la mucosa. Además, se atrofian 
las células epiteliales bucales con pérdida de la queratinización normal. La 
lengua puede tornarse lisa y roja por atrofia de las papilas filiformes y 
fungiformes y puede haber como slntoma de presentación glosodinia o ser una 
molestia concurrente. La incidencia de ~ueilosis anQular y lesiones de la lengua 
se manifiesta en el 50% de los casos. 3. .5 , 20.23. 24 , 3~ 
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La lengua puede exhibir atrofia de las papilas, adquiriendo una apariencia 
lisa y lustrosa, especialmente en la punta y los bordes. Al microscopio se 
observa que en algunas zonas de aparente atrofia completa, existen papilas 
pero de forma aplanada En el interrogatorio, el paciente puede referir tener una 
hipersensibilidad o una sensación de quemazón en la lengua al ingerir comidas 
calientes o espedadas 

Las lesiones de la lengua no son específicas y pueden confundirse con las 
de la anemia macrocitica, las carencias vitamínicas, la glositis migrans o la 
irritación crónica por superficies ásperas de los dientes. 

Es frecuente que la mucosa lingual se vea atrófica en la anemia ferropénica 
y el Síndrome de SJooren, pero la artritis que se manifiesta en este síndrome, 
permitirá diferenciarlo.':!' 4.5.6.20. 33 

Fig. 7- Anemia ferropénica atrofia de las papilas linguales 20 

Características anatomopatológícas 

Existen pocas indicaciones para el estudio histológico de la mucosa bucal o 
lingual alterada y por consiguiente se le lleva a cabo raramente, el epitelio está 
adelgazado y existe atrofia de las papilas linguales sin manifestaciones de 
paraqueratosis o queratosis, no existen gránulos de queratohialina 

El corion presenta una leve infiltración por células inflamatorias crónicas, 
especialmente allí donde existe un notable adelgazamiento del epitelio. Al 
reaparecer las papilas tras el tratamiento, se observan gránulos de 
queratohíalina en el lugar en el que se forman las papilas. El grosor del epitelio 
bucal está disminuido en algunos pacientes, esto se asocia a depleción de 
glucógeno. 2o 

45 



En la citología exfoliativa de las lenguas afectadas, existe disminución del 
número de células queratinizadas y una disminución del diámetro del citoplasma 
También existe un aumento del tamaño del núcleo, pero esto es habitual en las 
lenguas depaplladas, cualquiera que sea su etiologia 20 

Características hematológicas 

En el hemograma se observa una disminución de la hemoglobina del 
hematócrito y de las cifras de hematíes. así como, un volumen corpuscular 
medio (VCM) y hemoglobina corpuscular media (HCM) muy disminuidos, 
habitualmente inferior al 32%. Los hematíes presentan un escaso contenido en 
hemoglobina.2C. 25. 26, 28 

La carencia de hierro produce una anemia hipocrómica microcitica, más o 
menos peligrosa, según la gravedad de la pérdida de hierro. 

Casi nunca es necesario el estudio de la médula ósea para llegar al 
diagnóstico y la concentración de hierro en el plasma es baja de modo 
característico. 20,27.32 

Tratamiento 

Antes de administrar cualquier terapéutica el paciente debe ser 
cuidadosamente examinado para determinar, si es posible. la razón de la 
deficiencia de hierro. Esto puede deberse a condiciones fáciles de corregir, 
como hemorroides sangrantes, que una vez curadas resolverán la anemia 31 

Las necesidades reales de hierro son de ordinario muy inferiores a la 
ingesta diana media que se calcula, que es de 20 mg La mujer adulta necesita 
el doble debido a las menstruaciones. 

La administración de hierro y una alimentación adecuada están indicadas 
para promover la regeneración de hematíes normales y reponer los depósitos de 
hierro. En caso de que exista aclorhidria debe darse tratamiento 4 6,20.25.2:6.29.30. 
31 
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Sindrome de Plummer-Vinson 

El síndrome de Plummer-Vinson es una manifestación de la anemia 
ferropénica, está considerado como uno de los pocos factores predisponentes a 
la generación de carcinomas bucal y en el aparato digestJvo superior. 
inicialmente se llamaba disfagia histérica.23 

Etiología 

El síndrome de Plummer-Vinson es otra forma de anemia, en la cual la 
producción de hematíes está alterada por un déficit de hierro s 

La disfagia asociada a la anemia ferropénica constituye el síndrome de 
Plummer-Vinson o de Patterson-Kelly y se debe habitualmente a espasmos 
esofágicos, aún cuando en ocasiones puede demostrarse radiológicamente la 
existencia de una estenosis . 

El agotamiento de las reservas de hierro del organismo, que se manifiesta 
como anemia ferropéníca, puede ser la causa directa de la atrofia de mucosas, 
puesto que su integridad depende de niveles séricos adecuados de hierr0 20 

Diagnóstico 

El diagnóstico de este síndrome puede establecerse por los datos del 
interrogatorio y hematológicos Este síndrome relativamente raro , está 
caracterizado por anemia hipocrómica y manifiesta tres hechos; (1 ) glositis, (2) 
disfagia y (3) distrofia de las uñas 4. 5. 20. 33 

Las lesiones esofágicas se demuestran con estudios radiológicos 
(deglución de bario) o esofagoscopia . Suele haber grados relativos de 
aclorhidria . Como muchos de los síntomas de este sindrome son similares a los 
que se observan en la carencia del complejo vitamínico B y en anemías 
hipocrómícas simples, es necesario tratar estos trastornos 20, 23 

Características clínicas 

Mientras que la anemia ferropénica aparece a cualquier edad, este 
s[ndrome incíde habitualmente en mujeres de edad mediana y avanzada, de 
ordinario la enfermedad ha comenzado de un modo lento y gradual y su curso es 
de larga duración. 

De modo característico, las pacientes son delgadas con apariencia pálida 
de color limón en la piel y demacradas, se observa la presencia de coiloniquia 
(uñas en forma de cucharas) También se registra esplenomegalia en el 20 ó 
30% de los casos. 4. 6, 20. 23. 33 

Además, de [os síntomas generales incluyen indíferencia o apatía, edema 
maleolar y dísnea.4 
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Caracteristicas bucales 

La mucosa bucal es a menudo pálida y seca. su superficie brillante, está 
atrofiada, el dorso de la lengua es liso, sin relieve y doloroso. Predominan a 
menudo los signos evidentes de la estomatitis angular. Los tejidos de la faringe y 
del esófago están afectados, y son la causa de molestias como disfagia y 
espasmos de la garganta 4 5.6.24.33 

La boca es delgada y presenta un pequeño borde rojo bermellón, labios 
delgados e inelásticos, una pequeña abertura bucal y queilosis. 33 

Se observan como alteraciones comunes, lengua lisa, roja y dolorosa, hay 
atrofia de papilas filiformes y más tarde de las fungiformes, dado que la anemia 
de Plummer-Vinson puede ser de larga duración, en las zonas de atrofia se 
desarrolla ocasionalmente leucoplasia y carcinoma en muchos casos 3 

4,5.33 

Muchos de estos pacientes son desdentados, es frecuente la molestia de la 
boca dolorosa e incapacidad para utilizar dentaduras, el paciente suele quejarse 
de un espasmo en la garganta o adherencia del alimento en la garganta. Los 
aspectos bucales son idénticos a aquellos discutidos en la anemia ferropénica 4 

Características anatomopatológicas 

Los cambios que se presentan en las células epiteliales de la lengua, 
consisten, en una deficiencia de células queratinizadas, redUCCión del diámetro 
citoplasmático de las células con agrandamiento paradójico de núcleos y 
maduración celular anormal. 20 23 

Caracteristicas hematológicas 

Los exámenes de sangre revelan una menor cantidad de hemoglobina, una 
disminución ligera o moderada del número de hematíes y una anemia 
microcítica hipocrómica.25 , 27, 28 

La hemoglobina está invariablemente baja. Se comprueba que es una 
anemia del tipo ferropénica ror la falta de respuesta reticulocítica, luego de 
administrar la vitamina B12 29, 1,32 

La concentración del hierro sérico es baja y falta ácido clorhídrico libre en el 
estómago. Esta aclorhidria suele ser la causa de la absorción defectuosa de 
hierro, ya que, la ausencia del ácido impide la conversión del hierro férrico 
inabsorbible de la dieta al estado ferroso absorbible. 3 19.23.27.32 
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Tratamiento 

La anemia responde bien a la administración de hierro. una alimentación 
rica en proteínas y dosis terapéuticas dei compiejo vitamínico B. 

Debido a la predisposición del carcinoma de la mucosa bucal, es esencial 
que el diagnóstico sea establecido oportunamente para comenzar el tratamiento 
adecuado. 

Cabe esperar una respuesta variable y al parecer impredecible, a la 
terapéutica. En ocasiones la disfagia mejora después del tratamiento con hierro. 
Pero es el médico quien debe administrarlo. 4. 6. 23 . 2< . JJ 
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11. ANEMIA RESULTANTE DE UNA DESTRUCCiÓN EXCESIVA DE 
HEMATíES 

ANEMIA HEMOÚTICA 

Cuando está reducido el plazo normal de vida de los hematíes, se produce 
una anemia hemolítica. 

La destrucción prolongada y excesiva de los hematíes aumenta por lo 
regular la eritropoyesis, a la vez que se produce hiperplasia en la médula ósea. 

Una excesiva destrucción de hematíes (hemólisis) puede ser debida a 
varios mecanismos, tales como: 

1) La anemia de hematíes falciformes, de origen congénito. 

2) Procesos hemolíticos causados por infecciones (paludismo, septicemia). 

3) Cuerpos químicos (sulfonamidas, hidrocarburos, plomo, ponzoñas de 
serpientes). 

4) Asociados con enfermedades tales como, el linfoma, la leucemia y el lupus 
eritematoso diseminado. 

5) Por transfusiones incompetentes. 

Manifestaciones cllnicas y bucales 

Cuando la hemólisis ha sido suficiente para producir anemia, se presenta 
palidez, que se observa con mayor facilidad en los lechos ungueales y las 
conjuntivas palpebrales, A medida que la anemia progresa, también puede 
observarse palidez de la mucosa bucal, obvia en especial en paladar blando, 
lengua y tejidos sublinguales 

En contraste con las anemias por hemorragia o deficiencia de vitaminas, las 
hemolíticas producen ictericia debida a hiperbiiirrubinemia secundaria a la 
destrucción de eritrocitos, que se observa mejor en las escleróticas, pero a 
medida que aumenta la bilirrubina sérica también se tornan ictéricos la piel, el 
paladar blando y los tejidos del piso de la boca, 

Aparte de la palidez de la mucosa bucal y de la lengua, no se han referido 
anomalías clínicas, las alteraciones están dirigidas a las estructuras óseas, 3. 4,5, 
6,24 
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son 
Las alteraciones de laboratorio comunes a todas las anemias hemolíticas 

Disminución de la hemoglobina 
Aumento de reticulocitos (eritrocitos Jóvenes que se liberan a la 
circulación como resultado del aumento de la producción medular de 
eritrocitos para compensar la destrucción excesiva) 
Incremento de bilirrubina sérica. 25 26.27.28.29.31.32 

El aumento del número de reticulocitos en un paciente anémico es el 
indicador más útíl de la hemólisis, porque refleja la hiperplasia eritroide de la 
médula ósea. 25 

Cuadro hemático 

Revela grados variables de la anemia de tipo normocítico hipocrómico, 
encontrándose una concentración de hemoglobina corpuscular superior al 36%. 
El hematócrito está descendido sin relación con la hemoglobina. Los reticulocitos 
están aumentados, llegando hasta un 10 %26 

Tratamiento 

La mayoría de los pacientes no precisan tratamiento, debe prestarse 
atención a la prevención de las crisis hemolíticas. Quienes tienen hemólisis 
intensa deben tomar diariamente suplementos de ácido fólico (1 mg./día). 
Cuando se presenta una crisis hipoplásica es necesario hacer transfusiones de 
sangre. 25 
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111. ANEMIA RESULTANTE DE UNA DISMINUCiÓN DE LA PRODUCCiÓN DE 
HEMATíES 

ANEMIA MEGALOBLÁSTICA 

El término megaloblásbca describe los grandes precursores de hematíes, 
los cuales tienen un núcleo morfológicamente inmaduro asociado a un 
citoplasma hemoglobinizado Se caracteriza por una acusada asincronía entre 
la madurez nuclear y la normalidad citoplasmática 28 . 32 

Una producción disminuida o alterada de hematíes puede ser también 
causa de anemia . Este grupo de trastornos puede afectar principalmente células 
hemopoyéticas, además se afectan las células epiteliales de las mucosas 
gastrointestinal, bucal y el sistema nervios02 0. 23 24 

Los progenitores entroides megaloblásticos tienden a destruirse en la 
médula, por lo que , la producción de eritrocitos está disminuida, trastorno que se 
conoce como eritropoyesis ineficaz. 25 

Etiología 

Las principales causas de la anemia megaloblástica son, deficiencias de 
vitamina B'2, de ácido fál ico o de ambos , también, se puede dar por diversos 
factores, tales como, la radic:ción, cuerpos químicos, enfermedad renal e 
insuficiencia endocrina , provocando alteración en la síntesis del DNA. 32 

Para la maduración normal de los eritrocitos se requiere de la síntesis 
adecuada de ácidos nucleicos y nucleoproteinas, en la cua l intervienen como 
principales coenzimas el acido fólico y la vitamina B12 por ello, su carencia hace 
que la división celular se altere de manera profunda, y todas las células del 
organismo pueden verse afectadas. Como los eritrocitos, que se vuelven más 
grandes (megalocitos) y algunos adquieren forma ovalada25

, 27. 32 

La producción disminuida de hematíes se manifiesta por déficit de una o 
más sustancias para la eritropoyesis, 

Las causas más importantes del déficit de vitamina B'2 son 

1- Anemia perniciosa, por atrofia de las células parietales gástricas con falta 
de secreción del factor intrínseco de probable origen autoinmune. 
2.- Gastrectomía. 
3,- Dieta vegetariana estricta y diversos cuadros intestinales, como, reseción 
intestinal extensa , enfermedad de Crohn , esprue y síndrome del asa ciega, 
entre otras . 27. 28 
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El déficit de ácido fólico es más común que el de la vitamina B12. las causas 
más frecuentes son: 

1. Malnutrición, sobre todo en ancianos Indigentes y enfermos alcohólicos. 
2. Sindrome de Malabsorción. 
3 Aumento de los requerimientos , como. en el tercer trimestre del 

embarazo . 27. 28 

El intestino delgado, es el responsable de la absorción de la mayor parte de 
las sustancias nutritivas como monosacáridos, aminoácidos, ácidos grasos, 
glicerol. vitaminas, por med io de vellosidades . Formado por tres partes 
Duodeno, son los primeros 30 cm del intestino delgado. Yeyuno, los siguientes 
2-2 .5 m. lIeon, es la porción inferior de aproximadamente 4m 34 

La vitamina B12 existe de modo natural en la carne, los huevos, y los 
productos lácteos. Normalmente se absorbe en el íleon , esto depende de la 
presencia del factor intrínseco, producto secretado por las glándulas mucosas 
del cardias y el fondo del estómago. Actúa como coenzima de la síntesis de 
ácidos nucleicos, necesaria para el normal desarrollo de los eritrocitos y el 
funcionamiento normal del sistema nervioso. Las necesidades diarias en el 
hombre son de aproximadamente 1 mg . 

El factor intrínseco facilita el traslado de la vitamina B12 a través de la 
mucosa, hasta la corriente sanguinea . Ésta la lleva a los tej idos, especialmente 
al hígado, donde es almacenada o utilizada en el metabolismo celular. 

El ácido fólico , es una vitamina hidrosoluble del grupo B, existe en 
abundancia en los alimentos en forma conjugada y especialmente en las 
verduras. Su absorción tiene lugar en el duodeno o el yeyuno . Las coenzimas 
del ácido fólico juegan un papel esencial en el metabolismo celular y 
especialmente en la síntesis de las proteínas nucleicas. 

La carencia se manifiesta primero en los tejidos con una rápida renovación 
celular (tejidos eritropoyéticos y la mucosa del tubo diqestivo). Las necesidades 
diarias se valoran en aproximadamente 50 mg 20 23. 24 .~5 , 26. 27 . 28, 29, 30, 31 , 32 

La anemia megaloblástica, es causada por la deficiencia de cobalamina; es 
una enfermedad de la vejez, afecta por igual a hombres y a mujeres y la edad 
promedio de aparición es a los 60 años . 

En la anemia megaloblástica , hay autoinmunidad contra las células 
parietales gástricas, por lo que, no secretan factor intrínseco. La médula espinal, 
el cerebro, el nervio óptico, así como, los nervios periféricos, pueden afectarse 
igualmente por la deficiencia de vitamina B12 (cobalamina) . Generalmente la 
médula espinal se afecta en primer lugar y, de forma frecuente , es el único sitio 
afectado. 

El uso del término degeneración combinada subaguda se refiere a la lesión 
de la médula espinal causada por deficiencia de vitamina B12 La alteración 
histológica temprana es la desmielinizaci6n de los nervios3s 
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Manifestaciones clínicas 

Incluyen debilidad generalizada, parestesias en pies y manos, irritabilidad , 
apatía , somnolencia y labilidad emociona l, así como, depresión y psicosis. Existe 
afección de los cordones posterior y lateral de la médula . 

El diagnóstico se basa en la medición de niveles séricos de vitamina B12
as 

Manifestaciones bucales 

En la anemia megaloblastica , existe pérdida completa de las pa~ilas que da 
lugar a una lengua lisa y brillante, provocando dolor y ardor (Fig . 8)2 .36 

Fig. 8 - Anemia megaloblástica . Pérdida completa de las papilas , se observa la 
lengua lisa y brillante .36 

El tratamiento, debe instaurarse tan pronto como el diagnóstico se confirme 3 5 
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ANEMIA PERNICIOSA 

Esta forma de anemia algunas veces conocidas como primaria o anemia 
addisoniana se presenta en pacientes de más de 35 años de edad es una 
enfermedad crónica relativamente común 33 

Etiologia 

La anemia perniciosa se produce por la incapacidad de transportar la 
vitamina 812 a través de la mucosa intestinal, por la deficiencia relativa de la 
sustancia gástrica que se denomina factor intrínseco, presente en el jugo 
gástrico normal; éste es el que debe absorber el factor extrínseco (vitamina 8 12), 

siendo éste el factor de maduración de los eritrocitos o principio hemopoyético. 
El ph gástrico se encuentra elevado. 

El Jugo gástrico de los pacientes con anemia perniciosa no contiene el 
factor intrínseco y, por lo tanto, no permite la absorción de la vitamina 812 de la 
dieta. 

La carencia de la vitamina 812, y el factor intrínseco está caracterizada, por 
una reacción de eritrocitos normocrómica y macrocítica en el frotis sanguíneo.23. 
24.32.33 

Diagnóstico 

En cualquier paciente anémico con síntomas neurológicos debe 
sospecharse de una anemia perniciosa 33 

Características clínicas 

La anemia perniciosa se determina por la presencia de una tríada de 
síntomas; debilidad generalizada, lengua irritada y dolorida y entumecimiento u 
hormigueo de extremidades. 

Otras molestias típicas son el cansancio fácil, cefaleas, mareos, náuseas, 
vómito, diarrea, pérdida del apetito, (que se atribuye a la aclorhidria resultante de 
la atrofia de la mucosa), poca capacidad respiratoria, pérdida de peso, palidez y 
dolor abdominal, en algunos casos las manifestaciones en la lengua son el 
primer síntoma. 3. 4. 5,20,23. 29.30.31 

Los pacientes con anemia grave presentan un tinte amarillento de piel y a 
veces de esclerótica. La piel suele ser lisa y seca. 

Hay lesiones nerviosas en el 75% de los casos, que consisten en trastornos 
sensoriales que incluyen sensaciones de parestesia en extremidades, debilidad, 
rigidez y dificultad al caminar, irritabilidad general, depresión, somnolencia, así 
como, incoordinación de la sensación vibratoria; esto se atribuye a la 
degeneración de haces laterales y posteriores de la médula espinal con pérdida 
de las fibras nerviosas y degeneración de las vainas mielínicas y nervios 
periféricos. 25,26.27.28.28. 30. 31 
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Manifestaciones bucales 

En los primeros estadios de la anemia perniciosa aparece una glositis 
dolorosa que puede llevar al paciente a la consulta dental. Por lo general. la 
lengua presenta un color rojo violento y está inflamada, siendo más notable en la 
punta de los márgenes laterales. 

Puede verse una atrofia considerable de las papilas filiformes y a medida 
Que la enfermedad progresa, es factible Que este proceso involucre grandes 
áreas de la lengua (Fig . 9) . 3. 4. S. 6. 20. 23. 24 

En la anemia perniciosa se presenta glositis, glosodinia y glosopirosis, 
provocando atrofia gradual de papilas linguales Que dejan una lengua lisa o 
"pelada" con frecuencia denominada glositis de Hunter o de Moeller. 

Como en otros procesos atróficos la lengua queda desprotegida contra 
irritaciones, y no tan inusualmente se producen leucoplasias subsecuentes.36 

Además el tono muscular de la lengua está afectado, dando una sensación 
de lengua blanda. Otras superficies mucosas pueden verse pálidas o atróficas y 
son comunes las erosiones 33 

Los pacientes por lo regular no toleran las prótesis, esto se debe 
probablemente al debilitamiento de los tejidos mucosos. En ocasiones los 
pacientes pueden referir pérdida del gusto y el 0lfat0 23 

Aunque la sensación de boca ardorosa en la anemia perniciosa puede 
deberse a neuropatia, también se ha considerado una infección micótica 
secundaria de la mucosa anémica por Candida albicans . En estos casos, los 
antimicóticos suelen mejorar los signos y sintomas bucales. 4 

20.23 

Fig. 9 - Anemia perniciosa, en estos dos casos existe atrofia de las papilas, 
dolor y ardor Iingual23 
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Las células obtenidas por raspado bucal. presentan anormalidades 
nucleares que provocan agrandamiento e Irregularidad de la forma y simetría de 
la lengua, esto es debido a una reducción del ritmo de sintesis de ácido nuc1eico 
con un menor ritmo de división celular. Estas alteraciones de células epiteliales 
son reversibles rápidamente con la administración de vitamina B12 3. 4. 20 23.2<.33 

Características hematológicas 

En la anemia megaloblástica. cualquiera que sea su causa . la sangre 
perifénca presenta macrocitosis con anisocitosis y poiquilocitosis (presencia de 
hematíes de forma irregular). 

La cifra de hematíes está proporcionalmente más disminuida que la 
hemoglobina . El volumen corpuscular medio se halla aumentado y la 
concentración corpuscular media de hemoglobina es normal. Existen 
habitualmente leucopenia y trombocitopenia . 

El estudio de la médula ósea revela la presencia de gran número de 
hematíes no maduros y demuestra que, su maduración cesa en el nivel 
megaloblástico.20. 25. 26 . 27. 28 . 32 

Características anatomopatológicas 

En las biopsias, tomadas de las zonas atróficas, se observa que , faltan las 
papilas linguales y las papilas dérmícas están desprovistas de corion. Existe en 
ocasiones, queratina y paraQueratina en la superficie. de lo que normalmente es 
un epitelio no queratinizado. 20. 23. 24.33 

Exámenes de laboratorio 

Un diagnóstico concluyente se basa invariablemente en los datos del 
laboratorio. Si el recuento del número de hematíes revela una disminución a 
menudo de 1 000 000 Ó menos por milímetro cúbico se debe realizar la prueba 
de Schilling . 

En el 90% de los pacientes se encuentran anticuerpos séricos a células 
parietales gástricas y en 60% al factor intrínseco. Estos anticuerpos también se 
encuentran en la saliva 6. 25. 26 . 27. 28 
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Tratamiento 

La terapéutica consiste, en la administración de la vitamina B12 pueden 
utilizarse grandes dosis orales, cuando está contraindicada la inyección 
Intramuscular. 

La administración parenteral de la vitamina B12 en dosis de 15 mg cada 4 a 
6 horas daría una respuesta rápida, subsecuentemente se darán inyecciones 
semanales de 30 mg durante 2 meses aproximadamente, seguidas por dosis de 
mantenimiento de 30 mg en intervalos mensuales, o inyecciones más frecuentes 
de una dosis por día de 1 mg 

Este tratamiento corrige las alteraciones hematológicas, pero sólo detiene, 
no corrige, las neurológicas Debe prescribirlo el médico del paciente. 

Casi el 100% de pacientes con anemia perniciosa tendrá una recaída en el 
transcurso de 6 meses de suspender el tratamiento con vitamina B12 

Las alteraciones hematológicas de la anemia perniciosa pueden 
contrarrestarse con ácido fólico oral sin que se detengan las alteraciones 
neurológicas, los pacientes anémicos nunca deben tratarse con ácido fólico sin 
precisar primero que no tienen anemia perniciosa, ya que, el ácido fólico suprime 
un signo diagnóstico valioso (hemoglobina baja) y permite que las alteraciones 
neurológicas progresen y son irreversibles, incluso mediante tratamiento con 
vitamina B12 6. 29 
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ANEMIA POR DEFICIENCIA DE ÁCIDO FÓLlCO 

Las deficiencias de ácido fólico. causan aner711a grave, megaloblástica e 
indistinguible de la anemia pern,ciosa, pero no originan las anormalidades 
neurológicas que se observan en la anemia pernicIosa. 

Etiología 

Las causas principales de deficiencia de ácido fólico incluyen desnutrición, 
sindrome de malabsorción, embarazo, alcoholismo, pacientes con neoplasias 
malignas, enfermedad hepática yesprúe, 

Así como, la administración de algunos fármacos como, alcohol, ácido 
aminosalicílico, ampicilina, antipalúdicos, eritromicina, estrógenos, metotrexato, 
anticonceptivos orales, cloranfenicol, penicilina, fenobarbital, anticoagulantes, 
fenitoina y tetraciclinas, 

La deficiencia de folato, también, es frecuente en pacientes con dieta sin 
vegetales de hojas verdes, en alcohólicos, toxicómanos y en enfermos con 
mayores necesidades, como mujeres embarazadas, niños pequeños, 
quimioterapia, biopsia intestinal y alteraciones hematológicas (por tratarse de 
anemia megaloblástica, son las mismas alteraciones que la anemia perniciosa), 

Se puede observar incremento de los niveles de ácido fólico en pacientes 
con anemia pemiciosa 25,26.27,20 29 30,31,32 

Metabolismo del ácido fólico 

Están extensamente distribuidos en distintos alimentos, frutas y verduras 
(hojas verdes), el calentamiento excesivo de los alimentos disminuye 
sustancialmente el contenido de folatos en la dieta, Esta pérdida puede ser 
importante en los pacientes con malabsorción o los que necesitan mayor 
cantidad de vitamina, como, en el embarazo, en la anemia hemolitica o en 
ancianos, 

El folato se absorbe en su mayor parte en el yeyuno proximal y duodeno, El 
hígado almacena pequeñas cantidades (de 5 a 20 mg) de folato, En ausencia de 
ingesta de folato, estos depósitos tardan de 4 a 5 meses en agotarse,32 

Diagnóstico 

El diagnóstico se establece por un antecedente dietético, quimioterapia, 
biopsia intestinal, en alcohólicos crónicos que mantienen concentraciones 
sanguíneas de alcohol por arriba de 100 mg/dl, embarazadas y en alteraciones 
hematológicas (las mismas que en la anemia perniciosa), Este diagnóstico se 
instituye con base, en los antecedentes y hallazgos clínicos, así como, en los 
resultados de laboratorio, 26 27, 
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Para confirmar el diagnóstico, debe efectuarse la dosificación de la vitamina 
812 sérica y del ácido fálico y eritrocitario , con la finalidad de diagnosticar la 
anemia megaloblástica por deficiencia de vitamina 812 o deficiencia de ácido 
fálico , además, la deficiencia de ácido fálico en raras ocasiones se relaciona con 
anormalidades neurológicas especificas que son características de la deficiencia 
de la vitamina 812. 28. 29. 32. 

Manifestaciones clínicas 

Los pacientes presentan un síndrome anémico, aunque pueden estar 
asintomáticos . Se encuentran lesiones generalizadas del conducto 
gastrointestinal , siendo hallazgos frecuentes la anorexia, estreñimiento , diarrea 
intermitente y las alteraciones de la absorción intestinal20

. 27 

Manifestaciones bucales 

En la deficiencia de ácido fálico la manifestación más notable es a menudo 
una glositis. La lengua se encuentra roja , dolorosa y hay atrofia papi lar que deja 
una superficie lisa y brillante , es probable encontrar úlceras linguales 4, 20, 23. 24 

La glositis aparece como una hinchazón y enrojecimiento de la punta y los 
bordes laterales del dorso lingual. Las papilas filiformes son las primeras e~ 
desaparecer y las fungiformes quedan como puntos protuberantes (Fig 10). 3. 4 .~ . 
6 

En casos avanzados (después del tratamiento con aminopterina, para la 
leucemia), las papilas fungiformes desaparecen, la lengua se torna lisa y el color 
puede ser pálido o rojo intenso, Incluven queilitis angular y en casos graves, 
estomatitis ulcerosa y faringitis 33. 36. 36 . j8 

Fig. 10 - Deficiencia de ácido fólico . Existe ~ l ositiS , atrofia papilar que deja una 
superficie dolorosa, lisa y brillante. 3 
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Caracteristicas anatomopatológicas 

En las anemias 
demostrado. mediante 
glositis atrófica. Las filiformes 
nutrícionales y desaparecen 
regeneración ocurre en sentido inverso 

Características 

La deficiencia del ácido fálico, 
ósea megaloblástica 

que sea su causa. se ha 
que son la base de la 

son más susceptibles a las carencias 
de las fungiforrnes. La 

una anemia macrocítíca con médula 

Cuando la anemia se instala, por carencia de tolatos en toda su extensión, 
se aprecia neutropenia con macrocitosis, trombocitopenia, 
leucopenia, anisocitosis. Se obtienen cambios hematológicos crecientes hasta 
llegar a la verdadera anemia en el de 4 meses y medio, como se 
describe en el siguiente cuadro. 26.27. 

Cuadro 4. Cambios 

Nota: los valores normales del 
los eritrocitos de 20Q.-800 mgldl. 

Tratamiento 

por deficiencia de ácido fálico 

fálico en el suero son de 3-15 mgldl, y en 

de alcohol se relaciona con poco ingreso dietético de 
folato y con un en la liberación del folata almacenado. Por lo tanto, su 
manejo requiere tanto administración de folato como suspensión de la de 
alcohol. 

Los con malabsorclón con frecuencia muestran una 
deficiencia combinada de hierro y folato, la cual puede interferir con la 
hematológíca. Inciuso con una mal absorción grave, la deficiencia de folato 
puede ser tratada con una dosis de 1 mg de folato dos veces al día. Por lo tanto, 
el tratamiento con folato se reserva sobre todo para los pacientes que 
no ingieren nada por vía oral. 
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Se pueden dar grandes cantidades de folato sin riesgo de toxicidad, en 
caso de dudar de la capacidad del paciente para absorber la vitamina. Sin 
embargo, el ácido fólico en grandes cantidades puede aumentar la frecuencia de 
convulsiones en niños que toman medicamentos antiepilépticos. 6 

29 

Si a un paciente con deficiencia de vitamina B12 se le administran dosis 
grandes de ácido fólico por error. puede observarse una mejoría en la anemia 
megalobástica conforme el folato evita la trampa del met:1 folato. 

Al mismo tiempo, tal tratamiento no previene ni alivia los trastornos 
neurológicos por deficiencia de vitamina B12 los cuales pueden entonces 
volverse irreversibles. 

Esto también se aplica a la administración profiláctica del ácido fólico, la 
cual debe reservarse siempre para situaciones en las cuales exista un riesgo 
claro de deficiencia de folato pero sin amenaza de deficiencia de vitamina B12 

Dos situaciones usuales que cumplen con esta característica son, el embarazo y 
cualquiera de las anemias hemollticas graves. 

Si se administra ácido fólico a un paciente como prueba terapéutica, la 
dosis diaria debe ser menor de 100 mg por vía intramuscular. Esto producirá una 
respuesta hematológica en el paciente con deficiencia de folato puro, pero, no 
en el paciente con deficiencia de vitamina B12 

En la mayoría de los pacientes son adecuadas las dosis orales de 1 mg/día 
y para el tratamiento incluso de enfermos con mala absorción Intestinal, es 
suficiente una tableta de 5 mg. Con este tratamiento las manifestaciones bucales 
desaparecen, pero es el médico del paciente quien debe administrarlo. 3 

4.5 6 24 
36.37,38 

Cuando la anemia macrocítica en el adulto no responde a la vitamina B12 o 
al ácido fólico, en general es un signo de un trastorno premaligno. 29 
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Carencias del complejo de vitamina B 

Hay una serie de sustancias distintas que el complejo B 
con funciones metabólicas bien definidas existen cuadros de carencia 

reconocidas. son más comunes los síndromes carenCiales 
combinados, por déficit de varios factores del B y a veces. de otros 
factores nutritivos al mismo. Con gran frecuencia en estos casos se 

B, son esenc¡ales para la acción de las enzimas 
metabolismo intermedio y la fonnación y 

mantenimiento de \a k"'~~.R¡r,h la carencia de uno o de la totalidad de los 
miembros una alteraCión del metabolismo que se manifiesta en la 
lengua, labios y mucosas. Por lo suelen existir varias deficiencias del 
complejo vitamínico B al mismo frecuente coincidenCia de 
las vitaminas en los alimentos naturales.4

. 

Para un diagnóstico estudios hematológicos, en caso 
de que los resultados sean se deben estimar los valores circulantes 
de vitaminas esoecificas. En este documento se describen las carencias del 
complejo B, manifestaciones morfofunclonales en la lengua 
(Cuadro 5)3 

Cuadro 5. Efecto de carencias nutncionales en los 
especialmente en la 
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Es característico encontrar enroJecimiento, pérdida de papilas y 
tumefacción dolorosa de la lengua en deficiencias del complejo B. Es común 
utilizar el término glositis atrófica para describir el aspecto de la lengua que 
resulta de estas diversas carencias nutricionales y anormalidades 
hematológicas. 4 

Las carencias nutricionales son el resultado de los trastornos en la 
ingestión, absorción, transformación de los alimentos y excreción de los 
principios alimenticios y nutritivos. Las carencias son generalmente de lenta 
evolución, con grandes períodos sube! inicos y manifestaciones bucales. 5 

24. 29 
33.37.38 

ESPRUE 

El esprue está considerada como, problema de absorción y no de digestión 
de los alimentos, no es básicamente un trastorno anémico. Sin embargo, lo 
consideramos, por que, presenta tanto manifestaciones morfofuncionales en la 
lengua como signos y síntomas en común con la anemia perniciosa y la 
diferenciación suele resultar dificil. También se le llama esteropatía de gluten y 
en niños enfermedad celiaca.'8. 23 

Características clínicas 

El esprue se produce tanto en países tropicales como en zonas templadas 
yen personas de todas las edades, hasta en niños. 

Comienza con trastornos intestinales como diarrea, estreñimiento y 
flatulencias. Pasan cantidades excesivas de grasas a las heces (esteatorrea) y 
hay una pérdida concomitante excesiva de calcio con el consiguiente descenso 
de los niveles de éste y tetania ocasional. 

Este trastorno del metabolismo puede originar osteoporosis, así como, una 
gran cantidad de alteraciones esqueléticas, especialmente si la enfermedad se 
produce en niños. 

Hay irritabilidad muscular, entumecimiento y hormigueo de las 
extremidades, pero raras veces se registran lesiones en médula espinal como en 
la anemia perniciosa. También son comunes el malestar y debilidad 
generalizados. 

Las lesiones cutáneas suelen ser idénticas a las de la anemia perniciosa, 
pero también incluyen pigmentación pardusca irregular, en particular en cara, 
cuello, brazos y piernas y resecamiento de piel con una erupción escamosa 

Existen algunos pacientes que pueden tener una acción tóxica del gluten 
(trigo y centeno), esta intoxicación, provoca destrucción de las vellosidades, 
pierden su forma aguda, o desaparecen por completo, lo cual disminuye 
considerablemente la zona de absorción del intestino.s 20. 23.29.32. 36 
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Manifestaciones bucales 

Las alteraciones bucales son similares a las de la anemia perniciosa . 
Puede haber glositis grave con atrofia de papilas filiformes, aunque las 
fungiformes persisten por algún tiempo en la superficie atrófica. La sensación de 
dolor y ardor de la lengua l mucosa bucal es común y puede haber ulceración e 
inflamación (Fig . 11) 3. 4 5 .. 20. 23.33. 37. 38 

Fig. 11- Esprue con deficiencia de ácido fólico. Hay ulceración e inflamación de 
la lengua con sensación de dolor, ardor y extrema atrofia papilar20

. 23 

Hallazgos de laboratorio 

Las alteraciones sanguíneas y de la médula ósea son idénticas de la 
anemia perniciosa e incluyen una anemia macrocítica y leucopenia . Los 
pacientes con frecuencia no presentan aclorhidria ni falta del factor 
"intrínseco". 18. 27 

Tratamiento 

El esprue reacciona casi siempre bien a la administración de vitamina 812 y 
ácido fólico, es preciso supervisar la dieta y completarla con vitaminas y 
minerales. Si hay presencia de enteropatía por gluten hay que suspender el 
gluten de trigo o de harina de centeno. Esto es responsabilidad del médico y las 
alteraciones linguales desaparecen.29 33. 36. 37 . 38 
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Riboflavina vitamina 8 2 

La riboflavina se halla en el hígado germen de trigo levadura, las hOjas 
verdes de las plantas, huevo, carne magra y leche entre otros alimentos. 

El ácido fosfórico de la riboflavina se une con una proteína portadora 
especifica no activa, para formar la llamada 'enzima amarilla". La deficiencia de 
riboflavina frecuentemente se acompaña de deficiencia de tiamina o niacina.32 

33 

Manifestaciones clinicas 

La deficiencia de vitamina 62 provoca lesiones que afectan la córnea, la 
piel y la mucosa, además provoca oxidación tisular y la respiración 

1 ) 

2) 

3) 

La arriboflavinosis resulta en una tríada de manifestaciones 

Vascularización de la córnea (ardor, fotofobia y ulceraciones de la córnea). 

Queilosis o estomatitis angular, glositis. 

Dermatitis seborreica con descamación en forma de costras en lo,s plie~ues 
nasolablales, dentro de los OrifiCIOS nasales externos y en otras areas. 3.36 
37.38 

Manifestaciones bucales 

La lengua aparece lustrosa e hipersensible en la punta y los bordes, 
mientras que, el dorso muestra hiperplasia de las papilas fungiformes, aparecen 
enrojecidas y alargadas que se destacan sobre un fondo rojo púrpura, con 
papilas filiformes algo aplanadas y atróficas, además de edema con indentación 
en los bordes de la lengua (Fig. 12)3.5.20,23 

Fig. 12- Deficiencia de riboflavina. La atrofia de las papilas filiformes da a la 
punta de la lengua un aspecto liso, doloroso, casi ulcerad0 23 

66 



La estomatitis angular, queilitis angular, queilosis o boqueras, es la 
inflamación de las comisuras de los labios, con aparición de grietas, que pueden 
ser muy dolorosas, desde su inicio y permanecer así en toda la evolución. Es la 
manifestación más común y característica de la carencia de riboflavina. 
Conforme progresa la carencia. las lesiones en los ángulos de los labios, se 
denudan y aparecen como zonas sangrantes, costrosas y escamosas 39 

Terapéutica 

Durante el periodo agudo se recomienda 5 mg: 3 veces al día por varias 
semanas. Durante el periodo crónico se dosifican de 3 a 5 mg: 3 veces al día 
por períodos prolongados. Este tratamiento alivia la glositis y la queilosis29 32,33. 
36,37.38. 

Ácido nicotínico 6 5 

El ácido nicotínico o niacina se halla en los mismos elementos que 
contienen a otros miembros del complejo vitamínico B, es esencial en la síntesis 
del nucleótido difosfopiridina, funcionando como una deshidrogenasa en las 
oxidaciones biológicas. 

La deficiencia del ácido nicotlnico, puede darse como pelagra endémica en 
personas pobres e ignorantes que viven con una dieta no balanceada rica en 
carbohidratos y grasas, pero pobre en proteínas y vitaminas. 

La pelagra como enfermedad secundaria a otra del organismo se puede 
hallar en personas con trastornos y enfermedades del tracto gastrointestinal La 
pelagra alcohólica resulta del reemplazo de una dieta normal ~or el alcohol, que 
suple las calorías pero poco más de los nutrientes esenciales, 8,32,33 

Los individuos glotones y personas con requerimiento muy aumentados de 
las cantidades de niacina por embarazo o ejercicio físico pueden presentar esta 
condición 4o 

Manifestaciones clínicas 

El período prodrómico es largo y se acompaña por una manifestación 
gradual de síntomas como pérdida del apetito, vagos trastornos 
gastroduodenales, irritabilidad, depresión y sensación de quemazón en 
diferentes áreas del cuerpo Se caracteriza por dermatitis, diarrea y demencia. 

La dermatitis puede involucrar cualquier lugar de la piel, y las lesiones 
tienden a ser simétricas. Hay una predilección por el dorso de las manos, 
muñecas, codos, cara, cuello, cuero cabelludo, rodillas, tobillos, pies, debajo de 
las mamas ~ en el área perineal, por tratarse de áreas expuestas o sitios de 
irritación,33,3 
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Las lesiones de la piel comienzan como eritema. Estas lesiones maculares 
se presentan y confluyen para formar grandes áreas de coloración rojiza. 
Gradualmente se produce una descamación de tal manera que la superficie de 
la piel aparece rugosa y escamosa y de color rojo, con cierto grado de edema y 
ocasionalmente se forman leSiones vesiculares grandes o ampollas 33 37 

La infección secundaria por bacterias piógenas puede proseguir a medida 
que se rompen las ampollas y dejan áreas ulceradas 

El compromiso mucoso es una manifestación temprana de la pelagra y se 
presenta en la cavidad bucal, vagina y recto. 

El sistema nervioso central está frecuentemente afectado y los síntomas 
van desde la ansiedad hasta el delirio y la demencia en los casos graves 23 

29.32. 
33.36.38. 

Manifestaciones bucales 

Las lesiones de la mucosa bucal son un aspecto importante y característico 
de la pelagra. La lengua se torna de color rojo lívido por la hiperemia y la 
proliferación vascular. Existe un cierto agrandamiento de las papilas fungiformes 
y atrofia de las filiformes, con lo que la supeliicie de la lengua aparece 
enrojecida y suave, con puntos prominentes que representan las papilas 
fungiformes. 

En algunos casos las filiformes también se alargan y la superficie lingual 
adquiere un aspecto rugoso. Pueden aparecer áreas erosionadas o ulceradas, y 
las fisuras han sido descritas como una característica en los casos de 
enfermedad de largo tiempo (es posible que esto sea por una anomalía de 
desarrollo de la lengua llamada lengua fisurada congénita). Las fisuras normales 
pueden verse acentuadas por la intensa reacción inflamatoria que afecta a la 
superficie lingual. 

La lengua con frecuencia se halla agrandada por el edema y puede 
presentar el festoneado de los dientes en la punta y caras laterales dado por la 
presión de la lengua contra los dientes. 

En casos crónicos de larga data el hecho más llamativo es la atrofia de las 
papilas fungiformes y filiformes, de tal manera que, la superficie lingual queda 
lisa, vidriosa y roja. 

Todo el dorso de la lengua puede adquirir esta superficie atrófica lisa o 
puede presentarse como manchas en algunas zonas, glositis atrófica con zonas 
adyacentes aparentemente normales 
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En casos raros, la musculatura de la lengua puede atrofiarse y el resultado 
es una lengua de tamaño pequeño 

El dolor y ardor puede ser una característica temprana de la glositis , pero 
no está presente en todos los casos. En general, los signos y sintomas de 
afección de la mucosa bucal en la pelagra son variados, pero la lesión principal 
es la atrofia de las papilas linguales en toda la superficie o en algunas áreas, de 
tal forma que ésta aparece hsa , brillante y enrojecida . 

La mucosa bucal . en general , puede aparecer enroJecida. pero éste no es 
un hallazgo fundamental 3. 4. 5. 6. 23 . 24 .33, 36 . 37. 38 

Terapéutica 

- Durante el estado agudo se dan 200 mg o más de niacinamida. 2 veces al 
día durante semanas. 

- En un estado crónico. la dosis de niacinamida 2 veces por día durante un 
período prolongado. 

- Una regulación cuidadosa de la dieta es lo indicado a medida que la salud 
del paciente mejora29. 32 , 33 
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Déficit de hierro 

La mayor parte del hierro del organismo se encuentra en forma de 
hemoglobina y una gran parte de: remanente está almacenada en el hígado, el 
bazo, la médula y el músculo, La tasa de absorción es gobernada parcialmente 
por la necesidad orgánica. Asi, los recién naCidos, los niños en crecimiento y las 
mujeres embarazadas, pueden absorber hierro en mayor cantidad 4

' 

Existen dos grados de la carencia de hierro, la carencia de hierro sin 
anemia y la carencia de híerro con anemia 

La carencia de hierro sin anemia. no presenta sintomas, la carencia con 
síntomas ocurre cuando se han agotado en grado mayor las reservas del hierro, 
se observa en las pruebas de laboratorio específicas para hierro, (cuantificación 
de ferritina), que proporciona evidencia de la existencia o falta de las reservas 
del hierro, 

El segundo grado de la carencia de hierro con anemia, se inicia con el 
agotamiento de las reservas de hierro en la médula ósea, se precisa con la 
determinación de hierro sérico que se encuentra en cifra baja, en la biometria 
hemática la hemoglobina se encuentra inferior a 10 mg/dl y la concentración 
media de hemoglobina corpuscular inferior a 30%,31 

En México, es muy frecuente encontrar que el lactante con anemia por 
carencia de hierro, padece desnutrición en cualquiera de sus grades. 
(desnutridos de segundo y tercer grado). Asimismo, en los lactantes, se debe 
observar su comportamiento, el cual se caracteriza por, irritabilidad, falta de 
interés en el ambiente, puntuaciones bajas en la prueba de inteligencia 
disminución de la atenCión, percepción restringida y alteración de los 
mecanismos de asociación menta! Estas alteraciones desaparecen cuando el 
lactante es tratado de su carencia de hierr0 3142 

Para establecer el diagnóstico es fundamental, analizar los factores 
etiológicos, si el paciente es lactante se investigará la posibilidad de hemorragia 
fetal, sangrado importante durante el parto, peso al nacimiento, al igual que el 
tipo de alimentación, forma en que se instituyó el destete, abíactación y 
características de la dieta. En niños mayores se investigarán parasitosis, 
padecimientos hemorrágicos, epistaxis frecuentes o sangrado crónico por el tubo 
digestivo. A fin, de identificar la carencia de hierro o definir una anemia 
ferropénica 31 
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Características clínicas 

La deficiencia de hierro que produce anemia , se manifiesta con palidez de 
la piel , una alteración característica de la mucosa bucal y las uñas, anorexia, 
decaimiento, irritabilidad, no presentan ictencia ni manifestaciones hemorrágicas 
en la piel. Si la carencia es muy grave, puede observarse edema de los 
miembros inferiores t en ocasiones, hepatomegalia relacionada con 
insuficiencia cardiaca. 2 .30. 31.32. 33.36 

Cabe señalar que en niños con anemia por carencia de hierro, no es usual 
observar alteraciones en las estructuras epiteliales como lo presentan los 
adultos (glositis) ni uñas en forma de cuchara . 31. 41 

Manifestaciones bucales 

Los cambios producidos en la mucosa bucal incluyen, la atrofia de las 
papílas filiformes y fungiformes de la lengua, de tal manera, que aparece lisa y 
roja en su superficie dorsal. Puede hallarse también alquna ulceración de la 
superficie lingual atrófica, severamente afectada (Fig . 13)~ 4 , s, 6, 20 23, 24 .33,36,37. 
38. 41 

Fig. 13· Deficiencia de vitamina del comp l e~o B. Se presenta atrofia de las 
papilas linguales y queilosis angular. o 
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Tratamiento de la deficiencia de hierro en preescolares con dosis semanal 
de sulfato ferroso 

La deficiencia de hierro es el trastorno hematológico más frecuente en la 
niñez. es considerado un problema de salud pública el estado carencial tiene 
especial importancia en las etapas tempranas de desarrollo humano en años 
recientes. se han propuesto esquemas de suplementaclón y tratamiento de más 
fácil adhesión, dirigidos a grandes poblaciones. 

Se han comparado los efectos en la ferremia administrando sulfato 
ferroso en dosis diaria contra monodosis semanal. 

Sí se administra sulfato ferroso en dosis diaria en dos tomas, durante 3 
meses (3.5 mg/kg/dia en menores de tres años y 2.5 mg/kg/día, a mayores de 3 
años), después del tratamiento, los pacientes mejoran la concentración de 
hemoglobina, hierro y ferritina. Sí se administra sulfato ferroso por kilo de peso 
en la misma proporción que el anterior, pero, en dosis única semanal, por 3 
meses: el paciente presenta mejoría en la concentración de hemoglobina y 
niveles de hierro sin alcanzar los niveles normales, esto sugiere que aún con 
dosis medias de sulfato ferroso administrado en forma semanal, se presenta 
respuesta favorable. 43 

La deficiencia de hierro es la carencia nutricional más común y el 
trastorno hematológico de mayor prevalecía mundial. En 1990, la OMS estimó 
que un 30% de la población padece esta deficiencia 25 

42 

De todos los nutrientes. el hierro es probablemente aquél cuyos 
requerimientos diarios son más difíciles de lograr. Esto es particularmente cierto 
en mUjeres de edad de procrear, niños en desarrollo y lactantes. El organismo 
pierde diariamente hierro a través de la orina, el sudor y la descamación de las 
células epiteliales, de tal manera, que se requiere hierro para reemplazar estas 
pérdidas diarias, así como, para 

1. Proveer una fuente de hierro para la hematopoyesis en los niños en 
crecimiento. 

2. Reponer el hierro perdido por la menstruación o cualquier otro tipo de 
pérdida sanguínea 

3. Cumplir con los requerimientos del feto o el recién nacido, en las mUjeres 
embarazadas y en la lactancia, respectlvamente. 33

. 41 

Las mejores fuentes de hierro son; el hígado, las carnes en general, las 
yemas de huevo y Ciertas legumbres, los cereales de grano entero, verduras de 
hojas verdes, algunas frutas secas como pasas de uva y de ciruela 29 33 41 
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Déficit de Proteínas 

Las proteínas forman el componente más significativo que contnbuye a 
regular la presión osmótica dentro del espacio vascular y minimizar, por lo tanto, 
la extravasación, Son constituyentes de los músculos, las enzimas, las 
hormonas, los vehículos de transporte ~asmátjCO la hemoglobina; un litro de 
sangre contiene 70 g de proteínas 26 27, 

Los aminoácidos son los elementos básicos de las proteínas, La albúmina y 
la globulina constituyen la mayor parte de las proteínas dentro del cuerpo, 

La albúmina, es una proteína sintetizada por el hígado, su principal objetivo 
dentro de la sangre, es mantener la presión osmótica coloidal, además, 
transporta constituyentes sanguíneos importantes, como fármacos, hormonas y 
enzimas, 

Las globulinas, son los constituyentes fundamentales de los anticuerpos 
Sus funciones de presión osmótica y de transporte son de menor grado que la 
albúmina, 

Los aminoácidos esenciales son aquellos que el organismo no fabrica por si 
mismo y cuya ingesta, por lo tanto, es absolutamente imprescindible 44 

La hemoglobina de los eritrocitos, contiene dos tercios de las proteínas de 
la sangre Las proteínas del plasma, están constituidas por las albúminas, 
globulinas, fibrinógeno y glucoproteínas, Las variaciones de las proteínas del 
plasma tienen numerosas interpretaciones patológicas y determinan el 
diagnóstic023 

Funciones de las proteinas del plasma: 

Son fuentes de nutrición para los tejidos, 
Regulan la distribución de líquidos entre la sangre y los tejidos, 
Intervienen para controlar las hemorragias, 
Procuran resistencia al tejido vascular, 
Contribuyen al trasporte y disolución de lípidos, vitaminas 
liposolubles, sales biliares, hormonas, drogas, 
Procuran anticuerpos para la defensa contra infecciones, 
Son importantes en la regulación del equilibrio ácído-base 3o 

El valor nutritivo de las proteínas de los alimentos, depende, de su 
contenido de aminoácidos esenciales, Las proteínas animales presentes en la 
carne, el pescado, la leche, el queso y los huevos, son proteínas completas de 
alto valor biológico, En contraste, algunas proteínas vegetales pueden ser 
deficientes en uno o más de los aminoácidos esenciales, y por lo tanto, se les 
considera incompletas, 
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Cuando existe una dieta de alto contenido proteico, se encuentra 
aumentada la producción de urea, albúmina y sedimentos en la orina. 
produciéndose hipertrofia renal de a lo que trae 
como resultado una elevación y concomitante en la excreción de calcio 
urinario y la osteoporosis es el desenlace ínevltable 41 

44 

El défioit de Droteína obedecer a causas diversas falta de 
Incapacidad de utilizaCión, consumo excesivo o pérdidas. En virtud. de que 
constituye el más de los principios alimenticios y sus variadas 
funciones, son serios y variados los trastornos que acarrea 5 

es Insuficiente, la sínteSIS proteica podrá 

En la inflamación y los traumatismos se altera el patrón de síntesis de 
en el las lesiones cutáneas extensas también 

provocan pérdida de por exudación. 46 

Características clínicas 

Anemia, pérdida de peso, debilidad, palidez, 
cabello, adelgazamiento pigmentaciones cutáneas, 
edema que no obedece a causa cardíaca, renal ° hepática. Cuando su 
data de los primeros años retardo en el crecimiento y menor talla, Existe 
mayor susceptibilidad a las infeCCiones y retardo en la cicatrrzación de las 
heridas25, 27, ~8, 29, 30,31,32 

El tejido óseo se ve especialmente en el hambre o inanición 
(osteopatía). Cuando hay desnutrición grave (Kwahiorkor), además, se producen 
lesiones hepáticas de tipo coexisten las defícíencias proteínica y 

de cara de luna lIena.5. 33. 41 

Manifestaciones bucales 

Están 
respuesta cicatrizal y la 
observada, queilitis 
caries, se hallan 
dorso de la lengua 

por, alteraciones una dísminulda 
infección fusoespiroquetal es frecuentemente 

de la mucosa, vulnerabilidad a la 
periodontal. Existe atrofia en el 

74 



Exámenes de laboratorio 

Cuando existe anemia por deficiencia proteica, los niveles totales de 
proteína son muy bajos a expensas de la albúmina. Generalmente es 
normocítica normocrómica, con reticulocitos normales, llamando la atención los 
niveles de hemoglobina, que son muy bajos, entre 7 y 9 g/di con un extendido 
periférico que no muestra mayores alteraciones 26 47 

Tratamiento 

Un adulto sano necesita un aporte de proteínas de 1 g/kg de peso/día. 
Durante las fases de crecimiento, el embarazo y la lactancia, esta necesidad 
aumenta hasta 2 g/kg de peso/día. También aumentan las necesidades cuando 
se producen infecciones crónicas, enfermedades consecutivas y para la curación 
de heridas, cirugías o extracciones29 31 32.33.46 

Biotina 

La deficiencia de biotina de origen carencial es improbable debido a su 
amplia existencia en los alimentos. Puede producirse una deficiencia tras la 
ingestión de grandes cantidades de clara de huevo que contiene un inactivador 
de la biolina, la avidina. 

La deficiencia inducida de biotina en los seres humanos produce una 
dermatitis descamativa, palidez de la mucosa y de la piel, lasitud, cansancio 
muscular y anorexia. 

Se observa palidez de la lengua y atrofia papilar parecida a la lengua 
geográfica en todas las personas que se indUJO experimentalmente 3 20 

Tratamiento de las anemias nutricionales 

SI bien la finalidad principal en el tratamiento de cualquier anemia 
nutricional es la reposición del nutriente clave, el tratamiento con éxito debe 
modificar la causa subyacente de la anemia, la cual puede ser por deficiencia 
dietética, aumento de los requerimientos metabólicos o pérdidas excesivas. Por 
lo tanto, es esencial la evaluación cuidadosa del paciente para definir la base del 
estado deficitario y dictar el tratamiento. 

Por ejemplo, un paciente con deficiencia de hierro secundario a 
malabsorción puede no responder al hierro oral y debe tratarse con hierro 
intravenoso. Los trastornos del intestino delgado, originan también deficiencias 
simultaneas de varios nutrientes. Esto puede no reconocerse al principio, porque 
en general, una de las deficiencias es dominante. Sin embargo, las otras 
emergen conforme el paciente se trata y se requiere un manejo combinado,29 
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Anemia aplásica 

Es un proceso hematológico fatal , caracterizado por fiebre, hemorragias , 
cambios en la serie roja y blanca con acentuado déficit de sus elementos y con 
cambios en la médula ósea muy marcados, sin células regenerativas o muy 
pocas. La insuficiencia de la médula ósea se debe a una lesión grave del 
comportamiento celular hematopoyético.25. 26. 32. 45 

Un hallazgo morfológico muy característico de la anemia aplásica es la 
sustitución de la médula ósea por grasa en las muestras de biopsia y en las 
Imágenes de resonancia magnética de la columna vertebral, en la anemia 
aDlásica constitucional existe un defecto intrínseco de las células madre 25 

26. 27 
28. 29. 32 

Etiologia 

Aunque , con frecuencia se desconoce la causa , en la mitad de los 
pacientes se sospecha, de sustancias químicas (solventes de pintura , benzol , 
cloranfenicol), también por radiaciones 4 

Sustancias quimicas 

El benzol (benceno) y sus derivados como petróleo, gasolina y solventes , 
son muy tóxicos y son capaces de provocar insuficiencia de la médula ósea , es 
decir, anemia aplásica, la leucemia aguda y las alteraciones de sangre y la 
médula ósea. La aparición de leucemias guarda una relación con la exposición 
repetida a esta sustancia, pero la vulnerabilidad individual también debe tenerse 
en cuenta, pues sólo una mi noria de los operarios que han sufrido incluso una 
fuerte exposición presentan signos mielotóxicos debIdos al benceno . 

La historia laboral tiene interés, especialmente en las industrias donde el 
benceno se utiliza para fines secundarios, por ejemplo como disolvente . Existen 
muchas menos pruebas de la asociación entre insuficiencia de la médula ósea y 
otras sustancias químicas que contienen el anillo del benceno ; esas sustancias 
pueden haberse contaminado con benceno durante su fabricación , o bien , se 
han usado productos de la destilación del petróleo para disolverlas 25 26. 28 

Radiación 

La aplasia medular es una grave secuela aguda de la radiación . Las 
radiaciones lesionan el ADN: Los tejidos caracterizados por sus abundantes 
mitosis celulares son especialmente sensibles. Los accidentes nucleares pueden 
afectar no sólo al personal de una planta de energía, sino también , a los 
empleados de hospitales, laboratorios e industrias (esterilización de alimentos y 
radiografías de metales, entre otras) se puede diagnosticar anemia aplásica por 
la rapidez e intensidad con la que descienden los recuentos sanguíneos. 
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Las radiaciones con 250 rads producen signos y síntomas reversibles . 
con 500 rads hay mortalidad en el 50% y con 700 rads 100% de mortalidad. La 
anemia aplásica post-irradiación. no da supervivencia mayor a 6 semanas25 

26 
28 29,30.31.32. 4€ 

Fármacos 

La causa más frecuente es la administración de cloranfemcol. así como, 
una predisposición genética bioquímicamente determinada para producirla. El 
principal efecto tóxico de muchos fármacos antineoplásicos es la depresión 
medular; estos efectos dependen de la dosis y por lo tanto, van a aparecer en 
todos los pacientes. 

Las reacciones idiosincrásicas provocadas por un amplio y variado grupo 
de fármacos pueden producir anemia aplásica , en raros casos, pero es nefasto, 
para el paciente. A veces la anemia aparece entre 3 y 6 semanas después de 
recibir la droga. La muerte del paciente es antes de los 10 meses en el 80%. 

Infecciones 

La hepatitis es la infección previa más frecuente , y la hipofunción medular 
posthepatitis representa alrededor del 5% de los casos de esta asociación 
causal en la mayoria de las series. Habitualmente se trata de varones jóvenes 
que se han recuperado de un brote de inflamación hepática leve 1 Ó 2 meses 
antes. 

La anemia de Fanconi, es una anemia aplásica hereditaria que se 
manifiesta en la niñez temprana, se acompaña de pigmentación parda de la piei , 
hipoplasia de riñones y bazo, ausencia o hipoplasia del pulgar o el radio, 
microcefalia y retraso mental. 25 . 26, 4€ 

Enfermedades inmunitarias 

La anemía aplásica podría tener una patogenia de base inmunitaria. El 
sistema inmunitario desempeña un papel importante en la anemia aplásica. Las 
células sanguíneas y medulares de los pacientes pueden inhibir el crecimiento 
de las células hematopoyéticas progenitoras normales. 

La aplasia es la principal complicación y la causa de la muerte en la 
enfermedad de injerto contra huésped asociado a una transfusión, que puede 
aparecer después de inyectar hemoderivados sin irradiar a un receptor 
inmunodeprimido. 

La anemia aplásica se asocia con mucha frecuencia a un síndrome 
vascular del colágeno llamado fascitis eosinófila, que se caracteriza por 
induración dolorosa del tejido subcutáneo . También puede verse Eancitopenia 
con hipoplasia medular en el lupus eritematoso diseminado 25 

26,28. 2 
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Embarazo 

La anemia apláslca aparece y reaparece muy raras veces durante el 
embarazo, y desaparece con el parto, o con el aborto espontáneo o provocado 
No es una anemia muy real ya que los cambios existentes en las pruebas 
hematológicas, son más asentados por factor de dilución, al existir por el mismo 
estado gravídico una mayor hidratación. 

La anemia aplásica puede ser de dos formas. pnmaria y secundaria La 
anemia apiásica primaria es de causa desconocida, en la que hay una depresión 
generalizada y grave de la actividad de la médula ósea. La forma secundaria es 
similar, en todos sus aspectos a la forma primaria, salvo que su causa puede 
ser comprobada. 5 20.25.26.28.32 

La anemia aplásica puede afectar a los eritrocitos y a las plaquetas, lo que 
origina pancitopenia, también puede afectar a los leucocitos, lo que origina 
leucopenia.25, 26, 27, 32 

Manifestaciones clínicas 

La anemia aplásica puede aparecer de una forma aparentemente brusca 
o tener un comienzo más gradual, las manifestaciones clínicas se vinculan a 
leucopenia y a trombocitopenia, ésta origina prolongación del tiempo de 
sangrado, así como, hematomas y hemorragias de las mucosas de la nariz, 
bucal, del tubo alimentario y del sistema nervioso central, Los signos y síntomas 
son los de todas las anemias 

El paciente se queja de gran debilidad y disnea de! más leve ejercicio 
físico, y tiene la piel pálida, entumecimiento y hormigueo en extremidades y 
edema, se producen, petequias en piel y mucosa, debido a la defic:e:ocia de 
plaquetas, además que está reducida la resistencia a las infecciones,2ó 2E 27, 28 
29, 3d, 32 

Manifestaciones bucales 

Pueden aparecer petequias en el paladar blando y en los casos graves 
pueden existir moretones en la submucosa, Es posible que se produzcan 
ulceraciones, que tienden a ser extensas en la superficie, Las úlceras tienen un 
fondo gris pardo y presentan eritema a su alrededor, El dolor de la garganta es 
un dato frecuente, debido quizás a la existencia de ulceraciones faríngeas, 

Algunas zonas de la mucosa bucal, palatina y lingual están cubiertas por 
una membrana gris brillante que se desprende con dificultad dejando una 
superficie sangrante en granulación, ocasionalmente aparecen ampollas 
intensamente rojas, En las etapas tardías de la anemia aplásica, las 
manifestaciones linguales son parecidas a las de la leucemia aguda. 3 

4.5,6. 23,32, 
33,36,37, 38 
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Cuadro hemático 

La mayoria de los pacientes tiene una hemoglobina inferior a 11 g/di Y en 
un 50% las cifras son cercanas a 7 g/dI. Existe una anemia normocític<! 
normocrómica , en sus comienzos y s; se complica con hemorragias. pasa a ser 
microcitica hipocrómica 26 

Pronóstico 

La evolución natural de la anemia aplásic8, es una evolución grave de la 
enfermedad, seguida de la muerte 20 
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Consideraciones dentales d~ acuerdo a la clasificación etiológica de 
anemia 

Tras la detección de la anemia . durante el examen fisico y la historia clinica 
y bucal, el Cirujano Dentista puede obtener datos útiles interrogando al paciente 
sobre posibles anemias en la historia familiar , así como , ictericia , hemorragias, 
exposición laboral a productos quimicos , drogas o radiaciones. 3. 4.5.6. 26. 29. 30 

Con frecuencia el paciente rehuye mencionar el consumo de aspirinas u 
otros antiinflamatorios no esteroides que pueden dañar la mucosa gastrica y 
producir hemorragias gastrointestinales. el paciente debe ser interrogado 
específicamente sobre el uso de estos farmacos , asi como, habitos alimenticios 
y embarazo . 28 . 31.32 

Es recomendable que el Odontólogo en su examen clinico en caso de 
encontrar palidez de mucosas , glositis y disfagia, correlacione estos hallazgos 
con el nivel de hemoglobina circulante y de reserva, sobre todo, si está tratando 
a una embarazada, ya que, la alteración de estos parámetros puede generar 
dichas patologías, las cuales deben ser tratadas a la brevedad pOSible para 
coadyuvar al bienestar de la paciente 48 

Un examen físico completo. cuidadosamente hecho, en la valoración de un 
paciente con anemia , no debe subestimarse. 32 

Cualquier tipo de anemia , está predispuesto a la hemorragia 
postoperatoria .4 

En las manifestaciones morfofuncionales de la lengua adquiridas por 
anemia, inicialmente el Odontólogo , puede administrar medicamentos locales 
suavizantes, para aliviar el malestar agudo , no obstante , se presenta alivio en 
la lengua, hasta que se produzca el efecto con el tratamiento adecuado, que 
depende de la clasificación etiológica de la anemia que presenta el paciente, 
pero es el médico quien debe administrarlo 4 

6 

1. Anemia por pérdida de sangre 

Para evitar complicaciones potenciales, el odontólogo debe hacer una 
historia clínica completa que incluya preguntas sobre tendencia anormal al 
sangrado , reciente o antiguo, así como, procedimientos quirúrgicos o dentales 
previos y el comportamiento que ha tenido en este sentido. La historia clínica 
familiar es de gran utilidad . 4.6. 30 

Se recomienda ampliar el interrogatorio al paciente, sobre operaciones 
recientes , una hemorragia menstrual excesiva , una pérdida frecuente o 
prolongada de sangre por la orina o las heces fecales, así como, por la boca .3. 4 
5. 6.24 
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En pacientes dentales que presentan síntomas de anemia ferropénica o 
signos bucales que indican este trastorno, o que sugieren anemia por pérdida de 
sangre crónica o aguda, deben hacerse estudios hematológicos rutinarios. Si se 
obtienen valores de hemoglobina notablemente baJos, se refieren a su médico 
para una historia médica y diagnóstico de laboratorio más amplios y tratamiento 
adecuado. 

El síndrome de Plummer-Vlnson es potencialmente ímportante para el 
Cirujano Dentista, porque en estos pacientes son más comunes los carcinomas 
faríngeo e intrabucal. Los enfermos con síntomas de este síndrome deben 
vigilarse a intervalos cortos y es necesario estar alerta sobre el desarrollo de 
lesiones que hagan pensar en una afección maligna. 

Mayor interés para el Cirujano Dentista es la anemia consecutiva a 
hemorragias intensas en la boca de los hemofílicos o la resultante de las 
hemorragias que acompañan a las extracciones múltiples o intervenciones 
prologadas en la boca. 

Existe una pérdida crónica de sangre, en la hemorragia menstrual o de la 
menopausia, partos, hemorroides con hemorragia, lesiones malignas, o úlcera 
con hemorragia en el tubo gastrointestinal. También puede presentarse por 
diversas causas que pueden disminuir el índice de absorción de hierro, como la 
gastrectomía subtotal o total, el hábito de ingerir arcilla, o los síndromes de 
malabsorción. Puede deberse asimismo, a ingesta dietética inadecuada de 
hierro. 

En pacientes con anemia notable no deben hacerse cirugía bucal electiva 
ni procedimientos periodontales, porque pueden ocurrir hemorragia y 
cicatrización defectuosa de la herida. 

No se administre anestesia general a menos que la hemoglobina sea 
cuando menos de 10 g/di. Nunca hay que tratar a un paciente con hierro en 
tanto no se encuentre y corrija la causa de la anemia microcítica hipocrómica 3 

4 
5.6,20.23.24. 32. 33 36.37. 38 

Se recomienda iniciar la cirugía dental, cuando la anemia haya sido 
diagnosticada tratada y controlada por el médico y los niveles de la biometria 
hemática sean normales. En una emergencia en el consultorio dental, debe 
realizarse cualquier esfuerzo para asegurar la hemostasia y tiene que haber 
sangre disponible para una posible transfusión 33 
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11. Anemias resultantes de una destrucción excesiva de eritrocitos 
Hemólisis 

Es necesario valorar la gravedad de la anemia y su corrección antes de 
intervenciones dentales mayores porque en infeCCiones, la disminución de la 
hemoglobina puede llegar a 3 Ó 4 g/dI. esto puede provocar hipoxia cerebral y 
cardiovascular. 

En casos graves es posible administrar transfusiones sanguíneas antes 
del tratamiento denta 

Evitar fármacos que pueden Inducir hemólisis, como, la penicilina, el 
estobofén, quinidina, quinina, fenacetina, antozolidlna, paraaminosalicilatos 
sulfatonamidas y determinados insectiCidas. Es posible administrar con 
seguridad analgésicos y antibióticos a dosis teraRéuticas tomando en cuenta las 
recomendaciones indicadas por el fabricante. 38. 9 

Es importante no administrar anestesia general en un tratamiento dental. 
para evitarse complicaciones por una crisis hemolltica. 

La administración de fármacos y la aplicación de anestésicos para la 
atención dental, debe estar supervisada por el hematólogo y el médico internista 
del paciente 

En los pacientes dentales con hemofilia, se recomienda durante la 
Intervención, la asistencia del hematólogo y el internista. 3. 4, 5.6.20,23.24.33.36.37.38 

lit. Anemia por disminución de la producción de eritrocitos. 
Anemias megaloblásticas 

Este grupo de trastornos afecta principalmente células con recambio 
rápido. Además de las células hemopoyéticas, se afectan las epiteliales de la 
mucosa gastrointestinal y bucal. 

Para evitar complicaCiones (hemorragia o problemas de cicatrización). él 
Cirujano Dentista debe hacer una historia clínica completa, que incluya 
preguntas sobre embarazo, alcoholismo, trastornos gastrointestinales 
(estreñimiento, diarreas, anorexia), dieta que incluya frutas y verduras, asi como, 
el uso de fármacos, La historia clínica familiar es de gran utilidad 3 

4 29 30.31 
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Las principales causas de la anemia megaloblástlcas son 

Deficiencia de vitamina 8 12 siendo la más común la anemia perniciosa. 
Con el efecto de la administración parenteral de la vitamina 8 12 la lengua 
suele curarse por completo con la desaparición de los síntomas y las 
alteraciones moriológicas 

Anemia por deficiencia de ácido fóllco . que provoca una anemia grave 
pero no origina las anormalidades neurológícas que se observan en la 
anemia perniciosa, el diagnóstico se establece por un antecedente 
dietético, por quimioterapia , biopsia intestinal y las alteraClones 
hematológicas (las mismas que en la anemia perniciosa) con prueba de 
Schilling y valoraciones séricas de vitamina 8 12 normales y de ácido 
fólico .6 33 

En muchos casos, la pérdida de las papilas linguales y la glositis atrófica 
se resuelven por completo, cuando se corrige la deficiencia del ácido fólico , de 
este modo se puede iniciar la atención dental. 33 , 36. 37 

Otros miembros del complejo vitaminico 8. 24.32.36.37. 36 

En general , las alteraciones bucales que se relacionan con la deficiencia 
de vitamina 8, consisten en queilitis y glositis. Pueden presentarse fisuras y 
grietas labiales, que cuando son más notorias en los ángulos se denomina 
queilitis angular.24. 39 

Las complicaciones postoperatorias en el consultorio dental, se pueden 
prevenir mediante historia clínica, diagnóstico cuidadoso. planeación del 
tratamiento , entre las complicaciones más comunes están: hemorragia 
prolon~ada , infección y cicatrización defectuosa, después de una intervención 
dental . o 

La información obtenida al redactar la historia clínica, la exploración física, 
así como, los datos bucales sugerentes de la existencia de anemia deben ir 
seguidos, necesariamente, por la investigación clínica de los signos generales 
de anemia 6 26 30 

Cuando los signos clínicos sugieren la existencia de anemia, es 
importante, para el bienestar del paciente, que el Cirujano Dentista lo remita 
cuanto antes a su médico, esta decisión está justificada aún en los casos, en los 
que el cuadro clínico y las manifestaciones bucales, sean meramente 
sospechosos. 3,4,5.6 

Los pacientes , pueden mostrar en la boca un amplio panorama de 
manifestaciones que no son específicas y pueden producirse en los estados 
iniciales de los desórdenes sanguíneos antes del comienzo de las 
modificaciones en la moriología de los eritrocitos. Debe recordarse que las 
modificaciones en las anemias están ligadas estrechamente con anormalidades 
de los factores de nutrición o del aparato digestivo, que afectan la producción de 
los eritrocitos.37 
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En las deficiencias vitamínicas, por lo general , se observa una ~Iositis 

eritematosa atrófica, el estado es reversible con un tratamiento adecuado. 6 

La lengua está afectada. con frecuencia, por la atrofia de las papilas y 
entonces la superficie parece rOJa y lisa, además de las transformaciones obvias, 
los pacientes pueden quejarse de ardor y dolor, en algunos casos pérdida de la 
sensación del gusto, (disgeusia)38 

Durante la deficiencia de proteína plasmática. se encue;'1tra tendencia 
hemorráglca de grave-:t::'j, pueCle ocu:ri, por pnmera vez en el cons' .. J'to¡-,o dentaL 
para evitar esta cornplicación antes de cualquier intervención se deb::; hacer 
una histOria cHnlca. exploración fíSica historia fami'iar. Interconsutta con el 
médico del paciente comprometido con el tratamiento de la deficiencia proteica 3 
4 . 5. € . 32. 36 

Tratamiento Cuando la causa de las manifestaCiones moífofu"cionales 
en la lengua, es una c:ieficiencia nutriciona!, ésta se alivia con el tratamiento de 18 
anemia por deficienCia vitamínica . Con frecuencia el CirUjano Dentista se ve en 
ia necesidad de usar t.atamientos empíricos en estos casos la nistatina c el 
clortrirnazo! pueden dism:nuií los síntomas. aunque no exista candidiasis La 
aplicación de esteroides t¿picos corno be;;:¡metasona, en la zona de m2yores 
molestias , a veces tamblen ali'/la. 

Se recomienda que el tratamiento denta! se inicie cuando la anemia por 
carencia vitaminica esté iratada y cont'o!8da por e: médico, mediante una dieta 
adecuada y medicaCión mL:it!'i:!aminICá. 

La administraCión adecuada de vit3minas , dosificada por e! med ico. a!!vla 
las manifestaciones moífoíuncionai::;s en la l;::-ngua 3 4. Ó. 6 36. 37 ~e 

Anemia apiáslca primaria y anemia aplásica secundaria , esta última, 
provocada por cuerpos químicos y medicamentos (sulfonamidas, antibióticos, 
hidrocarburos metales pesados, entre otros) , radiaciones, enfenmedades 
renales, insuficiencia endocrina, enfermedades con sustitución de la médula 
ósea. 

En la atención dental de pacientes con anemia aplásica hay dos 
problemas principales Infección y hemorragias. 

Las infecciones locales y las bacteríemias que se originan en la región 
bucal pueden tener una evolución mortal. 

Cuando se establece el diagnóstico de anemia aplásica es necesario 
llevar acabo un examen completo de la boca , que incluye lengua periodonto. 
dientes tejidos blandos y glándulas salivales 23 24 
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La hemorragia gingival puede reducirse mediante antifibrinol íticos 
sistémicos. como áCidos amlnocaproíco y medidas hemostáticas locales . El 
ácido aminocaproíco se administra a dosis de 20 mg/Kg cuatro veces al día , 
que se inicia 24 horas antes de los procedimientos dentales y se continúan 
durante tres o cuatro dias 33 

Los enjuagues bucales con clorhexidina al 2% en solución acuosa, 
reducen la cantidad de placa dentobacteriana e invariablemente el número de 
microorganismos en la cavidad bucal . 51 

Deben evitarse inyeCCiones Intramusculares y anestesias para bloqueo 
nervioso por la tendencia a trombocitopenia y hemorragias. 4. 5, 6. 37. 38 

IV. Talasemias 

Estas alteraciones son un grupo de trastornos congénitos, que se 
caracterizan por una deficiencia donde los eritrocitos son microcíticos e 
hipocrómicos, este trastomo es incompatible con la vida debido a que la 
hemoglobina carece de la capacidad de trasportar oxígen0 49 

La supervivencia depende de las transfusiones sanguíneas. Si se 
previene una disminución de la hemoglobina debajO de 10 g/di mejoran las 
posibilidades de desarrollo normal sin alteraciones esqueléticas normales y 
supervivencia hasta la vida adulta . 

El tratamiento hipertransfusional origina sobre carga de hierro con 
hemosiderosis y depósitos de hierro en todos los tejidos del cuerpo. Como 
resultado los pacientes pueden presentar anormalidades cardiacas, endocrinas y 
hepáticas , posible tendencia a hemorragias debido a la afección hepática. El 
trasplante de la médula ósea es una esperanza para el tratamiento de la 
talasemia . 25. 26 . 28 . 29. 32 

Como en cualquier paciente con anemia crónica, después de 
procedimientos dentales, la cicatrización puede ser deficiente. Siempre existe la 
posibilidad de que se exacerben los síntomas de hipoxia cerebral o cardiaca si 
ocurre una hemorragia importante , cabe mencionar que este suceso, puede 
ocurrir en cualquier tipo de anemia, al descender considerablemente la 
hemoglobina. 4 
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Características clínicas de la lengua por anemia, que, el Cirujano Dentista 
debe identificar, antes de proceder al tratamiento dental 

El conocimiento de las lesiones de la mucosa bucal, la lengua y sus 
tejidos de sostén asociados con la anemia, ha aumentado considerablemente El 
Cirujano Dentista debe determinar primero si las lesiones bucales son de origen 
local, y por lo tanto, su importancia es sólo regional 

La responsabilidad del Cirujano Dentista en la identificación y el 
tratamiento oportuno de las manifestaciones linguales por anemia se ha vuelto 
cada día mayor Aunque el tratamiento definitivo no cae siempre en el terreno de 
la odontología , la relación de las diferentes clases de anemia con las 
manifestaciones morfofuncionales adquiridas en la lengua deben comprenderse 
bien, para bienestar del estado general de salud del paciente. Todos los 
Cirujanos Dentistas deben examinar la lengua de sus enfermos y a 
determinados pacientes con cambios notables, deben someterlos a análisis de 
laboratorio para confirmar alguna idea diagnóstica. 

Una gran variedad de cambios en el color, la estructura , la sensibilidad y 
el tamaño de la lengua aparece en la anemia, ésta puede producir síntomas y 
signos o provocar anormalidades en su estructura y funcionamiento . 

La lengua casi siempre tiene la superficie bastante lisa, blanda , parecida 
al terciopelo, con fisuras bien definidas , sin importancia. Ocasionalmente las 
fisuras son más numerosas y más profundas que lo normal y entonces recibe e! 
nombre de lengua fisurada o escrotal. Si las fisuras profundas retienen restos de 
alimentos que favorecen la proliferación de bacterias, aparece infiamación 
lingual. Se trata habitualmente de una lengua mayor que lo normal que es 
forzada contra los dientes y por eso se producen escotaduras y pliegues 3 

4.5,6 

Normalmente la mucosa lingual tiene color rojo claro, cubierto por una 
capa grisácea. La lengua se tiñe con los colorantes contenidos en alimentos, 
frutas o medicamentos como en el caso de violeta de genciana. Si las papilas se 
atrofian adquieren un color rojo brillante; los pacientes que presentan ese signo 
ameritan un estudio cuidadoso, puesto que pueden ser datos de algún tipo de 
anemia . 

Las papilas filiformes se ven a simple vista cortas y gruesas, en las 
lenguas completamente lisas no se aprecia a simple vista el dibUJO papilar. 

La superficie nonmal de la lengua es de color gris plateado, cuando se 
pierde este aspecto de la superficie de la capa de queratina, es que se ha 
adelgazado o no existe, y los gránulos de queratohialina son más pequeños o 
escasos. Entonces los vasos dérmiCOS contenidos dan un color rosa o rojizo , 
sobre todo cuando los capi lares son numerosos o están dilatados 3 
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Entre los signos y síntomas bucales que se presentan por anemia 
encontramos atrofia de las papilas linguales siendo de las primeras 
manifestaciones de enfermedades de la sangre. Por consiguiente el paciente 
suele consultar a un dentista. ya que, ignorante de su enfermedad, sólo busca 
alivio de sus molestias. 3.4.5, 6. ~O, 23, 24, 33. 36, 37, 38 

Las alteraciones en la lengua por anemia se dan por una gran variedad de 
cambios en el color, la estructura o las papilas, la sensibiiidad y el tamaño de la 
lengua, éstas obedecen a causas variables, al carácter evolutivo, gravedad y 
tipo de anemia. 

Las lesiones comienzan en una o más zonas y conforme progresa la 
enfermedad se afectan otras, hasta que toda la lengua participa en el proceso. 
En muchos enfermos las lesiones se conservan localizadas y bien definidas por 
largos períodos sin sufrir avance ni regresión 3 

Alteraciones de color 

La lengua de color rojo vivo o escarlata puede obedecer a pelagra aguda, 
anemia perniciosa y anemias macrocíticas del esprue, del embarazo o de la 
infancia, 

La lengua pálida se asocia frecuentemente con anemia caracterizada por 
contenido bajo en la hemoglobina, por insuficiencia de hierro, ácido fólico, 
vitamina 812 o ácido ascórbico, La lengua magenta se presenta en deficiencia de 
riboflavina y en la pelagra durante la etapa de curación, La lengua pastosa o 
carnosa puede poner de manifiesto deficiencia crónica en varias vitaminas del 
complejO B. 

Puede ser sumamente dificil diferenciar en la clínica entre los cambios de 
color linguales producidos por las deficiencias vitamínicas y los resultados de 
trastornos locales o sistémicos, no originados por anemia. Por tal motivo es 
necesario solicitarle al paciente exámenes hematológicos de laboratorio. 

Alteraciones de estructura o papilas 

La semejanza de lo que ocurre en los cambios de color y las alteraciones 
topográficas en la caía superior de la lengua, obedecen a causas variables y al 
carácter evolutivo de la anemia. 

El ataque en las papilas fungiformes precede al de las filiformes y el orden 
habitual de alteraciones es la hipertrofia, el aplanamiento, la fusión y la atrofia, 
depende de la gravedad de la anemia, 3,4,5.6, 33,37,38 
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Mientras que la atrofia de las papilas Ilrtguales es un signo temprano y 
prominente en la glositis de la pelagra aguda y en las anemias megaloblásticas 
que responden al ácido fólico y a la vitamina B12 , la hipertrofia de las papilas es 
más notoria en la deficiencia de riboflavina. Aquí la lengua es granulosa o con 
aspecto de empedrado, con papilas filiformes aplanadas en forma de hongo. 

En la etapa temprana del esprue, el aspecto de fresa de la lengua puede 
ser producido por enrojecimiento general de algunas papilas y la atrofia de otras. 
Los cambios regresan y se agravan , lo que conduce eventualmente a la atrofia 
papilar de la lengua en las fases avanzadas . 

En las etapas tempranas del esprue , el dorso de la lengua se ve enrojecido 
y contiene grupos de ulceraciones pequeñas, blanquecinas, dolorosas, rodeadas 
por un halo de color rojo . 

Las úlceras blanquecinas superfkiales parecidas a úlceras aftosas, se 
desarrollan en el dorso de la lengua durante la anemia perniciosa y la 
macrocitica nutricionaL 

Alteraciones por sensibilidad y tamaño 

El dolor lingual se presenta por lo menos en la mitad de los enfermos que 
cursan anemia perniciosa. La glositis puede ser el síntoma inicial, y aparecer 
cuando apenas existe anemia 

La sensación de quemadura e hinchazón lingual con huellas dentales a lo 
largo de los bordes y la ulceración de la lengua, son los primeros signos y 
síntomas de anemia perniciosa, pelagra, el esprue, y la anemia nutricional 
macrocítica en su fase aguda 

El dolor y la sensación de quemadura lingual, pueden ocurrir igualmente 
durante la pelagra y la anemia por deficiencia de hierro, antes de la aparición de 
otros signos; también, se puede presentar ulceración, glosodinia, rara vez el 
dolor se extiende hasta la faringe , lo que produce espasmos y disfagia , éste es 
un dato característico del síndrome de Plummer Vinson . 

En la deficiencia de la riboflavina la lengua puede ser dolorosa y ardorosa 
cuando se introducen alimentos en la cavidad bucal, pero por la ausencia de 
descamación el dolor, por lo general, no es tan intenso como en otro tipo de 
anemia. 

La pérdida o la disminución del gusto se encuentra con frecuencia en la 
pelagra, la anemia perniciosa , en las deficiencias vitamínicas; generalmente en 
la atrofia papilar. 
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En el principio de la glositis pelagrosa solamente la punta y los bordes de la 
lengua se ven hinchados y enroJecidos, pero con el tiempo aumenta la 
tumefacción y el color rojo se hace más intenso, aparecen úlceras penetrantes 
p.rofundas a lo largo del borde de la punta, pero rara vez se afecta el dorso 3 

4. 5 
6. 33, 37. 38 

Diagnóstico diferencial 

La glositis por anemia es parecida a la que se produce por las 
enfermedades alérgicas 

La presencia de úlceras linguales necesita la consideración diagnóstica de 
tuberculosis, herpes, lesiones aftosas, alergias y discrasias sanguineas como 
causas precipitantes posibles 

En las etapas tardías de la anemia aplásica las manifestaciones linguales 
son parecidas a las de los enfermos con leucemia aguda. 

La atrofia de las papilas linguales parecida clínicamente a la causada por 
anemia, es común en enfermos con hipoacidez gástrica y en sujetos alcohólicos 
crónicos que sufren de desnutrición grave. 

La diferenciación en el diagnóstico de la glosodinia (dolor lingual) debe 
incluir en galvanismo, la arteriosclerosis localizada, las alteraciones 
gastrointestinales, las alergias, la neuritis del nervio lingual y la mala posición de 
los dientes en el arco dental. 

Los procesos patológicos no nutritivos pueden originar cambios en las 
papilas linguales, no diferenciales de las causadas por la anemia. Por ejemplo la 
hipertrofia de las papilas linguales, se observa típicamente en la papilitis y la 
lengua negra. La papilitis caracterizada por papilas caliciformes hipertróficas, 
hiperémicas y dolorosas se ve ocasionalmente en enfermos ancianos sin otras 
alteraciones, La lesiones se localizan por lo regular en los bordes de la lengua 3 

4.5,6, 33. 37, 38 
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OBJETIVO GENERAL.
1. Analizar las manifestaciones morfofuncionales adquiridas en la lengua

provocadas por anemia.

OBJETIVOS ESPECíF ICOS.

1) Describir las características morfofuncionales de la lengua.

2) Definir anemia y los elementos figurados involucrados.

3) Establecer la clasificación etiológica de la anemia como guía para el
tratamiento.

4) Desarrollar datos generales, clínicos y diagnóstico de la anemia.

5) Mencionar el tratamiento de los diferentes tipos de anemia, asi como, las
consideraciones dentales.

6) Explicar su importancia antes de proceder a un tratamiento dental para
evitar complicaciones.
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DISEÑO METODOLÓGICO

Tipo de estudio: Investigación documental.

Recursos.

Humanos: Pasante de la carrera de Cirujano Dentista
Directora de tesis.

Físicos: Bibliotecas; FES- Zaragoza e Iztacala, Hospital Siglo XXI, ADM.

Materiales: Pluma, lápiz, goma, libros, revistas, diccionario, hojas,
computadora, impresora, fotocopias, marcadores, clips, folders, engrapadora.

Actividades: Se realizó una investigación documental a partir de libros,
revistas, artículos de Internet y fotocopias.
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CONCLUSIONES

Las complicaciones postoperatorias en el consultorio denta l (hemorragia o
cicatrización defectuosa por extracción o algún tratamiento quirúrgico dental), se
deben a varios trastomos patológicos. no detectados antes de la intervención
dental. Éstas puede n ser por algunos tipos de anemia y por desnutrición.

La mucosa lingual reacciona pronto cuando se está iniciando cualquier tipo
de anemia, incluso antes de que se observen cambios en los eritrocitos.

Aunque el tratamiento de la anemia no corresponde directamente al
Cirujano Dentista, es posible detectarla por las manifestaciones
morfofunciona les en la lengua, ya que, las papilas filiformes son las primeras en
afecta rse, siguiéndo le las fungiformes y dependiendo de la gravedad de la
anemia , se puede manifestar atrofia papilar en toda la lengua.

Por tal motivo, el Cirujano Dentista, en la exploración fisica, debe examinar
el color , estructura, sensibil idad y tamaño de la lengua.

Antes de instituir un tratamiento para las lesiones que se manifies tan en la
lengua, el Odontólogo debe valorar al paciente, realizar la historia clínica,
identifi car la etiología de la anemia, valorar el recuento reticulocitario del info rme
del examen de laboratorio y consultar al médico o especialista del paciente para
obtener una respuesta eficaz del tratamiento denta l.

Referente a la anemía por deficiencia de hierro y la desnutrición,
actualmente existen, los programas de la Secretaria de Salud, Programa de
Educación, Salud y Alimentación, Programa de Salud y Nutrición para Pueblos
Indígenas, y Arranque Parejo. asi mismo , existen comunicados de prensa
donde se informa que, actualmente la leche y otros alimentos de consumo
popular contienen vitaminas para los distintos grupos de edad que presen tan
anemia y desnutrición, no obstante, reducir los indices de anemia y desnutrición
sigue siendo un reto enorme, esto es porque, en México, persiste la desigua ldad
social y económica. Por lo tanto , la prevalencia de anem ia en México ,
compromete al Cirujano Dentista, en la práctica profesional, para identificar al
paciente anémico y con desnutrición, antes de una intervención dental.
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