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.tener rie~gos fatales ya que en un conllUltorio no se cuenta 
con loa medios necesarios para:atender un caao de eme¡;<¡encia. 

En ocasiones el odont:ASlogo Í>ara C:Ónfirmar un diagndstico 
manda se hagan ciertos anllisis cl1'.n:f.cos, pero solamente les da 
.importancia a unos cuantos datos, Pues no sabe que muchas vecea · 
el. padecimiento esta presente por una alterac.i6n que nos repor- . 
ta valores anormales bematol6gicos. · 

E11 _·por·. todo 1o anterio:cmetÍ.te -señalado que con111deio :1.m

: portante él.hecho de que er Odont6logó· se preocupe-por.(lmpliar 
conocimientos, en bien de sus pacientes y en b::l.en suyo•· 
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MOnocitoa 

90 de los diversos 
6rganoa o regiones· 

,. i 

Elementos presentes 
en el h!gado, bazo, _ 
!Dddula 6sea, Gan• 
glios linfll.ticos y · 
otros 6rganos. 

La qeri4rica éo~si11te cano ea bilSn sabido en mante~er a . . 
:;~·,.·las ·celulas ·del: organismo· en· un.medio ·ambiente .relativamente.-: · 

c:Onstllnte. 
'._::>'•. -· 

·· · Para ~l _dásai:rtillo 
;:;'.~)funciones 1?ubsidi~ias: 
::;:~-- ;);: "'.···> 

~··~, ~·\·" 
i"<·::·:..:r·· -· .;·,. ·. ·. FUnei6n •~-.cargó de 

t:· Ti; tlespihici6n celular•.----------'-~ 
\-_·;.:: :· '2·~ ~ -N~tr1~ ¡dn. · 
·); < 3 • lixi:res:usn: 

... 4:· Requlaci6n del p'a y de los fen6menos 
o~ticÓs dé las c6l.ula.!I, . . 

:--~·:i ~:s .. -· Ti'a.1{sporté. -de ·secreCiorl&s intexnas. 

< •• 6.~ · ii:i.sl:ribuci<'Sn. para. el . cal.cir corporal. 
1.> ical-r~. de a9entes .humorales. 

. . 8; Co_aq'uli¡é:i6n. 
. . SI~· Suntinistro de materiales para la el! 

. : bor~ción de ~ecreciones • 

Eritrocitos . 

. oesenvolvi!Diento de las reacciones de L_ ~. Leucoci.tos 
defensa y de· inmunidad. _______ _.j"' 

Normalment'e existe un estado de equilibrio entre la .!or- . 
maéi6n. y la destrucción de los el.ementos figurados de la· sangre, 
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lo que se refleja en su composicidn celular, que es practicame~ 
te constante. 
, ', , Conviene agregar que l.as dos excepciones de los mecanis
llOB f1siopatol6qicos fundamentales de las enfermedades o pertu¡;:, 
'~aciories hematoldgicas son: 

La primera consiste en que los trastornos circulatorios 
no influyen sobre el funcionamiento de los 6rga• 

l infopoyéticos. 
hecho de que la hipoxia, en lu

producir insuficiencia de la hematopoyésia, la estimula, 
de' los mecanismos mediatos, ,a menos que la deficiencia 

oxigenaoi6n haya llegado a niveles muy profundos; 



HEMA'l'OPOUSIS.MEDuLAR. 
Las pr.illleraa celulas hem4ticaa se fo:tman en los .. isl6tes 

sanguíneos del saco vitelino y deJ. mesodermo• 
· . ~ante l!lste· per16do inicial de la hematopoyl!isis, qi¡e se 

' .~conoce· como mesobllistico y cuya durac:16n es de semanas, se pro-
.ducen fundamentalmente elementos que .conti~nen hemoglobina1 er!; 
itri>b1astos. 

. El siguiente peri6do es el heeatoeselénico. Abarca apro-
ximadamente ~asta' el 5 'mes de vida intrauterina· y d.urante él ya 

·.hay formaci6n de leucocitos con granulaciones, y de me9acarioc!, 

La hematopoyesis hepatoespll!nica es reemplazada paulati
qi¡e hacia la l!ipoca de nac:!Jlliento es de 

Sin embargo, el hígado, el bazo, y los 6rganos linfliticoa· 

.:C?nservan la .facultad de volver a ser 6r9anos- hematopoyl!ticos, 
-.tal como sucede en determimldas condiciones patol69icas. 

A medida qu~ el niño va creciendo, la ml!idula 6sea, que -
durante la vida fetal y én ·los primeros años es hematopoyl!tica 
en su. totalidad es substituida en las porciones periféricas del 

esqueÚto por la grasa (ml!dula 6eea amarilla, en contraposic16n 
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a la roja, .hematopoyética) , 

Al principio de la vida adulta, una vez que se ha compl!_ 

tado el desarrollo f1sico, la médula ósea hematopoyética queda 
l..ocalizada en los huesos del cráneo; en las vértebras, costi
i1a~, estern6~ y en los iliacos; en los tercios pr6ximos del h!! 

mero y del fdmur. 
. A pesar de esa reducci6n, su peso equivale a una canti-

. dad variable entre 3. 5 y 6% del piso corporal / proporcieln que -

.•.es poco mayor que la del h:tgado. 

Histoloaia de la médula· 6sea t 
oriqene los elementos sangu neos. 

La·estructura ~e la médula 6sea hematopoyética es· simple. 
· ·' -:· . , _Existe, !ID armaz6n conjuntivo, un estroma, que se encuen:

·· 'tra" lig-ado al hueso y que sirve de sostén a los vasos. sangui- -
?:neos aferentes. y eferentes, a grasa en. pequeña cantidad y funda 
. -'~tabtent~. a las células sanguinéas, en sus distintas etapas : 
'--~de ·deaarrol.lo; hay as! mismo células ret:Lculoendoteliales indi:-

<ier~ciadas. 
Existen nunierosas.opiniones y diversos"puntos de vista -

·• .ióbre. ei 'or:tgen y desarrollo de las c!llulas sanguíneas que se 

· fcS:rmÍa11 en la médula 6sea. 
Es ra'zonable aceptar que todas provienen de una· célula -

. ,:'roticuloendotelial especializada, hematopoyética podr!a decirse, 

:·/~e .. es _totipo:tencial en el sentido de que tanto puede dar lugar 
:'. a eiémentós de la·. serie eritroc:ttica; como a los de la granulo"'. 
:·;, cttiéa y a lo!! megacariocitos. Las etapas de la maduraci6n SUC!, 

" '"&lva:: :;¡ue son necesarias para alcanzar la madurez son: 
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C6lula reticul.oendotelial hematopoyl!tica 

Proeritrobl.asto 

l 
Eritroblasto 
baa6filo 

.i. 

º h-ohistiobr•.to. ~ 

mie1rlasto meqacariobl.laato . 

/ Proml1oc1to~ • .· •... . 

Eritroblasto Mielocito Miel.ocito Mielocito Megae¡iri.osito 
policromltico eosin6fil.o Neutr6filo bas6filo l 

J. . J. i l . 
Eritroblasto ·Metamielocito.Metamielocito Hetami.e.locito 
ortocromltico eosindfilo Neutr6filo baadfil.o' 

J. l J, .¡. 
Reticulocito No &89111entado No segmentado No segnlentado 

1 eosin6filo neutr6f ilo bas6filo 
.J... ¡ i J.. 

Eritrocito Seqmentado Segmentado Segmentado Plaquetas. 
eosin6filo Neutrófilo bas6f ilo 

Aparte de las caracter!sticas morfol6qicas de. las disti!!, 
·tas series y de cada uno .de los elementos que corresponden. a ~ 

.• 10&' estadios de maduraci6n, hay .ca.mbios generales. que indican - . 
'un· grado .. rnls -avanzado de desarrollo. 

Los principales son: 

l. El tamaño de la célula, ll\le.se va haciendo menor. . . 

2. Las proporcio...,.,.- del nficleo, que tambil!n disminuyen. 
J. El color del citoplasma, que es azul en las primeras 

etapas y gris azul.oso, rosado o iojizo en los finales. 
4 •. El aspecto de la cromatina, que es finamente reticul!. 

do al principio y gruesa o illiprecisa, o amorfa, en ~ 
l.os elementos maduros. 
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5. Bajo la acci6n de la eritropoyetina los hemohistio
blastos se transforman en proeritroblastos. En otras 
palabras la eritropoyetina influye sobre la eritropo
yésis 'en. sus faces iniciales. 

Factores gue intervienen en la eritropoyesis. 
La eritropoyésis tiene COIDO finalidad la s!ntesis de la 

hemoglobina, que és paralela a la maduraci6n del eritroblasto¡ 
sus primeras huellas son las que determinan las manchas roji
zas en el citoplasma del eritroblasto policromático; el color 

'.rosado uniforme del eritroblasto ortocré:ims.tico indica que, su -
·, .. contenido de hemoglobina practicamente se ha completado. 

La hemoglobina que poi: sus propiedades quÍmicas es cap&z 
·::de transportar cien veces más ox!ge~o que el que pudiera ir di
_,:. suelto en el plasma corresponde ·a la mayor parte de la· sustan
.. : cia seca del eritrocito, y es el resultado de la uni6n de una :. 

histona, la globina que normalmente está constituida por dos c~ 
; denas de polipéptidos denominados alfa 'y beta, con el heme,. c;iUe 

és, una protoporfirina ferrosa, o sea la uni6n de cuatro anillos 
pirr6licos con un nitr6geno en su vl!rtice conectados con enla

: ces rneténicos, y con el hierro en el centro. 
, La globina equivale a ,96' y el.heme al 4\ de la hemoglo-, 

: bina. 
El peso molecular de la hemoglobina normal del adulto -

: {A) es cercano a 67 ,ooo. En cambio la hemoglobina fetal {F), -
que desaparece unos cuantos meses después del nacimiento, tiene 
un peso molecular equivalente a la mitad de la cifra indicada. 

Para que la s!ntesis de la hemoglobina se realice corres_ 
tamente es indispensable de la existencia de diversas substan
cias, hormonas y enzimas. 

Las más importantes se enumeran a continuaci6n: 
l. J\rninoácidos. Son necesarios para la fo:cmaci6n de la -

globina. 
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No obstante, para que su deficiencia se ra~leje en la 

eritropoyésis, se necesita que sea muy acentuada, que 
como parte de ella falten nueve de los diez aminoáci
dos esenciales (la arginina no es indispensable para 
la s!ntesis de la globina) y que haya sido prolonga
da, ya que el organismo proporciona s.us propios ami
no.ácidos a la médula 6sca a fin de que no haya defec
to de ellos en la producci6n de glóbina. De all! la -
rareza con la que se encuentran, o la dificultad pa
ra identificar anemias causadas por deficiencia de 
prote!nas. Sin embargo, su existencia se ha demostra
do en niños nacidos de madres desnutridas, y someti
d.os a su vez a deficiencia de alimentaci6n en proteí
nas. También se ha invocado la falta de proteínas pa
ra explicar algunos casos de anemia normoottica nor
mocr6mica observados en el curso de la cirrosis del -
hígado. 

2. Hierro. 
3. Principio antianémico (cianocobalarnina), acido f6lico 

y· ácido asc6rbico. 
4. Otras substancias. 

El cobre desempeña algan papel en la eritropoyésis, -
sin que se sepa con exactitud en que consiste. Puede 
afirmarse, en términos generales, que su deficiencia 
no se traduce por un cuadro cl!nico ostensible. El C!:!. 
balto y las hormonas androgénicas aumentan la produc
ci6n renal de la eritropoyetina. 

El destino de los eritrocitos y el catabolismo de la 
hemoglobina. 
cuando la eritropoyésis tiene lugar normalmente, su re

ultado final ee la producoi6n de una célula el eritrocito per~ 
'ctamcnte diferenciado y apto para su funci6n principal que ·es 
l.de transportar ox!geno y biiSxido de carbono. 

* 15 • 



La falta de nücl.eo le confiere la virtud de acarrear el 
·ox~eno si.n consumir practicamnte nada de 611 su forma bic6nc! 
va es la que mejor as presta para afrontar la hem6lisis1 su t! 
aaiio y su. flexibilidad le permiten pasar faoilmente par loa º! 
pilares m!s estrechos1 su mem brana no admite salida da la ho
lliogtobi.na. 

'La sobrevida del. eritrocito es de 120 d!as, ,como prome-
".·.d1.o. 

Al.·cAbo de ese tiempo ae destruye bajo la acción del Si! 
·· .... t_ reticul.oendotelial, ya sea por fra.gmentaci6n, hem6l.isia o 
''<fagocit6sis,. o por ccmbinaciones de 6stos mscaniumos. 

La hem!J9lobina liberada ea substra!da del plasma princi
;: paiMnte en el h19ado, 1110deradamente en la m6dula ósea. y· esca&! 
.,JlleD~ en el bazo y otros 6r9anos • En un primer paso la hemoqlo
i bLna se transfótma en verdohemoglobina (viliverdina-c¡lobina). 
r,·:,; . . _: ~'Poater1ormente se separan a1 hierro y ia 9 iob1na· de 111 -
~f;.Fuiverdina y 6sta se .transforma en bilirrubina, la cu41. es to
¿'.·:aaaa par la celdilla heplltioa y excretada en l.a. bilis 1 el hie
.: r~ y la 9lob:lna 111on utilizados otra .vez en el metabOlimno de -
'>nueva hemoqlobina. 
"',: ·. 
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LA LEUCOPOYESIS 

La leucopoyea:l.a ea un proceso que se lleva..a ca.bo con -
. gran activ:l.da.d, ya que s:I. el n1'mero de granulocitos circulantes 
de ninguna. ma.nera. ea compara.ble a.l de los .er:l.trooitos, enclllllbio 
se estima que la sobrev:l.da de los neutr6filos no excede de 5 '"' 
d!ás, de los cu!les solo pasan lo horas en la sangre circulante. 

No se conoce cu!l o au4les son los mecanismos de regula
c.16n de la leucopoy6sis. 

Para ésta. son indispensables los aminoácidos, el 4cido -
f6lico, la cianocobalmn1na y quiza algunas v:l.taminas (r:l.bofla
vina), Se acepta que.hay diversos modos de terminaci6n de los~ 
leucocitos, ya sea granuloc!tos, linfocitos o monoc1.tos 1 as! se 
pueden .citar·. a aquellll que se debe a la acci6n del sistema ret! 
culoendotel:l.al en el bazo,. en los ganglios linfáticos y·en los 
pulrÍiones1 a su destrÜcci6n en la circulaai6n periférica y en la 
int:iJllidad de los tejidos: a su excreci6n en la saliva, en la. -
orina en los exudados inflamatorios. 

LOS LINFOCITOS. 

Conocimientos.acumulados a lo largo de años rec1entes -
han corroborado de manera palmar:l.a la importancia de las funoi2_ 
nea irúnunol6gicas del sistema inmunológico. 

La célula que da origen a los linfocitos tambi~n es de -
estirpe ret:l.culo endotelial y se encuentra ubicada as! mismo, -

* 17 * 



en la m&lula 6sea, 
Los linfocitos provenientes de ella corresponden a dos 

grupos: 
Los de uno, reciben sobre todo al final del peri6do fe

ta1 y durante los primeros años de vida, la inHuencia del timo, 
razon por la cuál se le denominan linfocitos T, encontrándose

les e~ la sangre circu1ante, en la linfa, en la pulpa blanca -
del. bazo y en las areas para.corticales de los ganglios linf! 
ti.cos. De ellos depende el fen6meno de hipersensibilidad reta~ 
dada (inmunidad celular) • 

Los otros linfocitos caen bajo la influencia del tejido 
11.nf!tico que tapiza el intestino y se le conoce como linfoci
tos B, por estimarse que este tejido es el equivalente de la -
:bolsa de Fabricio de las aves en la que tal influéncia es muy 
ostensible. Los finfocitos B, que son menos m6viles que los T 

se localizan principalmente en los fol!culos de los ganglios -
i:lnfAticos y en la pulpa roja del bazo1 de ellos se derivan las 
clU.ulas plasmáticas que tienen a su cargo la s!ntesis de anti
cuerpos. 

Por tal motivo se considera que la irununidad humoral ·as 
funci6n de los linfocitos B. 

L:lnfocitos Influencia del 
: (Ml!dula 6seaJ timo 

Influencia del 
tejido linUti 
co intestinal 7 

Linfocitos T Sangre, pulpa 
blanca del bazo 
areas para corti 
cales de los gáñ 
glios linfáticos. 

Linfocitos B Pulpa roja del -
bazo, fol!culos 
de ·los gan9lios 
linfáticos. 

CtllUlas plasmát!; 
cas. 
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EL SIS'l'BMA RETICOLO ENDOTELI:llL. 

Antes de sefiala: las funciones hematol6gicaa del sistema 
reticulotndotelial, o macrof4qico, es conveniente describirlo 
sumariamente, ya que no aiempce se obtiene una idea precisa so• 
bre él. 

ortgen embriol!Sgico. 
Se puede res\Dllir señalando que todos los elementos reti

culoendotelialea provienen del mesode:cmo. 
Garactertsticas histológicas y anat6micas. 
Los elementos principales el sistema reticuloendotelial 

son; .los macr6fagos o clasmatocitos, del tejido conjuntivo1 las· 
celulas reticulares del bazo, de loa ganglios linf4ticos y de -
la m6dula 6sea muchas de las cu4les se encuentran en los endot~ 
lios capilares, en contacto directo con la sangre¡ la~ cálulas 
estelares del htgador las cálulas que tapizan los senos ds·las 
suprarrenales y de la hip(!fisie las llmnadas células de polvo, 
de. los pulmonesi l.a microglia; los ac1lmulo11 histiocitarioa de 
l.as serosas. 

Esta multiplicidad de las localizaciones de l.os elemen~ 
tos del sistema reticulo endotelial, que le confiere cierta ub!. 
cuidad, .ha sido uno de 'los hechos que han impedido que. se tenga 
una imagen clara sobre él a diferencia de lo que sucede con 
otros aparatos y sistemas de la economía. 

Aspectos fisiól6gicos. LAs propiedades fundamentales de 
los elementos reticuloendoteliales son: 

a) Pueden se~ fijos o convertirse en m6viles, circulari• 
tes. 

b) Fagocitan part!cul.ae extrañas de tamaño relativrunente 
grande, caracter1stica de donde se deriv6 la deaigna
ci6n propuesta por Aschoff del sistema macrofágico,. -
en lugar del reticuloendotelial, ·término acuñado por 

Metschnikoff. 
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e) Almacenan substancias coloidales, l!pidos y coloran
tes, 

d) Participan activamente y de maneras diversas, en los 
procesos inflamatorios• fagocitosis, producci6n de c! 
lulas gigantes, formaci6n de 9ranulomas entre otras, 

e) Elaboran anticu~rpos, especialmente los element~s r~ 
ticuloendoteliales situados en los 6rganós linfáti
cos. 

f) Toman parte en el metabolismo de las proteínas, part~ 
cularrnente de las 9lobulinas1 de los l!pidos¡ de loa 
gl<!cidos. 

MOdificaciones pato16gicas. 

La enl.imeraci6n anter~or pe.ne de manifiesto la. importan
cia 'de.l sistema reticuloendotelial en todos los mecanismos de 
det~n.sa del organismo, en la inflamaci6n, en las coniósis; 

.\ , .. 'Cabe añadir c;:.ue existen cuadros en los que po~ ser.pre

Íiori.derantes las alteraciones del sistema retiouloendotelial, ~e 
~Jeden hab.lar de reticuloendoteliosis • 

. De hecho es el sistema reticuloendotelial interviene en 
':una escaÍa, que tiene diversas graduaciones, en. todos los prOC!, 
'&os. patol6gicos, Es esta caraoter:tstica la que determina su - -
·trascendencia, sin que ello justifique la actitud, que· tan a la 
)ig~a, se adopta· frecuentemente 1 de dar por explicados ··muchos -
,\-.·-.,-- . 

. procesos fisiopatol6gicos oscuros aceptando simplemente que ·ae 
·trata· de· alteraciones reticuloendoteliales. 

AaPectos hernatol6gicos. 
Como se acaba de ver, en los 6rganos hernetopoy~ticos, -

ilieloides y linfoides, existen elementos reticuloendotelialea 
i::f.tldiferenciados 1 previamente se hAb:ta aclarado qu~ las cdlulas 
qae dan origen a las seri.ee eritroc!tica y 9ranuloc:ttica Y; a 

.'íos meqacariocitcs de la ml'idula 6aea, ae:t como a :¡.?s linfoc1t.os 1 

·.ne>. son sino cl'ilulas ret:1.culoendotelial911 especiálizadas, Ad -
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pu4s, la hematopoy4sis en general puede ser tomada como otra -
actividad del sistema reticuloéndotelial. 

En loa que se refiere a loa JDOnocitoa, se acepta que aon 
formados fundamentalmente por elementos reticu1oendotelialea de 
la m4dula 6aea. 

Sus etapas de maduraci6n son lao siguienteoi 

C4lula reticulocndetelial 

· Monoblasto 

Promoéito 

Monocito 

Pero no s610 en 
· ·tervieile en el 111i.ste11111 reticul.oendotelial, Bino que tllmbil!n pai_ ·. 

;::.·;:-·" .·.tiCipa··en su d.eatrUcoi6n, ta1 ·como ya·.ha sido··coment~cSO. Esta.·_ 

\:: :<1u:ci6~ puede eer directa, por fa90Qit611is, o indirecta,. sea por 
/:: .senBipi.lizaci6n, o por el efectO de anticuarpoa prodU:cidoe por · 
.• •.\ .·.1oa. elementos .reti.culoendoteliales. 

·"· 
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EL ESTUDIO Cl.INICO DE LA HEMATOPOYESIS 

El _estudio cl!nico de la hematopoy4sis en general,· o de 
.: alqunoa de sus aspectos, es de mucha importancia en la mayor -
·. ¡>Arte de los padecimienÚ>s hemat.oldqicos, De hecho, un gran ng, 
aero_ de áatoe se deben justamente a perturbaciones de la· produs:, 

; ci.6n cl!lular. 
La actividad de la hematopoyl!sis puede estimarse por ·1a 

presencia de ciertos cambios morfoldqicos, al igual que por ia 
cantidad de los elementos 'f:Lqurados de la sanqre y. por el aspes:, 

. to· Y caractertsticas de los_ tejidos que les dan origen; 
.E_n lo tocante a la evaluaci6n de la eritropoyesis, se CO!!, 

· tiidera _que la informaci6n de mlís valor es la proporcionada· por 
-1;;; cifra _de ·ret:f.culocitoo: Por la relacidn E/G, ~e. se mencio
nar! al hablar de exámen'de m4dula 6sea1 por la medicidn del -
recambio. del hierro plasm4tico, y por la utilizaci6n del hierro 
radioactivo por los 9l6bulos rojos. 

El estudio cl!nico de ln hematópoyé:is en general. 
El estudio:cUnico de la hematopoyl!sis en general, o de 

al9'inos ae sus ·aspectos, es de mucha importancia-en la mayor -
pill:te de· los padecimientos.hematol6qicos. De hecho, un nthuero 
de l!stos se deben justamente a perturbaciones de la produccidn 
t:Uular. 
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clllular 
La actividad ae la hC!'11atopoy6sis puede est:IJnarse por la 

presencia da ciertos cambios morfol!Sgicos, al igual que por la 
cantidad da los ele111entos figurados y por el aspecto y caract~ 
rtsticaa da los tejidos que les dan origen. 

En lo tocante a la evaluaci6n de la eritropoyllsis se COJ?. 

sidera que la informaci6n de m!s valor es la proporcionada por 
la cifra de reticulocitos1 por la relaci6n E/G, que se mencion~ 
r& al hablar del examen de .la mlldula 6eea ; pcr la medicidn del 
recambio del hierro plasm!tico, y por la utilizaci6n del hierro 
radioactivo por los. 9l6bulos rojos • 

. La cifra de reticulocitos es de mucha utilidad, precisa
mente porque su car&cter cuantitativo proporciona noticia dire=. 
ta sobre la magnitud de la eritropoyllsis. 

Los prillleros estudios de la mlldula 6sea se hicieron lle
vando a cabo biopsia de ella, lo cu!l, si billn ten!a.la ventaja 
de.que permitta hacer tanto secciones comO fr6tis, indudableme!?. 
te lilll.itaba el uso del mcmnen, que de ninguna manera pod!a ser 
tomado como un procedimiento cl!nico ordinario, ya que implica
ba la secci6n y extracci6n de un trozo pequeño de la tabla ex
terna del hueso. De all! que este m6todo haya sido substituido 
por el de aspiraci6n de m6dula por medio de una punci6n, ordin~ 
riamente esternal o iliáca (de preferencia de primera) , que es 
simple y no implica ninglln peligro por lo culil cabe ser consid!_ 
rada por un procedimiento cl!nico ordinario, ,quedand.o la biop
sia s6lo para casos en los que las punciones repetidas no pro
porcionan ningOn material, o bien para aquellos situaciones en 
las que es conveniente contar con secciones do m6dula. 

Indicaci6n y valor del estudio de la médula 6sea. 
La existencia de un padecimieto, o de un cuadro hematol~ 

gico, no indica autom~ticamente la necesidad de realizar el ex! 
men de la mGdula 6sea, 

cuando los datos cl!nicos y el estudio do la sangre peri 
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,·· fEr:Í.ca, auxiliados o no por otros ex4menes de. gabinetes, perm!:_ 
ten .establecer el diagnostico, o cuando se trata de una pertui:. 

' baci.6n trivial, no hay por' qui! exigir, no obstante su facilidad, . 

.. la:¡;mncidn Osea. En cambio lista deber.! llevarse a cabo cuando1 
l. Existen dudas diagnósticas. 
2. La etiología del padecimiento es oscura. 
3. Han fracasado los medios diagn6st'icos .• 

Los padecimientos correspondientes a tejidos linfático 
' ol'igÍ.nan . crecimiento de los 6rganos ·linfáticos ':I por eso el ex! 
· aen indicado es. el histol6gico de uno o varios ganglios, obte-
' IÍidos. mediante biopsia. . . . 
. ·-: .. -, En los dltimos años. se ha generalizado la linfan9io9u..:. 
·ita· que ·permite adecua.da visualizaci6n de los ganglioa pero d~ 
j.~,tenerse en: cuenta que este procedtmiento, dtil en manos ex-
:!¡¡.e;ullen~adas, tiene. contraindicaciones. . .. 

'.; . La eval~aciÍ!n de la actividad del sistema .reticuloendo~ 
:'teÜai 'ca~i • ~iernpre se hace por medios tndirectos 1 la cif~a y 
''.hrelectrofo~esis de laii globulinas del plaema,, ':I la pr~cencia · 
.(de 



Loa valores hematol~gicos norinalea {en adultos) 

\ci.toioqta Hem4tica. 

:~iOb:l.na. ,,,,. ·. • •. lS .5;..20 

· · 5 - G 

0.5-1.5\ 

Valores obtenidos o 
aceptados en el Ins
tituto Nacional de la 
Nutrición. 

13.5-17,0 gr11111os por 
100 e.e. 

42-48 

·e4-103 micras 

l¡~~::~ ... 
}\jb#6Ú1oe~ ··~ 
:-<:BaaC5filOa. · • · • • • 
·/!km66tnos t.Otalea. 

; · •. tkibdd.eloeitos. 
llO ségmentados 

·····•······· Ség9entadc)~. 

L!m:ttea ... 

18-45 
3-10 
1-4 

0-1 
so-io 
0-2 

. 2-7 
45:..c;5 

200~000-300,000 

Por cientos. 

28 
7 
2 

t 

~·l 

4 

56 
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, Voll1men Sangu:!neo. 

·:volOmen sangu:tneo total. 
:vol timen. aangu:tneo Í;>or me 
· .tro. cuadrado de auperfi= 

~ 'c,ie, corporal • • •••• 
'VolOmen sangu!neo por Ki 
·J.oqramo de peso corporal". 

,: -1!f4dula· 6sea. 
·: Relacidn E/G ~ ·• 
·:/<~erie,eritrocitaria: 

•:Piolax-itroblastos •• 
ffá~.itroblastos. • • • 
'\serie g;anulocl:tica: 
{:,·/···:'.',-'p , 

;•.\M1.eloblastos • • •. 
ti-P~~~1e1ocito11. • • 

i:,~~~~~itoa>',· •• _ • • 
~:.~~:e1el0citos y. n_o segmentados. 
'.,S~qmentados. -. , .. 

4 1 550 e.e. 3 ,300 e.e. 

~,540 o.e. 2,100 e.e. · 

68 e.e. 

l X 3 a s. 
Por cientos 

' 18 

2 

4 
.. 

12 
22 

22 

~~~tt~:=:, ¡ ._:• ... 2 

i~-i~uii:icitoe ·• 

:e;( estudio de la Hem6lisis. 
"Íiil~~fuhina indirecta. , ·• 
~·-. .. ',._, )'· .. - . . 
;·;,;:-~- ;·. ' 

~-fº~ilin69e110 fecal. • · 
~:<·>~~:.: >·:·· .. < . '·~ __ ; -- -,,, . 
?1'"e>biliil6geno udnarto • 

t~~~~- hemol!tico •• · 

•.rllebá de la an~globulina. humana 
:alQ!.UlS) • ·• • •. • , • • ,. 

lo 
Siempre 

l mg.· por 100 e.e. 
de sangre. 

40-280 mil.igramos' -· 
diarios. 

3.5 miligramos dia
rios. 

25 
oetePU.inaci6n en con 
cromoradiactivo 28 -
d!as +· 4,. 

Negativa. 



Las pruebas ordinarias de la tendencia hemorr4gica. 

Tiempo de sangrado (duke) • 
,Tiempo de sangrado (Iv J 
Prueba de torniq\tete • • • 

Cuenta de plaquetas ••• 

Mtracci6n del coágulo 

: ~iE!:ftlp<) de · coa9ulaci6n ·de la sangre • 

;Ui.~e'."Whité¡ 
::Tiempo de protrombina (En un tiempo) 
;\füu1ckl • • • • • • • • • • • 

,·~c.11&umo de .Protrombina • • • • • 

(;.Tf"'1úp~ parcial de tromboplastina 
}'cantidad 'ele hierro en el plasmn. 
r. 
~EiO al 185 gammu por 100 e.e , , 
:::éap'ac.idad de fijación· del suero para 
;.~1 hieZ:ro. • • • • • • • • , • , •• 

~ti'td:l~e de saturaci6n .............. 

1 a 3 minutos 
2 á 6 minutos 
Menos de 10 petequias en 
un circulo de S cent!me
troe de diámetro. 
200,000 - 300 1 000 por mm3 

Debe iniciarse durante la 
primera ho1·a despu6s de -· 
extratda la sangre y ser 

completa a las lB, 
5 a a m:l.nutos_, 

No deb.er:i guardar una di;. 
fersncia de más de 3·se

gundos con el· del testi
go, que ordináriamente es 
delo al 15. 

30%. 

35-55 segundoo. 

200 a 400 gammas po~ 100· 

e.e. 
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Los trastornos hematol6gicos que daré a conocer a cont! 

nuacidn estén agrupados para su comprensi6n mlis fácil, segdn -
e1 tipo de célula afectada. 

ANEMIA 

Reducci6n anormal de la cantidad de eritrocitos circula~ 
· · tes, cantidad de hemoglobina y vol!1rnen de células rojas concen
. t::t"adas en una determinada unidad de sangre, de etiolog!a varia"' 

•.da. 
.. . Una cantidad de diferentes tipos de anemia pueden pr{>sen 

" ti'lr inanifestaciories bucales. Estas suelen ser variadas, pero 

·'~.¿ : lo general tan caracter!sticas que el odont6lo debe, por 
... t!J\Q.s, sospechar con al.to grado de certeza, si no confirma, 
,'.~iao;Jnostico de anemia. 

En el an:ilisis c¡ue sig11e, s,e estudiarán solo la11 fomas 

q~ aricnda que se. sabe originan signos y. s!!ltomas bucales' es pe~ 
'.ctficos:. 
~:¡· . 

ANEMIA PERNICIOSA. 
(l\n~ia pl:irnaria, anemia de /lddisoni anemia de Bierner). 

, . La _anemia perniciosa es una enfermedad crónica relativa-
iilente coman. 

Su larqa e interesante historia culmin6 en el deecubri
iaie':'to delvalor del tratamiento hepático por Whipple 1 Minot 

'.Murphy. 
Etioloq!a. Aunque todav!a se desconoce _la naturaleza exa!:. 

b de la enfermedad, ae sabe que se debe a atrofia d_e la mucosa 
'9&~tdca, que no secreta el atln no identificado "factor intr!n"" 
IJ~~·supuestnmente, este factor es una substancia presente en 
·e1· jugo gllstrico normal1 este es el que debe absorber el· factor 
intrlnseco• Cvitmnina B. 12) , eubstancta que ahora. se cree sin6-
nillllil del factor de maduraci6n de eritrocitos o principio hemat!2. 
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poy4tico" y qiie exi•te en muchos al:ll!le.ntos, en particular en el 
h19ado, carne de vacuno, leche y aus derivados. El j~90. 96stri

. co de enfermos con anemia perrU.ciosa no contiene el factor in-
tr1naeco" y, por lo tanto, no. permit~ la absorGi6n de la vitlll\\!_ 
na de la dieta. 

Caracter1sticas cl1nicas. 
La u.nemia perniciosa es rara antes de los 30 años y eu -

»:frecuencia aumenta con la edad, 
Los hombres est!n afectados mSs comu!Ullente que las mujo-

En otros pa1see en especial en eacandinavos, la& mSs 
son las mujeres, La enfermedad se caracteriza por la _,__ ·, 

·' .'presencia de triada de 9!ntomas1 

»: ... . .~ebiiidad 9eneral1zada, lengua irritada y dolorida, 
· :.111eciiniento u hormi.9eo de e:etremidades. 

Én alguno a casos, . las manifestaciones lingual e• son el -
: . primer 'eigno de la enfarmedad. Otraii molestias t1picas son el 
ca~~ancio facial, cefaleas y mareos, natlaeaa, v6mita's, diarrea, 

· pl!rdidÍI de apetito, po~a capacidad reapiratoria y pGrdida de P! 
.. so,· palidéi y doÍor abdominal. 

· I..os. pacientes con ~nemia grave presontim un tinte .amarHlento .,. 
de piel' y a veces de escler6tica. La pie~ suele ·aer liza y seca.· 

Hay ·1.esiones nerviosas· en mlls del. 75• de casos con ane• 
mia perniciosa y consiste en trastornos sensorialeo que inclu

''·~ yén sensaciones de parestecia en extremidades, ya descritas, d!. 
·btÚdsd, rigidéz y. dificultad en el c~inar, irritabilidad 9en! 
rai,. depresi6n o somnolencia, as! cano coordinaci6n y ausencia 
de sensaci6n vibratoria. 
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Manifestaciones buca1e·s • 
La.qlositis es uno de los s1ntomas más comunes de la an! 

.Jllia perniciosa. Los pacientes se quejan de tener sensaciones de 
dolor y ardor que llegan a ser tan molestas que el odont6logo -
suele ser el primero al que consultan para obtener alivio local, 
La lengua est4 inflamada, descrita como de color •rojo carne•, 
en su totalidad y por zonas, en dorso y bordes laterales, En al 
qunos casos.se producen ttlceras poco profundas semejantes a af
tas:en lengua. Con.glositis, glosodinea y glosopiroeis, hay una 

O'caracter!stica ·atrofia gradual de papilas linguales que dejan -
. una.·lengua. Lisa o •pelada", con frecuencia denominada glositis 
,de Hunter'.o de Moeller, que es similar a la lengua pelada de ~ 

· SandwLthvi.sta en. la pelagra. 
lu aspectci rojo vivo de lalengua puede experimeritar.re

.laf.siones, pero la · repetici6n de ataques es frecuente. En ·.ocacio 
'·ríes; .la inflamaci6n y ardo;r se extienden hasta abarcar la tata: 
'iidad de la. mucosa bucal; poro por lo general, el re,¡to de ella 
'~oló tiene.el tinte amarillento p!lido. observado.en piel. No. es 
· ·ícam ciiie. las mucosas . bucales de pacientes con esta enfermedad . . . .. .. , . -· .. ' 

'no, toleren las pr6tesis, 
Farr~t y Boeny Boddington observaron que las ctllulas ob-

:tenidas 'por raspado bucal en enfermos con anemia perni~iosa te• 
ii.tan anoícmal:f.dades nucleares que· consist!an en su agrandamiento 
.~.iliegularidad de la. forma y simetr!a. Se 40rse que esto es de
b:Í.do auna reducci<Sn del ritmÓ de s!ntesis de ácido nucléico -
~n Un ~n~~ ritmo· de diviéi6r1 c!Slular. 

Estas alteraciones de c§lulas epiteliales son reversibles 
rápidamente con la adminietraci<Sn de vitamina.ª 12. 

Estudio de laboratorio. 
Esta enfermedad presenta peri<Sdos de remia~6n y exacerb~ 

cilfo, y .loe .cambios aangu!neos suelen d.aree en forma paralela a , 
'4atos estados cl!n:l.cos; La cantidad de eritrocitos deaiende qra 

por =3• Muchas de l~; 

* 30 ~· 



c4lulas tienen macrocit6sis1 Gato en realidad, es una de las -

principales caracter!sticas en sangre en esta enfermedad, aun
que tambil!n hay poiquilocit6s1s, o variacidn de la forma de la 
c6lula, El contenido de hemoglobina en eritrocitos awnenta, P!. 
ro esto es solo proporcional á su aumento de tamaño, ya que la 
concentracidn de hemoglobina en eritrocitos aumenta, pero esto 
es solo proporcional a su aumento de tamaño, ya que la concen

traci6n de hemoglobina corpuscular media ee norr.1el. 
se.ha descrito una 9ran cantidad de otras anormálidades 

celulares, en ~articular en l!lllemias avanzadas, que inciuyen e! 
lulas policromatdfilas, punteadas, y nucleadas. 

Tlllllbi4n .la cant1dad de leucocitos suele estar d.i.sminui
.aa, pero presentan un aumento de tamaño y cantidad de l.dbuloa 

- . del nl1cleo (se convierten en los denominados macropolicitos), 

Lo
0

s ·.estudio11 de ml!dula '6sea muestrim grandes cantidades 
de eritrocitos inmaduros o l!'egaloblastos con poc<:>e. norm0blastos, 

. lo cu!.l indica. una detencidn d& la maduracidn en la etapa mega-
, lobÜstica m!ii primitiva. 

Los pol:llllacrocitos c•macropolis") o leucocito.a poUmorfg 
:nucleares grandes con grandes nrtcleos polilobulados tambián son 

:. caractertsticos. 

Los megacar1oc1tos son normales. 
La aclorhidria, o falta de secrecidn de ácido cl.orh!dri- . 

co 9!strico es un.rasgo constante de-la enfermedad, y el l?h del 

·~ontenido g!strico suele ser elevado. Esta está probabl.ernentc ~ 

·:· .. :vin.cul.ada con. la atrofia ,de la mucosa gástrica, con reducc:ldn -
·.:de c4lulas parietales, que por lo general se produce cuando. hay 

una filtraci6n cr6nica. 
Esta gastritis atr6fica guardar!a. rclacidn con 1a apari

- ci6n bastante coml'ln del carcinoma g!!etrico en pacientos con an!!. 

·mia perniciosa. 
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Tratmn:lento. 

Consiste en administraci6n de vitamina B 12 y !leido f6-

. l:lco. 

ESPRDE. 

(Esteatorrea idioplltica1 enfermedad celiaca) 

El esprue integra a un grupo de enfermedades que compre~ 

.. de e1 •síndrome de mal absorci6n". En un principio se pensaba -
que esta enfer111edad, caracterizada por glositis y diarrea con -

· heces qrandes, pSlidas y fétidas se daba solo en pa!ses tropic!!, 

·les y fu~ denominada "esprue tropical". Se encuentra principal
, mente eri personas que se alimentan con dietas de sustituci6n o 

nutricionalmente inadecuadas, especialmente con una deficiencia 

de.V.f.tami.na B 12 6 !leido f61ico. 

AhOra.se sabe que en pa!ses no tropicales hay.una afee-
. ci6n sb.i.larl ·aunque. no idéntica, y se denomina "esprue no tr~-. 
¡;>ical•. Se acepta que esta: enfermedad, tambidn denominada "es-

' teatorrea· idi.op!t:ica", se distingue de la producida por la en-

. fentedad fibroqu!stica del pllncreas con la consiguiente produc-. . 
•.ci6n de secrec16n de enzima pancreática, es el resultado de la 
·auceptibilidad o intolerancia al gluten de trigo o á la harina 

·de' cénteno •enfermedad celiaca" (o enfermedad de Gee-Herter} es 

:.el .l!Ombre dado a la esteatorrea idiopática en niños), El esprue 
no'ea b3.sicamente.un transtorno an~ico. Sin embargo lo conside 

r¡g,.,8 aqn!, porque presenta tant~ signos y síntomas en coman -
.:con la anemia perniciosa que la diferenciac.idn suele resultar 

di.flcil. 

caracter1sticas Cl!nicas. 
El esprue se. produce tanto en patees tropicales como en 

templadas, y en personas de todas las edade~, hasta en n!,· 

c.om1enza con transtornos intesti.nales como diarrea, es

treñiaiento y flatulencias. Pasan cantidades exces.ivas de graiiit. 
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a las heces, y hay una p{!rdida concomitante excesiva del calcio, 
lo que a su vez origina una deficiencia de calcio eón el consi

,· ~tente decenso de los niveles de este y tetania ocacional. 
Este transtorno del metabolismo puede originar osteopor!?, 

.sis as1 como una gran cantida~ de alteraciones esqueléticas, e!. 
":pecialmente si la enfermedad se produce en niños. 

Hay irritibilidad muscular, as! como entumecimiento y -
hormigueo de extremidades, pero raras veces se registran lesio
nes en médula espinal como en la anemia perniciosa también son 
comunes el malestar y la debilidad generalizada. 

Las lesiones cutltneas pueden ser idénticas a las de ane-
. mia perniciosa, pero también incluyen pigmentación parduzca irr!, 
gular~ en particular en cara, cuello, brazos y piernas, reseca

miento de' piel con una ei:u.pci6n escamosa, 

Manifestaciones bucales. 
Las alteraciones bucales son símil.ares a las vistas en 

. anemia perniciosa y fueron descr1.tas por Adlersberg después de 
···la observación de 40 pacientes. 

'Puede· haber glositis grave con atrofia.de papilas fili• 
.'formes! aunque lao fungiformes persioten por alg11n tiempo en la 

>superficie atrófica, La sensaci6n de dolor y ardor de lengua y 

;,,mucosa oral es 'C:omtin y puede haber erosiones vesiculares peque- . 
ñás .y ·dolorosas. Estas manifestaciones bucales avanzadas suelen 

"!'.fa,ltar en el esprue. 
Hallazgos de.18.boratorio, 
Las alteraciones sanguíneas y de la ml!dula 6sea son .

'idénticas que en la anemia perniciosa e incluyen una anemia ma
.• ~roc!tica y leucopenia. La anemia microc!tica hipocr6mica es r!, 
ra. Los pacientes con frecuencia no presentan aclorhidria ni 
falta de factor intr!nseco. 

Tratamiento. 
El esprue reacciona casi siempre bien a la administra

ci6n de vitamina 8 12 y 4cido f6l1.co aunque es preciso supervi
sar con cuidado la dieta Y.completarla con minerales y vitam!-

* 33 * 



nas. Bn casos del esprue no tropical, o enteropat!a por. gluten 
hay que suspender el consumo de gluten de trigo o de harina de 
centeno. 

ANEMIA APLASTICA. 

Bs una enfermedad que se caracteriza por la falta gene
ral de actividad de la ml!dula 6sea: puede afectar solo a gl6bu
los blancos y plaquetas, lo que origina pancitopenia. Las mani
festaciones cl!nicas de enfermedad var!an de acuerdo al tipo de 
cl!lula afectada, 

Bs coman reconocer dos formas de la anemia· apl&stica, 
.Pr1maria y secundaria. 'La anemia apl!istica primaria es un mal de 
etioloqta desconocida más frecuente en adultos jóvenes, que ev5!. 

.. luciona muy rápidamente y suele ser.mortal. 
La. enfermedad conocida como s!ndrome de Fanconi consiste· 

, en ,anemia aplástica cong~!lnita, y a veces familiar, asociada con 
una variedad de otras anomal!as congtinitas que incluyen anormA

. lidades 6seas; microcefalia, hipogenitalismo y una piqmentaci6n 
·.'parda oÚ.vacea generalizada de la piel. La· forma eecuendo.ria por 

.. 'otra. parte, es de etiolog!a conocida se origina a cualquier edad 
•jr tia.ne mejor pron6etico, en particular 1 si se elimina la causa. 
·x.a etiolog!a de l!sta anemia es la exposici6n del paciente a di
. v~rsas drogas o· substancias qu!micas o a la energ!a radiante de 

., llayos ·X, radiois6topos radioactivos, 
Bn muchos casos, la aparici.6n de la anemia aplástica de!. 

·putis ·de exposii::16n de un medicamento ·o un producto químico par!_ 
ce ser un fen6meno altirgico, . puesto que la cantidad de substan
cia absorbida es demasiado pequeña como para producir un verda
dero envenenamiento o intoxicac16n. 

Las substancias qu!micas que con mayor frecuencia causan 
··apar1c16n de tista afecci6n son la acetofenetidiná, amidop1rina:, 

.. arsénicos org4n1cos, en particular la sulfarsfenamina, benzal, 
. cloranfenicol, .clorhidrato quinacrina (atebrina) ; . trinitrotuol:~ 
no,· din1trofeno, plata coloidal, bismuto mercurio, sulfamidas y 
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penic:Llina1 tambi!ln otras han producido la enfermedad. El efeg_ 

to de la 1.=adiaci6n suele ser mAs pronunciado sobré las c6lu
las b1ancaa en sangre, aunque es bien conocida la aparici6n de 
anemia apl!sti.ca ·se vinculan no solo a anemia, sino tmnbi!ln a -
'la leucopenia y a trombocitopenia, cuya presencia es variable. 
Bay lllUY pocas diferencias entre las caracter!ati~as clínicas de 

forma.a primaria y s·ecundaria, excepto su pron6sti~··-. 
lU paciente se queja de. gran debilidad y disnea despul!D 

· .c1el más leve ejercicio f!sico y tiene la piel p!\lida. Tambi!ln 
· ti.ene entumecimiento y horllligueo en extremidades y edema·. 

Se pi:;?ducen petequias en piel y mucosa, debido a deficie!!, 
:·.ci'a. d'fa plaquetas en tanto que lzi neutropenia · reduce la resiste!!_ 

.\ cia a las infecciones •. 
Manifestaciones bucales. 
Pueden· ·aparecer petequial, manchas ptirpüricas o ·francos 

'h-toinÍui; en mucosa bucal en cualquier sector; y en algunos hay 
;iieniorrágias ·bucales,. en especial, gingivales esponttneas. Estos. 
/if~n6me~os se relaciOnan con deficien~ia de plaquetas. A causa -

· d~: l:a neutropenia, haú iilguna ~lta. generalizada de resistencia 
!:a'Jils infecciones, y esto se ·¡x;ne de manifiesto por formacid,n -
i;!i~ lesione~ ulce~ati.vas en mucosa bucal o . faringe. 

·Estas .lesiones llegan a ser de mayor magnitud ·y.pueden -
(es:tablecer un: cuadro semejante al de.la gangrena debido a la -
.falta de respuesta c!llular inflamatoria. 

Ualizizgos de laboratorio. 
L.a cantidad de eritrocitos estll reducida en .forma nota-

. 'ii1e. a inenudo .hasta l ººº ººº de ctllulas por mil!metro cdbicÓ' 
'.e~~ el correspcndtente descenso de niveles de hematocrito. y he-. 
,"~oglobina. La reduccidn de la cantidad de leucoci.tos se hace a 

expensas de la .serie granular. 
La trombocitopenia'origina prolongaci6n del tiempo de -

: sangrado1 el tiempo da coaqulaci6n permanece normal. La retra.
',c6i6n. del coligulo es inadecuada y la prueba del tcrniquete PoB! 
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ti.vo. 

Los extendidos de médula dsea presentan caracter!sticas 
variables seqdn la magnitud de anemia o de pancitopenia, o am

bas. Sin embargo, a veces la médula es normal o hasta hiperplá~ 
tica. En lapancitopenia hay hipoplasia de todos elementos cél)i 

•lares, y solo ocacionalmente encontramos células de algdn tipo. 
cuilndo'la lesión es menos grave. persisten.cantidades moderadas 

de c61.ulas primitivae, 
Tratamiento y pron6stico. 

No hay tratamiento espec~fico para la anemia apl~etica 

•pr.imaria, aunque por lo general es posible .atenuar inteneidad y 

fªJ?ide:&, deLcureo de la·• enfermedad. mediante la · admínietraci6n 
·'.de antibi6ticoe ··y· tranefuciones sangu!neas. La enfermedad es -
,:.;J:t:a1.en una proporción muy elevada de pacientes. 

En la anelllia secundaria, la eliminacidn del agente cau•ai. 4.ispéc!fico 1 junto •con •. la 1nstauraci6n de un tratamiento• ci.e/> 
~·&uei~ ser suficiente. 

El pron6stico euele ser bueno. .· .. ··· .. ··.· ,-_," 

TALASEMIA. 

(Jl.nemiade 
-G;t>1ástÍ:ca} • 

Cooley1.enfe:rinedad Mediterránea1 anemia eri-

:·:t; ''· La;:"Tal~·semia<es:·uriá ane:miO:'Cr6nica· y· pró':ir~Siya _que d& 

.fu.a ii;\uta tanto hereditaria como •. racial. 

' Í:.a enfermedad ee una anomal!a de los gl6bulos rojo8 que 
·~u.llr~sgo hereditario r~cesivo autos6mico •. En ll\. persona he

tercK:iqdtll, •• 111. enfennedad es l.eve (talasemia menor) •• y puede ser ' 
:' descubierta por mero accidente1 la persona homocigota presenta 
·. ia :foma grave• (tillaeemia mayor! • se desconoce la naturaleza -

, §cta. del mal,· aunque i;e sabe que en la Begunda, los eritrocf 
/'tea ~ienen vi4a.mb corta y contienen hemoglobina .fetal. 

Ei;to suqerir1a un defecto en algdn componente 

-~res que requlan la velocidad de s!ntei;is 4e hemt;iglobina 
ta (Bb A). 



Caracted.sticas· cl1ni'Ca:s. 

El niño tiene una palidez amarillenta en piel y presenta · 
fiebre, calosfrios, malestar y debilidad generalizada, La espl! 
nome<::alia y la hepatomeqal:La producen protrusi6n del abdomen. 

Logothetis y colaboradores comprobaron que el grado de -
.deformidades cefalofacia.les (parietal y frontal prominentes, -
puente de la nariz hundido, cigomae salientes y ojos oblicuos -
·roongoloides) guarda estrecha relación con la magnitud de la en
. fe:cmedad y momento de la institución del tratamiento. Sin emba!. 
-,·~o alglllloe pacientes mueren al cabo de pocos meses, en especial· 
cuando la enfermedad se manifiesta a edades muy tempranas. 

Manifestaciones bucales. 
Se ha descrito una prominencia desusada del premaxilar y 

esto produce una maloclusión obvia. La mucosa bucal presenta la 
.caracter1stica palide~ observada en piel. Alqunas veces, las r~ 
diograf!as 1ntrabucales revelan un trabeculado peculiar en max!, 
,lares, caracterizado por un engrosamiento de algunas trabGculas 
y· borramiento. y desaparición de otras, lo que d.a el efecto de 
sal.y pimienta•. Por lo-general loe maXilares·presentan una os
teoporosis leve. TambilSn se encuentra adelgazamiento de la lb!, 
na dura y zonas radioldcidas circulares en el hueso alveolar. 

Hallazgos de laboratorio. 
La anemia intensa es de tipo microc!tico hipocrómico1 -

glóbulos rojos tienen poiquilocitosis y anisocitosio. Estas 
células son muy p!lidas, pero a vece.,; aparecen como c6lulaa bla!:!. 
co con.una condensación de ~ubetancia colorante en el centro. 
La presencia de c6lulas t1picae en ·~lfiler de gancho" y de no~. 

moblastos o eritrocitos nucleados en la sangre circul.ante tam• 
bién es caracter!stico. La cantidad de glóbulos blancos suele -

eleva' a, hasta 10 000 a 25 000 o· mb por mil!metro clíbi.co. 
caracter!sticas radioqr&ficas. 
En el cr~eo hay un gran engrosamiento del diploe; la -
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cortical. interna y externa se tornan poco, definidas y las tra

. b4culas que estlir\ entre las corticales se alrqan, y producen un 

.aspecto de cerdas, como de pelo muy corto o de "pelos de punta" 
de la superficie del cr!!.neo. 

Tratamiento. 

No lo hay para eete tipo de anemia. i:.a administraci6n de 
estracto de h!qado, de hierro o de vitamina B 6 es infructuosa. 

Las transfusiones de sanqre proporcionan remisiones tem
·~ perales. 

La enfermedad suele ser mo_rtal, 4unque existen formas l!,« 
:.ve11 compatibles con la .vida. Por lo comtln, la muerte ae debe.a · 

·,; itlfecéionea intercurrentes una lesi6n cardiaca a causa de ano-
·'' xia, o una falla .hep!l.tica. 

ANEMIA DREPANOCITICA 

Es una anemia hemol!tica cr6nica de tipo hereditario 
·-transmitida co'!'P caracter!stica mendeliana dominante, no liqada 
'iú sexo.·. 

El nombre viene del aspecto microsé6pico peculiar·en me
·:dia lwia o de hoz de eritrocitos que se encuentran en sangre -
_,:~~ulante. 

.. . Cuando est!I. presente heterociqotamente hay células falc!., 

:;formes y. cuando lo hace homociqotamente la cantidad .de c¡¡l6bulos 
~jo11 at!picoa es c¡¡rande. 

Caracter!sticas cl!nicas. 
El paciente est.!I. debil, le falta el aliento y se fatiqa 

·facilidad. Es comtln el dolor articular, de las extremidades 

y v6mitos. También hay soplo sist67 

Manifestaciones bucales. 
Los pacientes presentan alteracionea. dseas en radioqra:-· 

dentales. 
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Estas alteraciones consistan en una osteoporosis entre 
leve y avanzada y una pGrdida de trabeculado en huesos maxila
res con aparici6n de espacios medulares grandes e irregulares. 
Las modificaciones trabecularea son notorias en el hueso alve~ 
lar, No hay alteraciones de l~ l!mina dura ni del ligamento pa
rodontai. 

Se han encontrado alteracionee morfol<Sqicas en ndcleos 
de cGlulas ap1tel1ales en raspados de la mucosa bucal en el 90 
por 100 -de pacientes estudiados que pose!an la forma drepanoc!
t;ica homocigota. 

Estas alteraciones eran agrandamiento nuclear, binuclea
_ci6n y_ una distr1buc16n cromat11:11ca t:lpica. Estas son similares 
:a-:las observadao en la anemia perniciosa y esprue. 

Características radiográficas. 
Las radiografías del er4neo· revelan un aspecto desusado, 

con :trabéculas perpendiculares que se irradian desde la.tabla -
interna; lo cu&l da la ·imagen de -pelos de punta, id4ntica a la 
v_istá de_ la t~lasemia, a la policitemia etc. Puede haber osteo.;. 
poroáis generalizada. 

Hallazgos de laborator:f.o. 
· - La cantidad de gl6bulos rojos llega a descender hasta -

i;:bo~ ooo• de cl'ilulas· 6 menos por mil!metro cdbico, con menor n.!, 
.al depemoglobina. 

La·, hemoglobina de eritrocitos con rasgos falciformes y -
_e·· la-_ anemia drepanoc!tica es anormal y se denomina hemoglobina 
; ':Los globulos rojos tambil!in poseen anormálidades Usicas que 
e intensifican poi: .. 1 descenso de la tensi6n de ox!geno, y es-· 
º· probablemente explique algunas de las crisis drepaloc1ticas • 

.. Tratamiento y pron6stico. 
No hay tratamiento sspec1fico para ésta enfermedad, ex~ 

las transfusiónes durante las crisis. El pron6stico es -
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Muchos pacientes mueren antes de los 30 años pero ·alqu

nos pueden vivir un lapso normal de vida. 

ERITROBLASTOSIS FETAL. 
La anemia hemolttica cong4nita por incopatibilidad de -

Rh se produce debido a la destrucci6n de sanqre fetal qenerada 

por una reacci6n entre los factores sanqu!rieos .de la madre y f~ 
to. 

El factor Rh, denominado as! porque fu~ observado en el 

mono rhesus,'fue descubierto como factor de la sangre hwnana -
que reaccionaba con el antisuero del conejo producido por la a~ 
min1.straci6n de ql6bulos rojos del mono rhesua. 

Este factor caractertstico hereditario dominante se en
cuentra en los eritrocitos de aproximadmnénte el 85\ de la po
blaci6n. blanca. 

Patogen1.a. 

La ei:itroblastosis fetal se debe esencia,lmente a que el 
feto hereda: de su padre un factor sanqu!neo que actita como antf 

,geno ~traño con .r'especto de la madre. La transferencia trans-
.• •.'placentaria· dé l!iste. ant!9eno del feto a la madre. inmuniza a· es-

' ta' y produce anticuerpos que1 al ser transferidos de nuevo al • 

,:feto por la misma 'v1a, origina hem6lisis fetal. 
En· raras ocaciones,· el sistema ABO es cap4z de producir 

tipo .similar de· inmunizac16n y hem6lisis. 
La herencia básica del factor Rh es relativamente simple. 

B.mbos padres son homocigotos para el factor Rh positivo (tia 
•''líen'el f~ct:or nh) el hijo sed Rh positivo, pero la inmuniza- -

. :·ci<in materna' no se puede producir, puesto que madre y. feto po

'.&één' el in1.smo antígeno y no hay irununizaci6n. Siri embargo si el 
·padre es Rh 'positivo y la madre Rh negativo el ~eto hereda el. -
·f~ctor paternal, que ent6nces puede actuar como un ant!geno pa-... 

·: .. ra .. la madre e inmunizarla con la consiguiente fo.~aci6n de an
. '.~,tieuerpos~ Sin e!M>arqo, ~l .problema se complica porque hay 1t1U- · 
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chos antt9enos Rh imnulol6gicaJllente diferentes. LOs anttgenos. 
m!s potentes fuéron denom.inados C,D y E, y la presencia de 

cualquiera de ellos hace una persona sea Rh positivo. Cada uno 
de estos anttgenos est! normalmente presente.en un gen espec1f! 
co, pero si no lo est!, su lug!ll' es ocupado por ant!9enos Hr m~ 
nos potentes, conocidos como c,d, y e. As! se heredan tres ge
nes Rh o Hr de cada padre, que componen tres pares de factores. 

Es posible pu6s, que cualquier conbinac16n de C,D,E y o. 
··.d, y e, pero la única combinaci6n que hace que una persona sea 
.. Rh negativo es cde-cde. El ant!9eno D, el mS.s potente, es .la -
causa m!s frecuente de las manifestaciones cl!nicas de la eri
t;roblastoSis fetal y el SS'li de la poblaci6n gene.ralmente consi
·derada Rh positivo tiene, en realidad, el ant!geno D hemocigoto 
(O-D) y heterocigoto (D-d). El 15% de Rh neqativos tienen un -
ant!geno homocigoto (d-d). Desde el punto de vista matem!tico, 

.·is.eglln las leyes de apareamiento aleatorio, deberte haber 10 ca
, éo.s de eritroblastosis fetal por 100 embarazos. Desde el punto 
·de vista pr!ctico, se produce un solo caso cada 200 embarazos. 

Hay varias explicaciones posibles para esta discrepancia: 

l. En algunos casos, la madre no tiene la capacidad de 
formar anticuerpos aunque esté inmunizada por el feto 
Rh positivo¡ 

2. Aunque el feto sea Rh positivo, no se produce transf~ 
rencia transplacentaria del ant!geno, de manera que -
hay inmunizaci6n materna, pero su nivel es tan bajo -
que carece de importancia cl!nica. Los embarazos suba! 
guientes sequir!an inmunizando con mayor formaci6n de 
modo que en los embarazos sucesivos se produce hem61! 
sis. Esta última explicaci6n es pausible, puesto que 
responde adecuadamente porque el primer embarazo sue
le ser normal, en tanto que los sucesivos presentan 
eritroblastoais. 
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caractertsticas cltnicas. 

Las 111Anifestac1ones dependen de la magnitud de la hem6l~ 
ais. Algunos niños nacen mue.rtos. Los que nacen vivos sufren, -
ttpic!llllente, des 

l. Anemia con palidez. 
2. :Ictericia. 
3. Eritropoy~sis compensatoria, tanto medular como extr! 

medular, y 

4. Edema que origina la hidropes!a fetal. 

Tiene mucha importancia que la anemia grave o ictericia 
no comienzan a manifestarse hasta por lo menos varias horas de!!. 
pu6s del nacimiento y, con frecuencia, algunos d!as más tarde. 

·.· Pór ·fortuna el estudio prenatal para la incompatibilidad del. -
.' Rh ·es una pr:ictica comán' y es posible prever la aparici6n de la 
·~nfcJ:l!ledad. El auxiliar más importante en el diagnóstico es la 
.Prueba de Cooms directa positiva en sangre del cordón, 

Manifestaciones bucales. 
La eritroblastosis fetal puede manifestarse en dientes a 
del dep6sito de pigmento sangu!neo en elllllalte y dentina 

de :dientes en desarrollo, lo que le confiere un color verde, -
. pardo o azul. 

Los cortes dentales por desgaste dan reacción positiva a 
<la prueba de la bilirrubina. La pigmentaci6n ea 1ntr1nseca y .no. 
:;.afeeta ·a dientes o partes dentales que se forman luego de l.a C!!, 

.saci6n de la hem61isis después del nacimiento. La hipop1asia. -
adamantina tambi6n ocurre en algunos casos de eritroblastosis 
fetal. Abarca los bordes incisales en dientes anteriores y por-
ción coronaria do caninos y primeros molares primarios. 

Aqu1 hay defectos anulares caractcrtsticoá que Watson d!:. 
DOlllin6 •joroba del Rh". Muchas criaturas con esta enfermedad n!. 

. cen muertas, pero una creciente cantidad de las qu~ nacen vivas 
GObreviven tras el reeemplazo de.su sangre por transfusi6n efes_ 
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. tuada en el momento del nacS-miento. 

Hallazgos de laboratorio. 

La cantidad de glóbulos :rojos en 'el momento del nacimie~ 
to var!a de menos de 1 000 000 por milímetro cd.bico a cerca del 
nivel normal. Es tipica la presencia de grandes cantidades de -
normoblastos o eritrocitos nucleados en sangre circulante, Fi
nalmente al cabo de pocos d!as, aparecen una anemia grave, El 
indice ictérico se encuentra invariablemente elevado y puede -· 
_alcanzar un nivel de 100 unidades, 

Tratamiento. 

No se requiere efectuar tratamiento alguno para corregir 
ia pigmentación dental, puesto que afecta oolo a los dientes -
primarios y presentan nada más que un problema estético tempo
ral. 

ANEMIA FERROPENICA Y SINPROME PE PLUMMER-VINSON. 

La deficiencia de hierro que lleva a esta anemia suele 
producirse por1 . . 

1, Pérdida cr6nica de sangre (en pacientes con menstrua-
ción. abundante). 

2. Ingesta inadecuada en la dieta. 
'3. La absorción inadecuada de hierro. 

4. Mayores necesidades de hierro, corno sucede en la in-
fancia, niñez, adolecencia y embarazo. 

Se define este padecimiento corno una predisposición a la 
cneraci6n de carcinomao en el aparato digestivo, superior, E~ 

n realidad, uno de los pocos factores predisponentes conocidos 
el cáncer bucal. 

Caracter~sticas cl!nicas. 

Los síntomas de la anemia y del s!ndromo son grietas o 
isuras en lae comisuras labiales, palidez color del lim6n en 
a piel, lengua lisa, roja y dolorosa con at¡:-ofia de .. papilas f.!, 
iformes y más tarde de las fungiformee, y disfagia a causa de 
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una constricci6n o una membrana esofágica. Estos signos bucales 
recuerdan a los vistos en la anemia perniciosa. 

La mucosa de la cavidad bucal y es6fago está atr6fica y 
, '·,carece de queratinizaci6n normal. se observ6 la presencia de 

coiloniquia (uñas en forma de cuchara) o de uñas frágiles que 
se rompen con facilidad. 

El agotamiento de las reservas de hierro del organismo, 
que se manifiesta como anemia ferropénica, puede ser la causa -
directa de la atrofia de mucosas, puesto que su integridad depe~ 
de de niveles séricos adecuados de hierro. 

La atrofia de membranas del aparato digestivo superior -
"'predispone a la generaci6n del carcinoma de esos tejidos. 

Hallazgos de laboratorio. 
El exámen de sangre revela una anemia microcítica hipo

cr6mica de diversos grados, 'en tanto que en el exámen de médula 
esternal no se observan los rnagaloblastos t!picos de la anemia 
·perniciosa~ La cantidad de gl6bulos rojos está entre 3 000 000 

': y 4 000 000 de clilulas por mil!metro cd.bico y la hemoglobina e!!. 
.tá invariablemente baja. Se comprueba esta enfermedad por la -
,falta de, respuesta reticuloc!t:!.ca luego de la administr.aci6n de 
vitamina B 12. El hierro sérico es bajo, y falta ácido clorhí
drico libre en el est6mago. Esta aclorhidria suele ser la causa 

_de absorci6n defectuosa de hierro, ya que la ausencia de ácido 
' impide la conversi6n de hierro flirrico inabscirvible de la die
ta al estado ferroso absorviblu. Se observaron también altera
ciones desusadas, en las células epiteliales escamosas exfolia
das de la lengua, en anemias ferropénicas avanzadas. Estos cam

. bios consisten en una deficiencia de células queratinizadao, r! 
ducci6n de diámetro citoplasm~tico de las células, con agranda
miento paradójico del nd.cleos, y maduración célular anormal ca
'racterizada por una forma alterada de los nd.cleo~, aumentando -
de nucle<Slos dobles y cariorrexis. 
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Tratamiento y pron6stico. 
La anemia reacciona bien a la admin1straci6n de hierro y 

a una dieta rica en prote!nae. Debido a la pred1sposi~i6n a la 
·generaci6n del carcinoma de la mucosa bucal, es esencial que el 
diagn6stico sea establecido temprano para comenzar el tratamie~ 
to lo antes posible. 

POLICITEMIA • 

Se define la policitemia como un aumento anormal. de 
t1es en sangre periférica, por lo general con un aumento 
fo>.l • de hemoglobina. 

Hay tres formas de policitemia: 
l. Relativa. 
2~ i>rilllaria o eritreniia (policitemia rubra o vera) de -

etiolog1a desconocida. 

Policitemia o eritrocitosis secundaria, originada por 
algün estimulo conocido. 

;La policiternia relativa es un aumento. aparente de la· ºª!!. 
Údad de henUJties circulantes que se produce como resultado ,de 
la piirdida del • 11'.quido .• sangu1'.neo cor. hemoconcentraci6n c6lular 
:.'ise ve,i::uando se eliminan'cantidades excesivas de 11'.quidos or
.g:1nicos como en .;6mitos y diarrea cr6nicos, o p6rdida de el.ec

-i;r6litos con p6rdida concomitante (la agua. Este aumento de la -
calltj,dad de eritroC:itos es solo relativa respecto Clel voltlmen 

sangu1'.neo total, y por lo tllntC> no es \lna verdadera policitemia. 
La policitemia primaria o policitemia rubra vara, se ca

racteriza por.un aumento idiopático verdadero de la cantidad de. 
hemat!es circulantes y del nivel de hemoglobina • 

. La policitemia secundaria es similar a la primera, excee. 
etiolog1a es conocida. 

lo general el estímulo que la origina es 1 

anorexia de la m6dula 6sea. 
La producci6n de un· factor estimulante de la eritro"' 



poyésis. La anoxta de la médula ocurre en una serie· 
de ~ituaciones como disfunct6n pulmonar, cardiopat!as, 
vida a grandes alturas o envenenamiento crónico con -
monóxido de carbono. 

Los factores que estimulan la eritropoyésis incluyen una 

qran variedad de medicamentos y productos qul'.rnicos como los der! 
vados del coaltar, lacas, f6sforo, y diversos metales como man
ganeso, mercurio, hierro, bismuto arsénico y cobalto. 

POLICITEMIA VERA. 
(Policitemia rubra vera: eritremia, Enfermedad de Vaquez1 
Enfermedad de osler). 
Esta enfermedad se caracteriza por un aumento absoluto -

de la cantidad de eritrocitos circulantes y voltimen total de 
sangre. Es de etiolog!a desconocida, pero algunas veces se tra
ta de una enfermedad familiar. Todas las manifestaciones de es
'ta ·enfermedad son idénticas a las de policitemia secundaria, de 
manera que hemos de considerar aqu! las dos afecciones. 

caracter!sticas cl1nicas. 
Se manifiesta por cefaleas o sumbidos, debilidad y lasi

·tud, vértigo y transtornos visuales, confusi6n mental, entorpe
.. cim.iento de la dicción e incapacidad de concentración. La piel 
·.tiene un enrojecimiento difuso, y como consecuencia de la con
·.gesti6n capilar, parece ,que el paciente estuviera continuamente 
- rlÍborizado. Esto es más notorio en cabeza cuello y extremidades1 
·los dedos pueden estar cianóticos. 

La esplenomegalia es uno de los rasgos m~s constantes de 
la policitemia vera y el bazo suele ser doloroso. 

Manifestaciones bucales. 
La mucosa es de color rojo viol:\ceo intenso, la encia; y 

lengua son las zonas más afectadas. La cian6sis se debe a la -
presencia de hemoglobina reducida en cantidades que exceden los 

. 5 q por 100 ml. 
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La encia est! congestionada e hinchada y sAngra con mucha 
facilidad, 

También son comunes las petequias. submucosas, as1 como -
equill\6sis y hematomas. 

Hallazgos de laboratorio. 
La cantidad de los hematíes esta elevada.y llega a exce

'der loe 10 millones de células por 111111
3 • La hemoglobina también 

_est! aumentada con frecuencia hasta 30 g por 100 ml. Debido a -
la gran cantidad de células, hay un aumento de peso especifico 
Y.Viecocidad de la sangre. 

se presenta leucocitosis e incremento de la cantidad de 
plaquétas, 

Tratamiento. 
se puede sangrar peri6dicamente al paciente, o se admi

' histran substancias que destruya.n la sangre (fenilhidracinal o 
'interfieren con su formaci6n (mostaza nitrogenada o hasta rayos 

En épocas recientes, se ha utilizado el is6topo radiactivo 
:del f6sforo. Sin embargo, todos estos tratamientos, solo produ
.. cen· r~isioneli de la enfermedad; no consiguen su curaci6n. La -
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·~RMEllADES QUE AFECTAN A LOS LEUCOCITOS 

LEUCOPENIA. 

Es la dilll!linuci6n anormal de la cantidad 

~ · e~ to~rentt san<;Ju!neo perifárico. Esta . reducción comprende -
'.p~tnciplÜ.lllente .a los· granulocitos ,· aunque· pued~ afectar a •cual
iltuera de los tipos celulares. 

.. La etioloc¡!a de este siqno es muy variada: 

l. Infecciones, Bacterias, virus, protozoarios 
·2. Estados debilitantes e inanici6n. 
3. Transtornos hematopoy.átícos. 
4. Aqentesqu!micos. 
5, A<Jentes fl'.f3icol3 (rayos X) • 
6. Choque anafilactoide y fases 

prote!na.s extrañas, •.etc. 
tempranas de reacción a 

< , > Bnc.iertas enfermedades que se caractedzan por un~re-
. ducci6n· de la cantidad de cálulas blancas hay lesiones b11ca.l.ea. 
:E~tas se.relacionan con la incapacidad de los tejidos de rea
cci.Onar. d.e la manera noi:mal a la infecci6n o txauma. En razon 

/cié las secuelas • peligrosas que sobrevienen si no se reconoce ti 
·.en.fecm.edad, el cdont6loqo ·debe conocer cada uno ae los trastor
·pos y sus consecuencias, graves. 



_,GRANULOCITOSIS. 
(Granul.ocitopenia1 leucopenia). 
Es una enfermedad grave que afecta a los leucocitos. 
Suele ser clasificada, pon referencia a la etiolo9!a, º2. 

ino de tipo pr.imario o secundario: 
La a9ranulocitosis primaria es de etiolog!a desconocida 

y la agranulocitosis secundaria es de etiolog!a conocida. 
Como las caracter!sticas clínicas y bioqu!micas ~e ambas 

-formas son idAnticas ee estudiarán como una sol~-

Etioloq!a. 
La_ ingesti6n de algunos medicamentos, y en Astos cabe -

,mencionar· ·que· el uso indiscriminado de los medie.amentos por 
-ejemplo el clorafenicol puede dar manifestaciones como urtica-
-ria erupciÓnes cutllneas y edema. 

Por eso es de vital importancia para el odont61ogo tener 
_cuidad~ al prescribirlo. 

caracter!sticas cl!nicas. 
La enfermedad suele atacar a quienes trabajan en profe

.siones sanitarias y hospitales (por ejemplo mAdicoe, odont6logos, 
.enfe:rlXloras,asistentes y farmacAuticos) probablemente porque ti~ 
nen f!cil acceso a estos y suelen ingerir muestras, descuidada
mente. 

La enfermedad comienza con fiebre el~vada, calosfr!os y 
dolor de garganta. El paciente sufre malestar, debilidad y pos
traci6n. 

Se observa infecci6n en particular a la cavidad oral, p~ 
ro también en el aparato_ gastrointestinal, la infecci6n va aco~ 
pañada por linfadenopat!a regional. 

Manifestaciones bucales. 
Aparecen como ulceraciones necrotizantes de mucosa bucal 

lim!<JdalM y faringe. La encia y el paladar est§.n particularmen
te afectados. Presentan tUceras necr6ticas irregulares cubiertas 
por una membrana_ gris o hasta negra. Hay hemorragia especialme~ 
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· .t.e. gtngival. y sal1.vaci6n excesiva. 
Es obvio que todos loa procedimientos quirllrqicos, en pa!::_ 

:;.;;;;;;::.:;;.:.;:""":.::.::'-"d~e~n~t~a~l~e""-s' est4n contraindicadaa en·la 

caracter!sticas ~istolóqicae. 
La falla esencial es la falta de forinaci6n de leucocitos 

::,9E'anul.Uea no~ales, Se estudió el aspecto hiatol6qico de los -
:,;.f..xilarea en la agranulocitósis y se registro nscr6sis en la en 
./ci~ iµ>:e, lig~to parodontal e, incluso, al hueso alveolar. -
;: '.;ii''.eat:O le sigue la dpida destruccí6n de los tejidos de soporte 
;)~\o~ diente.a. 
/.':;<' 

;';~ /> ,· :
1

~::::a:~ d~
8

:::::~~:~ suele 

~E:ili ¡ior idirmetro ctlbico, con ausencia 
"i'.C.l.tcís' o 'ctn:uias palimorfonucleares. El 

ser inferior a 2000 céli 
casi c~mpleta de granUl2, 
defecto blisico es··1a ma-

:~~~~~ ~6í111ar •. ·. 

¿.~.! ... '' ... ·.~.· ....... ·· ~~tamiento; .· . . . . 
·.·· .. x···~l'Únd;unentalmente se suprime el medicamento que. origina.-
Jg;:~ ~imie~to y se . administran .antibióticos. . 
ft:·:¡:· ... j.& 111Uertt1 sobrevi~ne por una infecci6n ·generaliiadat por 

~f:t:1t:i; ~/~~e~:=::~:n:P~~c~:: ~~t~~~~t~::~:e de .mortali~ 
~~:',~-~; .. -.. " . ',. . - -

mroTRoPENIA CICLICA. 

.. -.... ;:: · is~utropenill periódica 1 agranulocit6sia periódica)• 
".· · .. , EÍÍ ·~a forma rara· de agra",;,,u1oc:1.t6sis caracterizada por -
r~ cii81linuci6n. peri(ldiÓa o c!clica da' leúcoci tos neutr6filos 
;:·~~rlonuc1eai=ea circulaiÍtes, como consecuencia de retención 
º;'d.e·~ maduracil5n de la mtldula 15sea, a la que acompañan 'manifes
:~:'~ió~es<cl!nicas i~ves. La etioloq!a es descom:-cida. 
:).i.,..: .. . . . . . '. • • 

; ·.' .. Caract~!sticas cl!nicas. 

Loa. paciente& tienen . fiebre, malestar, dolor de 11arganta, 
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estomatitis y linfadenopat!a r~gional, as! como cefal4a, artri
tis, infecci6n cut4nea y conjuntivitis. 

Manifestaciones bucales. 
Los pacientes presenta~ una gingivitis avanzada, a veces 

una estomatitis con d1ceras, que corresponde al peri6do de neu
tropenia y se debe a invac16n bacteriana. En niños, el efecto -
repetido de la infecci6n suele producir una considerable pl!rdids 
'del hueso de soporte en torno a los dientes. Por lo 9e~eral, no 

. aparece la ulceraci6n intensa extendida que se ve en la aqranu-
locit6sis. 

Caracter1sticas radiográficas. 
En los niños, esta p4rdida de huesos alrededor de muchos 

dientes ha a.ido denominada "periodontitis prepuberal • 

Hallazgos de laboratorio. 
En ·el punto ml§ximo de la enfermedad, por un psri6do de -

uno o· dOS d1as, loa neutr6filos llegan a desaparecer completa
mente. Sin embargo, pronto las c4lulas comienzan a reaparecer, 
·y al cabo de cuatro o cinco dtae la cantid1:1d de c4lulas sangut
neas y su f6rmula diferencial vuelven a la normalidad, 

Tratamiento. 
No h1:1y tratainiento espec!fico. 

SINDROME DE CHEDlAR/HIGASllI. 

Ea una enfemedad 9enl!tica rara, trasmitida como rasgo 
recesivo autoa6mico, que suele ser mortal en los primeros años 
de . ia vida. oesde el punto de. vista cl!nico, se caracteriza por 
fot.citobia, nistagmo, albinismo y marcada susceptibilidad a las 
infecciones. 

Las m1:1nif estac~ones bucales incluyen dlceras de la muco
sa bucal, gingivitis Y. qloaitis avanzadas. 
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LEUCOCITOSJ:S. 

Es el aumento anormal da la cantidad de leucocitos cir
culantes. 

Es una manifestacidn de la reacc16n del organismo a una 
situacidn patoldgica. 

Hay que poner cuidado en separar una leucocitosis absol~ 
·ta de una relativa pero esto ofrece poca dificultad. 

MONOCUCLEOSIS INFECCIOSA, 
(Fiebre Glandular). 
La etiología de 4sta enfermedad es desconocida, aunque -

muchas pruebas disponibles señalan que ea causada por el virus 
.de Epstein'Barr. lVEB o de tipo herp4tico). 

El mecanismo·de la transmisidn en el hombre es desconocf. 
·. :ao,: pero alg\lnos autore11 opinan que· se hace por "besos profun
.-.. dos• o el intercambio !ntimo de saliva. A veces se denomina "E~ 
·fermedad del beso• • 

'.; .. : . Se caracteriza por fiebre, dolor de garganta, cefalea, -
··cal.Osfríos, tos, nadseas o v6mitos y linfadenopatb.. 

·x.os. ganglios linfáticos cervicales suelen.ser los prime
. ros e.n ·agrandarse seguidos de genglios axilares e inguinales. -
,,.Lá faringitis y amigdalitis son comunes. 

Manifestaciones bucales. 
r.as'manifestaciones bucales consistian en gingivitie y 

::eat:Omatitis agudas la a.parici6n de una membrana blanca o qrh 

·!iri·diversas :zonas, petequias palatinas y algunas dlceras. 
· Tambi4n se.observ6 edema de paladar blando y dvula en a1_ 

gunos pacientee. Destacan el hallazgo de hemorrag!as petequia
les. del paladar· blando en la cercanía.de eu unidn con el paladar 
duro coJlio una manifestaci6n temprana de la mononucle6sis infec-
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Hallazgos de laboratorio. 
El paciente presenta linfocitos at1picos en sangre cirC)!. 

·lante, as1 como un aumento del t1tulo de anticuerpos heterdfi
los. 

~amiento. 

No hay tratamiento espec1fico, probablemente el reposo -
en cama y una dieta adecuada sean m4s beneficiosos que cualquier 
otro tratamiento. 

La enfermedad suele durar entre dos y cuatro semánas, y 

raras veces deja complicaciones. 

LEUCEMIA. 

Es una enfermedad que se caracteriza por la superproduc
proqresiva de.leucocitos que aparecen en la sangre circulB!!, 

con fomas inmaduras. 

Leucemia aqudo. 
Ca:i;acterizad~ por debilidad, fiebre, .cefalea, twnefacci6n 

generalizada de los .. 9an9lios linf4ticos, hemorragias petequia
;1es: o equim6ticas de piel 'y mucosas y signos de anemia. La lin'
fadenitis suele ser el primer signo de enfermedad, aunque se p~ 
plicaron muchos .caeos en que las manifestaciones bucales futiron 
fas primeras. Los ganglios linfáticos.son palpables antes de h_! 
berse establecido el diagn6stico y tratamiento. 

Las hemorragias suelen deberse a la reducci6n de las pl~ 
.quetas coincidente con la lesi6n de la mtidula 6ses y dimninu- -
·ci<Sn·de los megacariocitos. 

~emia cr6nica. 
Se origine tan insidiosamente que puede estar presente -

durante durante meses o años antes que los s1ntomas permitan -
descrubrirla. 

No es raro que esta forma de leucemia sea encontrada en 
i.1n ex~en hematol6gico sistem&tico en el culll se observa una -· 
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leucocitosie inexplicable. 

También puede ocurrir el aqrandamiento de.ql!ndulaa sal!. 

vales y llllltqdalas debido a la infiltración leucl!mica, y en con

secuencia hay xerostomta. 

Hallazqoe laboratorio. 

Leucemia aguda, 

La anemia y trombocitopenia son caracter!eticas de la -
. leucemi.a aquda. 

Como consecuencia a veces estlln prolonqados el tiempo de 

·.coaqulac16n y de sanqr!a. La prueba del torniquete suele ser P'i!. 
·:>altiva. 

La cantidad de leucocitos puede ser eubnonnal, en parti-

cular en las ·fases tempranas del mal, pero suele ascender, en -

;)eritldos.· terminales, a 100 000 a mSs células por mil!metro ci\b,! 
:. co. Y hay Un correa)?ondiente aumento de proporción de atUulas -

:·arectadas, en la f6rmula d:i.ferenciaL Este incremimto sa débe a 

: un 801(1 tiJ¡>O de a!Sluia, por lo coml!n muy inm!ldura. 

Leucemta crónica. 

La anemia y tromboaitopenia tmnbién son comunes en ésta 

.. enfermedad, La leucocitosis puede ser qrande, y no es. rara que 

. ola cantidad de cUulas (leucocitos) ascienda á 500 000 clSlulas 

.; por .i1~tro ctlbico o mlls. 

Manifestaciones bucales. 

Es frecuente que el paciente leucllmico concurra por.a! a 

·ia consulta odQntol6qica para el tratamiento de sus lesiones bg_ 

· cales, sin sospechar que su naturalezá es m4s que local. Estos 

signos pr:Lmarioa cl1nicas de la enfermedad san ginqivitis, hipe~ 
plasia ginqival, hemorr4qia, petequias y ulceradCSn d11 la muco-, 

En los casos avanzadas los dientes quedan· casi ocultos. 
edematosas y de color roja intensa. Ba:.!, 
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También es fact:1ble ver leaionea purpdricaa de mucosa -

Se ha comunicado el rSpido afloj~ent:o de loa cl.ientea a 
de necrt5a:1.s dtll periodont:o. Ba menester que el odo~tCSlo

sospeche siempre de. las l.ear1ones E>eriodontales con · aepectó -
desueadó. Si hay h-orragia 9in91.val o. h.i.perplasia gingi- · 

ae auqerirl la posibU1.d~d de estar ante una leuce-' 



.ENFERMEDADES QUE AFECTAN A LAS PLAQUETAS 

PURPURA 
.. · 
;l·. Se define como una colorao16n vioÍ11cea de piel y muco·sas 

..• ~ebJ.do a la •'éXtravasaci6n espontánea de sangre, y en e!, es un 

~···in~ y iio una erÍÜdad patoi6gica • 
.' ,'' 

Las plaquetas sangu!neas desempeñan una función obviame!!. 
.·:te 'illipoJ:tante en ·el meoanillll\o de la coagulación, y si son esca-: 
. .;11•• y d8fectuo8as, puede orig:inuse la pdrpura. Por otra parte, 
:<~cha• veces la pdrpura aparec:ed aunque b.ayan cantidades adeC:u!.. 
•\.étas'de t:rambocitos en sangre circulante¡ en tales casos, se debe 

a un. am111mto de la fragilidad. capÚar que no tiene 11Xplicaci6n, 
: 1Íetaé variabi1idad en la presencia o ausencia de plaquetas én .la. 

la s.iguiente claeificaci6n1 

P!irpura no·trombocitop4nica. 
:p11rpura tromb0ci.top4nica. 

a) Pt\rpÚra primaria o esencial. 
b) Pt\rpura secundaria o sintom6tica. 

P!1rpura no trombocitop6nica. 
como lo indi.ca su nombre, este tipo no se traduce en c~ 

'en las p;Laq\letae' sa!'gu!neaa, sino en alteraciones .de capil!. 
propi.amente dichos que resultan en un aumento de permeal:>ilf 
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dad, 

En tllrminos generales, iaa lesiones purpttricaa bucales 
se ~emejan a las descritas en la piirpura trombÓcitop4nica. 

Ptlrpura trombocitop!nica. 
Es una .enfermedad en la· culil hay una disminuci6n anormal 

.:dé la cantidad de plaquetas ci.rwlantes. cuando esto sucede., el 
paciente presenta hemorragias focales en diversos tejidos y ~

.gano&,· incluid.u piel y mucosas •. 
,,. ·Las' diversas manifestaciones de la p11rpura trombÓcitop4-

;:nica prini~ia y secunduia son calli idénti.oas, y pOr ello las!' 
· · pi:ea.ento juntas. 

baracte~:tsticas .· cl1nicas, . . 
·Se i::¡u:acterizll por la · aparici6n e3cpontlnea de.· lesiones 

p;u;pdrié:as 'ó heinorr4gicas de pi~. cuyo tamaño varia desde ~i.;.;; 
;:ndscul.as ,. petequias 'puntifo~áa' :i:o:1 as ll, equim6sis vioÜi.ceas. m4s ·.' 
''grandes y•.lia'sta he11111tomaa<de ~ari .extens16n. 
k; .. · .. La 'ei;¡'istllXi~~ o ~rragia nas&l, ea •.in111 l'.l~nÚ"F!t"'-:1t~11 ·~ 
'comttn. d~ i~. ~nf~xmea.~.:. · 
';'// .. Maiíifestacioneti bucalea, 

,91~givair' de . lás .. manifHtaciones mlls 

./ ·· ' .. Las peteq.iias . trunt>i4n ~pa~e~en ·en. mucosa bucal, comutllllen 
'.t~ 'en Plll.~ar, como grupo~ de abundantes 111Anchlis rojizas mintta: 
oÜllis' de solo un inil!metro o ~enos de dilbetro'~ 

La tenden~i~ a la salida de. sangre excesiva é:Óntra!ndica 
~do'. p;ocediJiiiento. quird.rgi(lO' buciá, en particuiar la extracción 
d~~tai, hasta que sea cC111pen11ada la deficiencia. · 

uauazqois de 13boratorio. . - ., 

La cantidad de plaquetas s.uele. Bel: inferior a 60 000 por 
inil.:[Jnetro etibico. El tiíempo de. sangrado estl prolonqado, hasta 

hora Ó. mlis, El tiempo de coagulaci6n es normal. 
·,La fragiÚdad capHar estl!. aumentada y la prueba del to::, 



· nf.quet.e es fuertemente positj,va. 

· Trat:am:tento. 

llo hay tratamiento específico, pero puede_ haber alivio -
. et,ntoalltico .con transfusiones y reposo en cama. 

Cuando sobreviene la muerte puede ser a causa de la hetll2, 
:rrai,ta sGb1.ta e intensa. 

ªI!ll>~_DE ALDR~CH. 

Ú !:i::oma:f::m::::::~~~~~~' ran, que se produce en V!, 

·::~#>nea y'es transmitida como rasgo recesivo ligado a X. Se pre
f.soentá en la.1.nfancia o nifiez temprana y suele ser mort~l. 
:. ~acter!sti~as clinicas, 

<·~: ·;-, ).a ~fel:Jnediid s'e oaracterba por pürpura trombocitop4ni-
:·éc,e. y:· ultmarcadó aumento de susceptibilidad a la infecci6n. 
' ·· - '! liánifestaéionae- bucales. · 

t:~f . Ea frecuente observar 'hemorragias ásponÜneas de ~nc!a. 
~-;~~· ~ del tubO intestinal· la nariz; También hay petequias _P! ·: 
·~·ta~na,iJ·' 

:·;}~\ >ital.1~5Ós de Úbo~atorio. 
·.•;; •:,' · ·C:"Jldelíiis· O:e la :i:rc;imbocitopenia, tienen un tieml)O proionga:-

}14:·é·.~~~adt,< · . 
{\' " (_ ·:ª:'~;:a~ iá llluer;te suele aobreventr dentro de los .,. 
i"l'riMros cinco años de vida como producto de la .infecoidn o he
;~;Uii;J1a eeCundaria. 
-.··;:~F Y·;:::::~_:··-

>:, 'flDOM)CITASTENIA. 

;;·: ·, ... ·Bs ~-~mine usado para designar una v~ried~d da enfer.-. 

:~s:.~rt se caracterizan P.,r un defecto cualitativo en las -

y•- -·. "•'->u~aa. fonnas· son congénitas o familiares o ambas, y ·~ 
""-· ·:_, !·· 
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otras son adquiridas. 
Trombastenia fa1111liar. 
Es una enfermedad hemorr49ica hered!t~ia crtlnica trasm! 

tida como recesiva autosi5mica. 
Caracter!eticae cl!nicae. 
Pr~sentan caracter!sticas. 9eneralea de la p4rdida exces! 

va de san9re, espontanea o despu6a de una lesidn traU111!tica me
.nor. 

Hay hemorragia de piel, epilCtaaia y hemorragia intestinal, 

·Manifestaciones bucale's. 
La hemorra9ia ea espont'nea en la cavidad oral, en part! 

cular la gingival y tambi6n es frecuente la apar'ici6n de P,Ste
.quias¡ palatinas• 

Hallazgos de ·laboratorio. 
El tiempo de· eangrádo es normal prolongado • 

. La cantidad de· plaqiletaa ·ea normal, as! como el .tiempo .;, 
de coagulaciC:Sn;El qofecto b&s:l.co reside en Unll degenerac16n de
f~tucisa de difosfato de adenosina (APP) • Se comprobd que .el. 
ADP es ·necesaria para la raet.ra'cciC:Sn del 091igulo,. 

Tratamiento~ 

No hay .uno espec!fico. 

PC!rpu~a·tiombocitop!tica· Ctrombocitopat!a). 
·.. . Es una enfermadad en la cu!l se manifiesta una tendencia 

> ·~_ - • • • ' • ' •• ·" - ·-

hemorr49ica atribuible a combios morfol69icos y fisiOldc¡icos en 
las plaquetas. 
. ,Nci 9uarda relaci6n con la pdrpura trombocitop6nica pu4e 

la· cantidad de plaqueta.e es normal. 

Caracter!sticaa cl!nicas. 
Hay tendencia hemorr!gica, las hemorragias petequiales 

son" rexas, 

se encuen~ran epixusi~ hemorragicao en el aparato.di• 
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. geativo. 

En algunos caeos las hemorragias menstruales son tan gr! 
ves que requieren una transfusión de sangre. 

Manifestaciones bucales. 
La hemorragia eepont4nea es comdn, la hemorr4gia excesi

va y prolongada por una extracción dental puede llegar a ser un 
'.problema terap,utico serio. 

Hallazgos de laboratorio. 
La cantidad de plaquetas es casi normal, pero el tiempo 

.de sangrado es normal o prolongado y se cree que se debe a una 
~.'.fdta de áq1utinacidn en l.as plaquetas y esto no produee el ta• 
·· · páruniiénto · cap.ilar normal. 

Aúnque hay plaquetas en cantidades normales, son anorma•" 
,•· · ... 
les desde· e1: punto de vista morfoldc;¡ico. Por lo menos en algu-

:~.:llOS ·casos, .1a causa· es un defecto o una deficiencia del. factor 

.:·x:cx d8 las.plaquetas, que resulta en una genoracilSn de~éctuosa 
"· de· trc&boplastina. 

(,;; .. · :a::aa;
1
:::

0

:spec!fico, aunque hemost4tiC:os corrientes Y 

:,«transfusiones de sangre ayudan ~ cohibir las hemorragias inten'." 

TllOMBOCITEMIA (Trombocitosis). 

··.,,, Es una afección bastante rara que se caracteriza por un 
¡:;au.iento·de la,cant:Í.dad do plaquetas circulante&• 

Caracter!sticas cUnicas. 
: ·..... Las pacientes presentan :una tendencia hemorr49ica en vez· 
· de que la cantid,ad de plaquetas eet' elevada. H~y hSlllorr4c;¡iae -

'intestinales,· en piel y se pre11enta epixtas;!.e. 
Manifeetaéiones bucales. 
'se presenta hemorr4c;¡ia gingival y deapu4s de las extrae• 

< ciones ,'se presentan hemorraqias prolo!lgadas y abundantes • 
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.. ti.o. que 

Hallazgos.de laborator~o •. 
La.cantidad de·plaquetas est4 aumentada¡ y se ha sugeri~ 
est4 COncentraoi6n elevada perturba .la. fórtllt<Citln de tr0!2, 

El tiempo de coa;ulaoicSn, tiempo de.protrambina, retrao
co4gulo y la prueba del torniquete son normale.s; 

radiactivo y 



··._ .· ,:, : . ·, , ' 

ElilFBJ!H&DADE!:) QUE AFECTAN FACTORES SANGUINEOS ESPECIFICO$ 

. ·._ 

llEMOl"ILll, .' 

)·_: _ · (EnfemGdad 'hemorrli9ica1 enfermedad de los Habsbur901 -' 
'jmf~ de reyes), - . 

Se caraCteriza por un tiempo; .de coagulaci6n prolongado 
~-Y te..dl!Jlcias hemorr!qic~s. Esta enfermedad es hereditaria1 el -
:;&ifecto estll en el cromosoma x y es transmitida cómo rasgo rece 
'.>~i1R) ~U.ano ligado al sexo 1 por ello/ la hemofi1i11 se da á;;," 
,".}~.b¡;'ea, ·Pen>.es trálllllittda por una hija no afectada al nieto. 

Los :Mjos cie un , hemof.l'.ltcci so~ normales y no PO¡;'tan el rae9~ l _- . 

··_i,~ _Mjas hete~cigotas trasmiten el efecto a la mitad. de loe -
' Mjoa y c0mo x-asgo- recesivo a iA mitad de las hijas. La 'presen-, 
'.~!.(:ta-~~ ~úúa·es te6ricamente posible en una mujer h~oc,igo., 

-. _ta, . y áe han registrado algunos raros_ casos. 
. '·~', 

' ' ' . . . 
Etioioq!a; 

- -
" Hay-una cantidad de diferentes Üpos o variedades de he-

;_ :..>filia, ,y en 1os · dltimos años hubo una exhau_stiva investiga"'.' 
:,,cf.6n y aclara~~Íl dé está enfermedad. A la luz del conocimiento 

actual. se des~riben tres tipos de hl!lllOfiHa: a) (clhic~), b~y-,. 

·e).~ una de 611a·a difiere de la otra en la defic.iencia ,partf. 
:::_cular del ·fact.Or de coagulaci6n afectado. 



Tipo 

Bemofilia A 

. Hemofilia B 

Hemofilia C 

Deficiencia del factor de coag!!, 
lac:t6n. ' 
Tromboplastin6geno del plasma-· 
(globulina antihemof!lica, GAU) 

Componente trromboplast!nico del 
plasma (CTPl. · 

Antecedente tromboplest!nico del 
plasma (ATP} • 

Pese a que cada una de estas enfermedades est4n afecta
dps diferentes componentes sangu!neos, sus manifestaoiones ol!

_·n:lcas y . bucales ·son idl!nticas. Por lo tanto las describo juntas 
como una enfermedad Qnica. 

caractertsti.cas cl!nicas. 
Los pacientes presentan hemorragia persistente, espontá

. ··nea· ó despul!s de un trauma, aunque sea leve, que produce el m4s 
·pequeño corte o abrasi6n. 

La hemorragia en tejidos subcut4neoo, 6rganos internos y 

articulaciones tamtiil!n es una caracter!stica comdn que puede d!!_ 
j·ar hematomas extensas. 

La enfermedad suele estar presente desde el nacimiento, 
:-'Pe.ro puede no ser evidente clinicamente por muchos años. 

Manifestaciones bucales. 
En la hemofilia, la hemorragia en muchos sitios de la ~!!. 

. :·vi.dad oral es un rasgo frecuente, y la gingi.val puede ser masi
:,va y prolongada. 

Hasta los procesos fisiol6gicos del brote y catda de br2. 
tes se producen con una hemorragia prolongada. El' problema de -
1as extracciones dentales es dificil en los hemqf!licos. Sin.la 
i:>remedicaci6n adecuada, hasta el menor procedimiento quirdrgico 

_piiede producir la muerte por desangrado. 
La extracci6n dental por medio de bandas de goma ha sido 

efectuada con 4!xito1 se coloca la banda de goma alrededor del -
cuello del diente y se deja que emigra apicalmente, lo cual cea!!_ 
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'Sil la ca!da del diente 9rac11lS a la necrosis por presión del 1.! 
,gamento parodental. 

Hallazqos de laboratorio. 
El defecto caracter!stico de la hemofilia es un tiempo -

de coaqulaci6n prolongado. El tiempo de san9rado ea normal, co
mo tambi~n el tiempo de protrombina. La dete:rminaci6n de las df. 
versas formas de la hemofilia y dia9n6atico adecuado depende de 
,la comprobación de que el pla61lla de un paciente con una firma 
'conocida de hemofilia no corrige el defecto de la, coaguiaci6n -
del plasma en el paciente bajo la observación. 

TratBllliento y pronóstico. 
No hay cura conocida para la homofilia. 
Las personas afectadas hl.ln de ser prot~idas de lesiones 

tra\ll\\4ticas. Si es necesario efectuar un procedimiento quirl!rg1. 
co ~omo una extracción dental, la oper11ci6n serll considerada c~ 

o may':'r y realizada solo en un hospital. 
La mayor cantidad de muertes de hemof 111cos ha sido pro

ducto de_proced:únient.os quirttrgicos, inclu!das las extracciones 
~ntale!I;,- Se recomienda la transfus:l.(ln preoperatoria de sangre 
~rtte~a y administración de globuliná antihemof!lica. 

Sin embargo, la cirug!a bucal es ~stante peligrosa y se 
a):le evitar siempre que sea posible. Lamentablemente, una pe
uefia ,proporci6n de hemof!licoa ,tienen un anticoagulante oircu
ante, probablemente un 'antiouerpo, que inactiva espec!fioaman• 
&'él factor'antihemof!lico, y anula de esta manera'loa efectos 
e'transfUSi6n. 

El pron6stico es variable, y muchas personas afectadas -
'ueren durante la niñez, 

El fen6meno de la coaqulac16n. 
Primeramente se forina tromboplastina, para lo cuál es n! 

,eflario que se desprende!! o liberen substancias de los taj idos, 
,, de las plaquetas 1 y que est!!n presentes en el plasma varios 
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de los llamados factores de la coagulaci6n. 

La tromboplastina as! originada da lugar, en presencia -
.. de iones de calcio, a la converai6n de la protrombina en tromb;!;, 

na, Por aer eate paso autociatal1tico, aumenta aa1 la con
·.cantraci6n de trombina, lo cuU ocaciona la tranaformacic:5n del 

· .fibrinOgeno en fibrina, que es la substancia constituyente del 
"co4gulo, Por llltimo, la fibrina, bajo la acci6n del factor XIII 
ae convierte en insoluble, obteni4ndose as! eetabilidad·del co§.' 

:gulo. 

Mucmo se ha especulado sobre la 1ndole de los meoanis
;IÍIOs que determinan la cesaci6n de la coagulaci6n, sin que se h,!_ 

'ya a.lcanzado una conclusi6n definitiva. En ténni.nos generales -
·puede afimarae q\Je la coagulaci6n no prosigue sin l!mite, mer
·c.ed a la e:icistencia de substancias anticoagulantes que entran -
·.en juego oportunamente. se acepta, ademb que el col!.gulo de fi

.~.ri~a _tiene la propiedad de neutralizar la í:rombina. 

SUBSTANCIAS PLAQUETARIAS . . 1 
'.,i• .V 
FACTOR PLASMATICOS 
:V:LII;. IX, XI, XII.~ 

SUBSTANCIAS TROMBOPLASTI 
NICAS TISULARES -

J 
FACTOR VII 

/ 
FACTORES IV, V, x. 

i 
TROMBOPLASTINA 

1 
-----------;, TROMBINA ! FIBdNOGENO ,¡. 

FACTOR XIII ---¿ FIBRINA SOLUBLE 
FIBRINA INSOLUBLE, 
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coagUlo. 

se lleve a cabo es necesario, además de una bu2, 
conc,en11:ri1c1.on de la trombina ·y del •fibrindgeno, que lae pla

':ql!e1ta1• 1ae· e11ci:1erltx~en en cantidades apropiadas, a fi.n de ·que la 



EL ESTUDIO DE LAS ENl!'ERMm>ADES HEMORRAGICJ\S 

Nunca se insistir& su:ficientemente en _la .importancia que 
para el diagn6stico de las enfermedades heroorrli.gicaa ef -

contar eón.una historia_ci!n1ca elaboré.da cuidadosa"e intel:l.ge!l 
temente •. Especial incapi6 debe hacé:rse en loa datos ~iguiente111 

· al Antecedentes'· fami.J.1area de estados hemorrlqicos. 
· bl Hemorraqiaa previa111; qÍliJ:lirqicias, traumli.ticas, "denta 

lea•,- menatruues. · -
e) Edad en qÜe se inj.c:l.6 el padecimiento, .as! como el -

d) 

curso que .ha segui.do. · · · 
c~ractedsÚc~s'de las hemor~a9ias1 determiniSllÍo de
su apar1c16n1 1ocali_zaci6n1 m0rfol09!a, maqnitud, CO!, 
xistencia con otros elementos dermatol69icos cuando -
se trata .de hemorra9ias cutáneas. 

·.e) ·Presencia, o ar1t~.:::adontes, de infecciones, de contac
. tO COn t6XiCOS de Uremia I de padeci111ientO~ bepatobi
liare&, de uso _de medicamentos. 

f) Establecimiento previo de la existencia de otra enti
dad hemato~6qica, especialmente las pancitopenias y -

-las leucemias. 
Es necesario· dejar asentado que el criterio clínico_ para 

auponer la existencia de una enfermedad hemorrli.qica comprende -
los siguientes elementos. 
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1. Las hemorragias son e:<pont4neas o con desproporÓi6n 
con los agentes o circunstancias precipitantes • 

. 2. Se presentan en territorios y tsjidos distintos1 piel, 
"mucosas, v!sceras, 

3. Tienen tendencia a persistir, reaparecer o repetir. 

En lo que toca a lao pruebas de laboratorio, rutinaria
·aente deberll contarse con una citolog!a hem4tica y con el estu
dio de la tendencia hemorrllgica. En ciertos casos ser! necoaa-

.. :rio llevar a cabo el ex4men de la mAdula 6sea. 
B1 estudio de. la tendencia hemorrllqica comprende pruebas. 

otras que, aunque .son frecuentemente de mucha ut·i-
lidad,· no se -consideran en .r!gor como tales. 

Las pruebas ordina~ias de tendencia hemorrllgicá son1 

X:- Piu:a determinar la presencia do alteraciones vasculá~
res. Tiem-po .de .aanc:1rado1. Revela Psrturbaái6n de la: -
contractilidad prueba del torniquetes· pone do manifies .. 
to, la fr~ilidad. · - · 

U •. Pendientes a: demostrar trombocitopenia. 
cuanta de plaquetas (por definici6n),, 

Bstud:io de la retracéidn ·del collgulo, (Ya sea visto que · 
1A nom:5.J.idaél de .e.até fenom4no es incompatible con ti¡omqocit9r1.;; 
na JIUlJ\Lfiesta) • 

XIX:. ¡>ara aé;;larar _defectos dé la coag\1laci6n. 
:Tiempo ·de c:ciaqulaci6n de _la san9re. Pro¡x;irciona info::_ . 
cidn'9eneral· sobre todo el;proceso1 8\1 aiargmniento -
~Dd.ica deficiencia do· uno de loa factores necesarios -
para la coa<;JUlac16n, o presencia de lll\Ucoagulantea -
circulantes. 

Consumo de la protrombina, Señala alteraciooee en la fór 
Jaaeidn :Lntr!n~eca de tr.:imboplastina. . -

· T:lempo d~ protrombina. (en un tien\po). Indic:a ~ltaracio
:::~a de 1a fo%111aci6n, de trombina.-
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Tiempo parcial de trOll\l:>Oplastina, Demuestra perturbaci6n 

de la formaci6n intrinseca de tromboplastina. 

Conducta en caso de hemorragias. 

l\dministraci6n inicialmente plasma fresco o, si la hemo
. ~ragia ha sido de consideraci6n, sangre fresca .CJUe, adem!!.s de -
proporcionar globulina antihemof!lioa, permitirá atenuar la an! 

miaJ y la.hipovolemia, si la hemorragia es recipente. 
·ne persistir la hemorragia, o ser grande el peligro de -

"".ªú.reapá.rioi6n o bien desde un principio, si la hemorragia no -

<eh.a .sido copiosa, utilizar los concentrados de globulina antihe
mof!lica. LOS más eficaces son los criopreoipitados y los glicf. 
:na-precipitacl.osr los primeros tienen ·7 a 10 veces más concentra 
. rii6n de.- globulina antihemof!lica que la sangre fresc<?L total 1 d; 

; .. los -segund;;s· hay preparaciones de alta poten~ia, que permiten .. .; 
soluciones cien veces mb concentr.adas ·que el plasma .• 

se debe recordar que la edministraci6n frecuente de tran!. 
_.fusiones de s·angre 1 de. plasma o de globuluna antihemof!lica, dá 
- lugar a qu~ se produzca inhibidores de. ella, que nulifican su -

acci6n. 
En caso.de hemorragias cúcunscritas y accecibles debe -

'hlicerse lá ápÜcaci6n local,.· t6pica de trornbina, sola o con es
.· puina de fibrina._ La 1nmovilizaci6n y el enfriamiento tÍ!unbién 

. 'son medidas 11t1les. 
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CONCLUSION 

Los elementos s6lidoa de la sangre, así como su porción 
U.quida, desempeñan funciones .extraordinarias en mucho11 mecani! 
mos y procesos del organismo humano. 

Cuando ocurra un trastorno de algunos de éstos comP<>nen
tes, aparecen manifestaciones cl1nicas graves. 

Unas veces, las alteraciones celulares del suero. y otros 
componentes son productos de una diat,sia hereditaria, deficie~ 
.cia nutricional o acción de ciertas substancias químicas. Otras, 

lo que causa el trastorno es una infección focal o diseminada o 
un defecto en uno de los elementos relacionados·con el mecanis
mo de coagulaci6n. La ouperproduccilln neopU.sica de l.eu¡::ocitos 
es una de las mb terribles d:l.scrancias sangu1neas. 

.. . Las di.versas enfermedades sanguíneas presentan expresio
nes. cll'.nicas polé>m6rficas una de las. cuálea es 1a lesión relat.:!:, 

.vamente constante de estructuras bucalea. 
El .odontlllogo 13uele l'er consultado por pacientes con al-' 

9\in trastorno hematol69ico que, ignorantes de su enfermedad, ª2. 
:io buacan eLalivio de sU.s molestias f1sicas. 

Las manifestaciones bucales de muchas enÚrmedadee de la 
sangre son clinicamente similares a .las lesiones que aparecen -
en la .boca como resultado de algtln fenómeno local, pcr lci_ gene

ral. una .irritaci6n o una infecci6n. Por ello resulta difícil, 
.hacer un. diagn6stico específico de discransia sanguínea solo 

bre la base de los hallazgos bucaleo. 

He aqu1 la importancia de. tener un criterio amplio en el 
cuU se pueda incluir a los an&lisis de laboratorio, an~lisis -
radio9raficos y manifestaciones clínicas generales que ayuden a 

dar un diagnostico preciso, y~ que obteniendo ~ate diagnostico 
se puede dar un tratlll!liento sin riesgo de equivocarnos. 

Es por ello que en lista tesis mi intenci6n ha sido el dar 
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un· panorama 9eneral de 1a hemAtolo9!a para que sirva como guta 
a todo profesional que s~ preocupa por la salud de sus pacien-

', tes. 
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