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I N T R O D U e e 1 O N 

En los ú l timos veinta años , el mundo ha sido tes-

tigo de un gr~J avance tecno16gico y a su vez de un aumento 

en l a polución del medio ambiente , contaminándose los ríos , 

mares y lagos con desechos radioactivos y sustancias t6xi-

cas. Todo esto ha llevado a una crisis del ecosistema huma-

no . 

' 
Se;gún n1uchos investigadoras está seria la explic~ 

ci6n del aumento desmesurado que han experimentado las en-

fermedades mal ignas (Linfomas , Sarcomas y en general todo 

tipo de cáncer), dentro de las cuales se p u eden contar un 

grupo de discrasias sanguíneas (Leucemias) . 

Según esto no sería tan infrecuente que el ciruj~ 

no dentista fu~se cons ult ildO por un paciente portador de una 

de estas patología~ relacionadas con discra~ias sanguíneas 

y es por eso que es de fundamental importancia , que conozca 

las principales manifestaciones orales y sistémicas da dicha 

ent'ermedad y s u manejo desde el punto de vista odontológico . 

Es así como cons ideramos úti l realizar esté semi-

nario de tesis sobre discrasias sanguí neas y manifestaciones 

bucales , con el prop6sito de que su lectura y análisis orien 

te la actitud y preocupaciones a tomar antes o durante el ~-

tratamiento de estas enformédades • 

..... 
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I I . OBJETI'JOS 
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OBJETIVO GENERAL 

Real izar un estudio i ntegral de los diferentes t! 

pos de manifestaciones bucal es de l as dis crasias sanguineas , 

para orientar en su diagn6 s tico , pron6stico , tra tamiento y 

conducta c l ínica a seguir . 
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OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1 . - Identificar l a s d iferentes manifestaciones bucal es que 

pr~ sentan las d iscra sias sangu i neas . 

2 .- Heunir antecGdentes pa ra i nforrna ción bibliográfica al 

alcance del odontólogo general de los diferentes tipos 

de d iscrasias sanguíneas . 

J .- Identificar l as man ife s taciones bucales de mayor inci­

dencia en nues tro es tudio clinico . 

~ .- Proporcionar información sobre la correcta i n dicaci6n , 

utilizaci6n e i nterprataci6n de los div ersos exámenes 

c omplementari o s de labora torio a realizar ante l a pre ­

sencia de un pac i ente con discrasia san guínea . 

5 . - Lograr un manejo cl í nico adecuado frente a un pacien te 

con una discrasia sanguinea . 

6.- Conocer l a participación del odont6log o •n la atención 

de un paciente con discrasia sanguínea en colaboración 

con el rilédic o t ratan t e . 

7 . - Comparar result ados obtenidos con lo ~ antecedentGs bi­

bliográficos récopilados . 

- 3 -
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GENERALIDADES 

Los procesos metab6licos ds todas las c' l ulas re­

quieren una cons tante eliruinaci6n de productos de dos echo . 

En las plantas y anin•aJ es pequeños quCil viven en un rnedio a ­

cuático esto se reali:z.a por si111ple d.ifusi6n , pero el hombre 

y todos los aniutales do mayor tamaño han desarrollado un 

sistema interno de transporte , es decir un sistema circula­

torio . El sisten•a circulo. torio dal hon1bra comprende coraz6n , 

vasos sangu!neos , vaso s linf¿t i cos , la sangre y la linfa . 

La sangre se ajusta a la definici6n de tejido ya 

que es un gru po de células sin•ilares especializadas en c w n­

plir ciertas funciones . 

El volumen de sangre de un hombre depende de su 

peso, una persona q ue pesa 70 Kg . tiene a proximadamente al­

go más de 4 litros de sangre . Ad e más de transportar los ali 

mentas y el oxígeno hacia las c'lulas y de eliminar los re ­

siduos ele las mismas , la sangre cumplo las ¡,;iguientos fun­

ciones : t:r;-anspol~ta l as secreciones de las glándulas endocrl:_ 

nas u l101'1110nas ; interviene en la :t-egulaci6n de la cantidad 

de ácidos, bases y ng'Ua do las células, desempeña un papel 

importante en la. regulaci6n de l a te,apera tura del cuerpo, 

pu1és enfría a Órganos tales como el higado y los ruúsculos , 

donde se produce un exceso do calor, y calienta la piel , en 

la que es 111ayor la p érdida de calor ; sus laucoci tos consti­

tuyen una defensa importante contra las bacterias y otros 

organismos pat6génos, y su mccanisrno de coagulación impide 

la pérdida de es te valioso fluido . 

- 4 -



La ~angre pese a parecer un líquido homog~ne o , de 

color rojo escarlata , Cf)tá compuesta en realidad por un li-

quido a111ar lllento, llamado plasuaa en e l que se e ncuentran 

los eleanentos fig·urados: glÓbul0 !5 rojos o hematíes , que dan 

a la Sallg'l~e SU color ; t3'lÓbulos blaHCO$ O leuCOCitoS y plaqu~ 

tas sanguíneas . Los elornontos figurados constituyen cerca 

de l 45% de la sangre total , el 55?~ restante está consti tui-

do pol~ c~ l plas111a . Al circular por lo:;; vasos sanguíneos la 

s angre se ruezcla constantemente , de modo que el plasrna y l as 

células sanguíneas no se separan. 

PLASl"'A : Es una mezcla compleja de proteínas , aminoácidos , 

carbohidra tos , grasas , salQs , hornaonas , enzimas , antic u ar-

pos y gases disueltos . Es iuuy ligQrarnenfe alcalino con un 

PH de 7 , 4 . Sus principales constituyentes son : 

90 - 92'}6 agu a 

7 - 8 ?~ proteínas 

0 ,1 % g lucosa 

O 9 el 
t ¡O :;;al es 

~lientras la sangre circula por las célul as sonaát_! 

cas , su plasma constantemente recibe y entrega una a111plia 

vnriedad do sustancias . Sin cmbareo la composición de l a sa~ 

gre se mant iene rnas o menos constante ; cual qu ier Val~iaci6n 

de la 111isma hace que uno o rná.s 6rganos de l c u erpo respondan 

restaurando e l equilibrio normal . 

Entre los diferentes tipos de proteínas que con-

tiene el plasma sa cuentan : El fibrin6geno q u e partic ipa 

en la coagulaci6n . 

- La albúnrina y las g lobulinas regulan e l conteni 

= 
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do de agua de l as células y l os líquidos corporales . 

- La Alfa , Beta y Gan1aglobulina (participan en l a 

i nmunidad ). 

La presenc i a de es t as pro t einas hace que la sangre 

sea seis veces más viscosa que e l a gua . 'l' ambién part i c ipan 

en l a regulaci6n del paso de agua e n tre e l pla s n1a y el lÍ­

quido interst i cial. 

El hidrat o de carbono más i mportante en l a s a n a r e 

es l a g lucosa , su concentraci6n es de un 0 , 10% es t ran spor­

t ada desde el intestino hasta ul hígado donde se a lmacena 

en forma de g luc 6 geno y , por Últ imo a t odas las células de l 

c u erpo en l as g u e se n1etaboliza para obtener en ergí a . 

Las células de l cerebro e n especial dep endan e n 

al t o grado del cons t ante sumi nist r o de glu cosa , como mate ­

rial energético . Si s u con cen traci6n en la sangre cae por 

debajo d e 0 , 04~ aumant a notab lemente l a irritabilidad de 

ciertas células cereb~ales y se producen contraccion e s mus ­

culares y convulsion es . Si l a concen traci6n de g luc osa en 

l a sangre contin~a baja , las cálulas cerebrales dej an de 

:funciona r y sobreviene un es tado comat oso y l u ego l a ruuerte. 

GLOBULOS ROJOS : Lo s g l6b ulo s ro jos o erit rocitos son dis -

cos bic6ncavos de unos 7 a 8 micrones de diametr o y de 1 a 

2 microne s de e spesor , a d iferencia de la mayoría de l as cé 

l ulas no poseen n ú c l eo . Una a r1naz 6n elástica interna mantie 

n e la f'orn1a dis coidal y hace qu e las células p u edan incu r ­

vars e y deforma rse pa.t'a pasar por los vasos sanguíneos de 

menor diametro que al d e ellas . 
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Los e ritrocitos no p u eden desplazarse en :for111a aE_ 

tiva , sino que f l otan simplemente movilizadas por el efecto 

impelente del corazón . El horubre tiené aproxin1adarnente 

s . 4oo . ooo Gr . mm . J de sangre , la mu jer adul ta aproximadameg 

ta 5.000 . 000 por mm.J • Los recien nacido s tienen un ndmero 

mayor de e ritrocitos qu e llega de 6 a 7 . 000 . 000 por m1n .J. 

Esta cantidad decrece despué s del nac i mi en to y aproxi mada­

mente a los tres meses alcanza e l valor normal para e l adul 

to. 

Cada g lóbulo rojo contiene 265 millones de mol ,cu 

las de heu1ogl o bina , al pigmento ro jo res pensable del trans ­

porte de oxíeeno . La he¡uoglobina es una prot e:Cna que con ti e 

ne 4 ~t omos de hierro , cada uno de los cuiles as e l centro 

de u n complejo org·ánico llamado He m. La sangre contiene'-' nor 

malmente de 1 5 a 1 6 g . de hen,oglobina por cada 100 ml . 

La h e moglobina forma una unión ines tab l e en el o2 

c uyos átomos se adosan a los átotnos do hiel~ro da la hemogl.9. 

bina :for111ándose l a oxHten,o globina . Debido a esta propiedad 

l a hemoglobina no s6 lo transporta el 0
2 

da::!de los pulmones 

hasta los tejidos sino que talllbi{n es fundau1ontal Gm el 

tran~port e de C02 desde lO!;> tejidos a l os pUllllOn0S . 

ClCLO VJTAL l>E LOS GLOlJULOS IWJOS 

Los g l ób ulo s rojos se destruyen constantemente a 

la vez que se for·man otras nuevas , pero al número total se 

mant iene constunte . Se orig·i nan en la ~r~édula ósea roja que 

se encuentra e n la cavidad central de a l gunos huesos. Otros 

h u esos contienen médula au,a:r;illa f'or1 :1ada por célula modi f i -
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cadas para a lmacena miGnt o de g rasas . 

La médula ro j a consta de una red de células d e t~ 

jido conectivo y 1niles de pequeflos v asos san guíneos en cuyo s 

endot elios se originan he111atíes . 

La división celulnr n ormal puede producirse , por 

s upue sto , s6lo en las células con núcleo s ; las precursoras 

de los llomati.es que se encuentran e n los vasos s anguíneos 

de l a médula son células no especializadas con núclao y s i n 

Hemoglobin a . De spué s de s u Última división , cada célul a se 

transfot'111a g radual111 ente en un glÓbulo rojo maduro , po1.~ un 

proceso que incluye l a pérdida del núcleo , la :fon11aci6n de 

Hemogl obina y l a a dopción dQ la forma de disco bicóncavo . 

Durante l a f'onuación de los glóbulos rojos l os vas os sanguf 

neos de la médul a se en cuentran c erradas impid i endo e l paso 

de s anare . Cuando l as células están completament e desarro ­

lladas , los v asos s anguíneos ~ e abren y l as nue va s células 

s on arrastradas por el torrente circüla torio . 

E11 l a JiJ6d ula 6sea h ay miles de v aso s s anguíneos y 

permanenteruente hay algunos que están abiertos y otros ce­

rrados , oc upados en l a producción de hemat í es . 

En ciertos estados anormales l os g lóbulos rojos se 

fo1.~111an muy rápidamente y p a s an a l a corriente sanguín ea , 

cuando Gstán a ún i nma duras y tienen núcleo . 

El promedio d~ vida do lo s eritrocito s es de 1 27 

d i as esto se h a comprobado con experimentos marcando los he 

matíes con i s6topos radioactivos . 

- 8 -



Los eritrocitos son destruidos finalmente por cf 

l ulas de l híga do y de l bazo , se desconoce l a forma en que 

estas c'lulas distinguen a los g l6bulos rojos viojos de los 

j6venes . 

Las mol,cul as de hierro quo resultan de la hemo ­

g l obina de~integrada. se r ecu per an y vuelven a la médula 6sea 

para ser u sada en la síntesls do nuevn s n10lécula s . 

El He ru de l a ruol~cula suf'ro una degradaci6n q uiru! 

ca y es excretada por el higado en l a bÍlis bajo l a fo rma 

de piglllentos biliare.s . Lo s pig rnen tos biliu res son lo s prin­

cipal Gs responsabl es de l color de las materias fecales ; si 

l as vía s biliar es quedan b l oqueadas (por un cálculo por ej . ) 

lo s pig111entos biJ.i rn~e s no p u eden pasar al int es tino , y las 

heces poseen un color gris arcilloso . 

Todo.s los dins durante el día y la noclH3 se prod~ 

can cerca de 15 . 000 . 000 de g l6bulos rojos p or segundo , des­

truyénd os e un núnH=·ro irsual on el mi s mo tiempo . La velocidad 

do formaci6n de los eritroci t os aumenta por c u a lqui er fa c ­

tor que dis111inuye la c a ntidad de 0 2 que llega a los tejidos . 

La pérdida dé h e m<.1 ti es por hemorragia disminuye la capacidad 

de la sangre para transportar oxígeno , y provoca el aumento 

de la producci6n de g l óbulos rojo s . El e st:L1nulo no es s im­

p l e mente, l a disminuci6n de la concen traci6n da h emat í e s , 

y a q ue sl una persona cuya concentraci6n es norma l se tras­

lada a u n;,1. g :cun al titud durante unas pocas semanas , su núnte 

ro de h emFt tí e s a u111enta ele 6 a 7 t.~ill ones por milimetro c úbi 

co . 

Su It a de .. ~ostrado experiruental 111énte q u e l a car en-
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cia de ox!geno en la m'dula ó sea roja no estimula la pro-

ducci6n ele hGmo. tí es . Se presumo que la. cal-encia de oxígeno 

en otros tejidos induce la .formación y liberación de alguna 

sustancia que es transportada a la ~t6dula ósea y estimula 

la producción de glóbuJos rojos . 

La sfntesis de hémoglobina y la producción da he -

matíes no están necesariamente correlacionadas . Un d'ficit 

de hierro , por ejemplo dis1ninuye la síntesis de hemoglobina , 

pero la producción de henl<tties se realiza con l a valocidad 

normal , o aún mayor , co111o respuesta al estÍUiulo que repre-

s enta l a menor concentración de oxígeno en los tejidos . Las 

células que se originun tienen meno~ hemoglobina q ue las 

normales (Sé l as denomina hipocrótnicas) , y por supuesto son 

menos eficaces que ln.s normales para el transporte de ox:lg~ 

no . 

Cuando la m6dula ósea estimulada por l a dis1uinu-

ci6n do la cantidad de hem~t í es, aumenta la producción de 

los mismos hasta lograr la normal ización de la cantida d exis 

ten te en l a sang¡-o circul ante , queda eliminado el estimulo 

que motiva el a u 111ento do la p.coducci6n ( es decir , la oxig.2, 

nación reducida de los tejidos) , y la m'dula ó sea retoma 

gradualmente su ritmo no¡·inal de producción . 

GLOBULOS BLANCOS 

Existen 5 tipos de glóbu los blancos o Le ucocitos 

:a todos los cuales difieren notablemente de los hematíes . 
' ·r ~-Tlenen núcleo y contienen t1emoalobina (por lo tanto son in-

coloras) , y se desplazan activamente por llledio de movirnien-

tos a meboidales . Los leucocitos p u edan desplazarse en contra 
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de la cor rlonte sa11guínea y aún deslizarse a través de las 

paredes de los vasos snngui neos y penetrar en los tej~dos. 

Los glóbulos blRncos son mu cho men os nU111erosos 

q ue lo s he!un ti es , hay un pro1nedio de 7. 000 glóbulos blancos 

por n1mJ , pero flt.¡ctuan entre 5 y 9 o lO mil en las diferen­

tes personas , y a ún en 1 <:~. tilisma po¡· sona a diferentes horas 

del dín , La cantidad ele leucocitos es mínima en l as prime­

ras horas de l a 111nfiana y 1.1<íxima en horas de l a tarde. 

La.s pm~s on:'ls rlofic:L ontert~c nto mutricJas tionon un 

ntímero ele leucocitos inferior a lo :no .l'I.Ia.l , y una r.1enor re­

sistencia a la!j i11fecciones y eJ1í'er1:1edades , l a di::;IIIinuc i6n 

de leucocitos a 500 x JllmJ o !iieno r es fa t al , 

Puoden tl :i stl!1.c;ni :r·~o 5 tipos de g l óbulos lJln.ncos 

entre ellos están : 

a ) L os lin~ocitos , yu (~ !;ion (3')Óbulo::; l1Lmc os 1uás pequeños , 

( cti!:.L:ctro 8 a 10 r.d c1·ones ) pO$Qen un núcleo eranda es:Cé­

rico u L'enerul !11e11t e mellado , que se colora a:~.;ul intenso 

con e l color<..lul.;o do 1·/right . La pcqueiia cantidad de cito-

pln.s11ta f'oruta una dGlgada cap::t <:tlredCldor del núcleo . El 

citoplo.snta no posee gránulo~• y se tiñe de a7oul claro . 

Lo s linfocitos son menos 111 Óvj les q1.te l O$ demás leucocitos . 

b) Los }:onoci t. os : son lo.;s de 111ayor tamañ.o , ntiden nproxin1acl§: 

Inente da 12 a 20 micrones de dit{ti¡etro . El núcleo se tifie 

de color púrpur;;.\ sucio y ti c~ne u na oscotadu¡,~a ma¡~cada , 

que l e da forma de ha.ba o de herradura . P oseen una gran 

cantidad de citoplasma s:Ln e-ránulas que se tiñen do azul. 

Son 111<.-\s ll iÓviles o ingieren lJacterias y partículas de de ­

secho . 
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Lo!j neutr6filos (C) t eosinóf'.ilos (D) y Bas6filos (E) p~ 

seen núcleos divididos en 2 a 5 16bulos unidos por hi-

los de ruu terial nuclear ; todos poseen gránulos ci topla~ 

nráticos evidentes y su düÍrnetro oscila entre 9 y 12 mi-

crones . 

Los núcleos se tiñen d e púrpura intenso , pero los gran~ 

los c i toplasruáticos se tiñen de diferente manera en ca-

d.a uno de los tipos . Los tres tipos son rn6vi l es y capa-

ces de i n gerir bacterias , pero los neutr6f'ilos son más 

activos que los otros dos . 

Lo:;; rtúc l eos ele los ncutrÓfilos de J a 5 16bulos y su c_i 

toplasnra contienen pellu eños g ránulo!:> que se tiñen de co 

lor lavanda pálido . 

Los eosin6fi lo s poseen núcleos con dos o tres l6bul os y 

grandes gr~nulos q ue se tiñen color rojo brillante con 

la e osina que contiene colorante de Wright . Los núcleos 

de los bas6filos son por l o general bilobulados y s u c! 

toplas .: ru conti ene arancl es gránulos q u e se tiñen de azul 

oscuro . La p roporción de leu cocitos de cada tipo so de -

ten11ina por ln. f'orwul a. l e ucocital"i a . 

Los valores medi o s de una persona normal son : 

60 - 70 (}{ 
¡tJ neutrófilos 

25 - JO ~~ linfocitos 

5 - 10 r' r> li!Ono c i tOS 

1 - L~ % eosjn6f'ilos 

0 , 5 ~~ bas6fiJos 

La principal f unci6n de lo s leuc ocitos es proteger al 

cuerpo contra lo s org,,nismo ~ pa tóg enos , Los neutr6filos 

dost cuyen a las b acterias qu e invl'l.clen a l organisli!O, ing! 

riéndolas d ~ un modo similar al que erup lea l a a meba pa.ra 
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ingerir partícu las de alimento . (fagocitosis) . Se ha oE_ 

servado que los neutr6filos fagoc itan entre 5 y 25 bao­

b arias y los 111onocitos hasta lOO !;ntes de lllorirv 

Se cree q u e los l eucocitos tan1bién p articiparia.n acti v!l 

lllente e11. e l p¡-oceso cicatricial pues tien den a acUiuu la.r. 

se en las zonas de cicatrizaci6n . 

Los linfocitos , especÍf'icarnente el linfocito B que der3:_ 

v a de la célula plasmática , partic i pan en la inmunidad 

hu moral , con l a producci6n de proteínas específicas lla 

madas anticu~;n-pos . 

Se h a v is to que l a cantidad de eosin6filos se v e e l eva­

da on caso de in.fecciones por parásitos l!:jatnplo Trichi­

nella, nematelminto , q u e causa la triquinos is . 

Ta111bién se elevan su nú1uero l os es tados alérgicos , tales 

como la fiebre del h eno , el asma , y la alergia por absor 

ci6n J e protoinas extrañas . 

La inyecci6n de corticoides , causa a los pocos minutos 

una dj, smim .. H'::i6n de dicho nú111 e ro , q u e se r·educe a l a mi ­

t ad (o menos) del v a lor nor111a.J . 

El n úmero de leu cocitos circulnn te aumenta en la lllayo­

ría de las i nfecciones pudiendo elevarse el recuento a 

más de 20 . 000 leucocitos en 111mJ en la apen dicitis o en 

l a n e u n1onía . 

Los tejidos inflau.ados li beran una sus tancia llamada 

factor pro111otor de l eucocitos , esta sustancia , va a 

travós de l a sangro y llec-a a 1 <-.t 111édula ó sea roja , don­

de estimula la producción y liberación de leucoci.tos , 

particular111e11te neutrófilos . 
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Al¡zttnas eni'e r111edados so carctcteri~an poJ· el awnento do 

un deterruinaclo tipo de leucocitos , y la fÓrmula leuco-

citn.ria es L't t il p.a~a el diagn6stico . El nL'tmero de linf_Q 

citos au11tenta la tos convulsiva y en la anemia pernici_Q 

sa , e n las que111nduras solares , en las enfertnedados eró -

nicas COliJO la tuberculosis , y en las personas que viven 

a gran altura o en lo s trópicos . 

La fiebre "tLfo í dea y el paludismo determinan habitual-

1r.en te W1 aumento del número de monoci tos ; la neun1on:í.a , 

la apendicitis y otras infecciones bacterianas agudas 

au!ilentan on fonua t:í.pica , el núme ro de neutr6f'ilos. 

CJCLO VI'l'AL DE LOS LEUCOCITOS 

Los distintos tipos de l eucocitos se origina n en 

dl versos órganos . Los lin.foci tos se foJ.~lllan en e l bazo , las 

au1igdal as y los ganglios linfáticos ; los 1uonoci tos , se orig·i:_ 

11an en l a. Jiiédula ósea y en el bazo , y los nGutrófilos , eos i 

nÓfilos y bas6filos se forman en la m'dul u 6 ~ea roja . 

Si bien todo~ lo s leucocitos poseen n6cleo los 

ci.r·culantes no se dividen . Los l eucocitos no son destruidos 

p or ningún órtxano en particular . Algunos son destruidos por 

las bacterias y otros atraviesan la mucosa dol aparato dige~ 

tivo , o la del urinari o , siendo e liminados a l exterior por 

l as heces o l a orina . 

Ln vida de la mayoría de lo s Glóbulos Blancos es 

muy corta; dura entre 2 y 4 días . Se con5idera que el perí~ 

do de vida de un lin"foci to es más corto aún , aproxin1adamen-

te de unas 4 ho ras . Este cál culo se basa en q u e el námero 
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de linfocitos que entra én l a sangre de sde lo s conductos 

lin:fnticos , cada ;~ L¡ horas , es v~o1rias veces ntayor que e l nú­

mero total pl~ese:nte en cualquier motuento . 

PLJ\QUETAS 

Las p l a quetas sanguíneas , un tercer tipo de ele ­

ment o s f igurados de l a sangre , son imp o r t antes e n l a inicia 

ci6n del proceso d e coagulaci6n de l a sangr e . Son cuerpos 

es.féricos , inco l oros , des provi s tos da núcleos , con un diál!l~ 

tro aproxillH .. tdament e igual a l a tercera part e d e l do l os he­

mat í es . Se cree q u e la tdayor:ía de ell os se origina por la 

f rag;;te:n taci 6n de células gigant es , en l a 111 6dul a ó sea roja . 

Su ciclo el $ v ü la sé calcul a en 4 días . 

LA COAGULACION D~ LA SANGRE 

Para impedir l a p 6rdid a acc i dental d e sangre se 

ha dl:lsarroll udo un complejo wecnnismo . l:,n e l hombre y en 

otro s verteb r ados , couto en 111u chos i n vertebr ad os , h ay uua s.2. 

rie rle ecü.cc ionos quÍfll icas , en l<;'ls que for111a un coágu lo s6-

lido para t aponar el v uso l esionado , que evitan l a prorluc ­

ci6n d e la hernorrag>J.a . La coagulac i 6n es escencial mente una 

i'unci 6n L.l e l plasllla y n o d e l as c é l ulas sane-u ineas y enLraña 

la tra n sf'o r maci6n del f' ibrin6ge110 so luble , e n f'ibrina inso­

luble . 

El n1ecani s mo de la c oagulaci6n e n r eal idad, es 

bas t a nt e complejo , en él ~ntarvi en en diferentes s ustancias 

cont enidas en el plasma cu yas irlt eracciones mutuas deternti ­

nan J rrrupo s de reaccion es ; cada una de las dos primeras 
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reacciones produce u na. enzima requ erida para la. reacci ón si 

g u iente . 

1) P l aquetas dosintegradas liberan Tromboplastin a 

l"uctor antihe111of'í l i co 

2) Protrombina Tro1:1bopl astina Trou,bina 

ca , g lob . aceleradora 

SPCA 

J ) F i brin6geno --7-) 1' r ombina 
·L 

_ _ _ _ _..,) l''ibrina 

La primera part e de este 1necanismo , i n clu ye la ele 

sin t egración de l as plaqu etas sanguíneas y la liberación de 

una sustan cia l lalllada "Lromboplastina . Cu ando l as p l r¡qu etas 

se ponen en contacto con unu superf icie rugosa , t i enden a 

adherirse a ella y desintegrar se . La desintegración es ace-

lerada por una g l obulina cJenominada"fo.ctor antihemofí lico 11 

q u e se e n cuen tra on e l p l asu1a nor1nal . 

La trombopl::ts t ina forn1adr;l. en esta pri mara reacción 

actú a e n zimá tica111en.te en la seg unda 1 para convertir la pro-

trombina en t r o111bina . l!:s ta es una J.-eacción complicada , q u e 

requ iere la. pre~encia de iones calcio y l a do pox· lo n1en os 

dos proteinas pJ n.~ rnát :L cas más ( '1g-1ob u lina aceleradora" y 

factor sér ico aceleracl o.t' de 1<-l. conversión de l a protro~t~bina 

sérica o SPCA) . L<:~ protron,bina as una g l obu lin a p l as111ática 

producida por el h í gado . 

l'' inalment e l a trombina. foru-:ada en la segunda rea~ 

ción , actúa enzi r.-1 <.ltica111ente p n.ra convertir el fibrinógeno 
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en fibrina , proc9so @n el que separa una pequefla porci6n de 

l a molécula de f'ibrin 6g eno, y el r(:Jsto s e polimeri:za para 

forma r l a rgos fil a111entos de fibrina , que apr·isionan a los 

gl6bulo s rojos y blancos que contribuyen a dar solidez al 

coágulo , pero que no son @Scenc i ales para e1 proceso de coa 

g ulaci 6n. 
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EX.Al'tENES DE LABORATOHIO HEl-'li-\TOLOGlCO 

A) JJJ:.::t-lOt.:Iu\JlA : 

El llemo c·ra111 ~1. es l a lectu:.a de un frotis de sang:r·a : 

resume una apreciación semicuantitativa de los elelilentos f_;h 

g urados (eritrocitos , leucoc i to s , plaquetas ) , porcentual 

de los leucocitos (for;tiL!la leucocit a~"ia) y cual itativa (mor: 

fologia de ellos) . 

Los ~rotis p u e d en hacerse con una gota de sangre 

de la zono nJrtrginal dél p ulpejo del dedo , obtenida con una 

J a nceta , o 111ejor a,ún , pues la sangre ~luye n1ás ftici l, con 

una aguja de peque~o calibre . Luego de hecho al e xt e nd i do 

sobre un portaob je to 5e t.ifle con la tinción de May-Gr u enwald 

Cielusa ( ~i lJ -G) o de \.V rlgltt para su observ '-1.c i6n al nlic:r;·osco-

pio . 

La lectura co¡~recta de un hemograrua no es p o sible 

en un ex tcnuido o frotis ele sangre técnica111ente defectu oso , 

ni a ú n por u n hemo. t6logo expe ri111en tado . 

El heil !O &;rallla traduce l a norma l i dad ano.tornoí'isio l _2. 

g i ca de lo s centros hernatopoyéticos y e l equilibrio entre 

la producc i ón y destrucci6n de los elementos figurados de 

l a sangre . Su alteración es l a expresión de cawbios fisioló 

gicos o p atológico s en e l organisn1o . 

hombre IIIUj er 

Glóbulo s Hojos (Xl0
6 ) = 4 , 6- 6 , 2 4 , 2 - 5 , 4 

Lou cocj tos N!? norma l = 5 . 000 - 7 . 000 por rnmJ 

Eosinóf'~lo.s = 1 - 3 
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Bas6:filos = 1 

Ne u tr6:filos 

l3acilifor111es = o - 4 

60 - 70 

Linfocitos = 20 - JO ( nrodianos o roac ti vos 1 - J%) 

f.ionoci tos = L¡ - 6 

Inr11unoci tos o c6lnlas de Turk 1 

Leucocitos is :: 

Loucop en l a. = 
Hbperloucocitosis = 

B) SEDIHEN1'ACIO N GL0l3ULAH : 

nrás c.le 8 . 000 por unn3 

monos de 5 , 000 por 111m3 

111ás de 50 . 000 por mm3 

Los eritrocitos circulan en los v aso s arras trados 

por la corriente Hnnguinea en s u spensión es t able , rechazin-

do se , al parecor por sus cargas el ~ctricas negativas en 

e qu i librio casl perfecto con las proteinas nracroruolecu lar.c·::.- E"-

del plasma ( g lobtll i n a y l'i brógeno , principalnrente) , Si se 

nrn nt iene in v i tro 1<.1 !>anG·re i ncoae-ulabl e , l os eritrocitos 

80 u t~·aen agre e;ílnclo~;;e on pllu.1S ele 11ronodas o rouleaux ( pseu-

douglutinaciÓil) y ~e s cienden por s u propio peso con una ra-

piden variable ; e::; lu velocidad llorn.ria dD sedimentación ( 

VHS) , que se mide en una o d os horas e n pipotas o tubos ca-

librados de lunren estrecho . 

Dos son los proccdir,,iento s rnás u~ ;udos para deter-

•ainar la velocidad d e sedimentac i ón . 

1. - El de ívestergroen , con una pipeta de JO cm . 

de largo y de 2 , 5 11 11 11 . de diá111e tro interior 1 clebid;:u;,en t e ca-

librada @n toda su ext ensi6n y {{raduada en 1.1m. ( 1 a 200 ) . 
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' 
1 

:~ . - J.Ja do Wintrobe, e n el tub o de lH;)Ilta tr'oc i t o , pr~ 

v ia a la de t erntínaci 6n de este exatttfln por centrifu gaci ón una 

vez l eida l a sedintan taci6n 1 como anticoagulunte se e mplea 

al citrato de s o d i o : J , 8 g . por 100 ml . de agua des til a da o 

agua h ervida , concentraci6n q u @ ~ebe ser corregida s i se 

u s a el citrato de ~odio cristalizado del comercio en propOE 

ción a las 11101 éculas d e agua que e o n ti e n e . Si son 5 , 5 en re 

lac i6n con el anihidrj.do , debe p asarse 5 , 2 en vez de J , B g , 

La relación sangre citrato de la 111e zcla debe ser 

e xac t u ( l p ;.u· t e d e saJJ g re y L¡ ele citrato ; y U , 5 y 2 cm , o 

0 , 4 y 1,6 crn , respectivalitcnte) y uni:fol.~lll(~ , ya sea e n ln. nlis 

ma j 8ringu o ~n un tubo de e n sayo . La pipeta se llena , sin 

b urbujas , hasta la 111;u.·ca O y !:)€! coloca vertical ment e en el 

seditnent6me t r o , pues cualquier i nclinación acelera la s edi­

tnentac i ón; tunto es así qu e tHJ un áng-1.110 de L~5° se obtiene 

en 1 5 a 20 111inutos l a utisnta sedi mentac i ón que en una hora , 

pues los eritroci t os forntando una masa compa cta se deslizan 

por 18 parte inferior de la p ipe t a co mo sobra un tob og~n 

sin la :r-es is t enc í a un i 1:'orute tll en te distribuida de l a coluuma 

ascendent e de p lasnta 1 ¡¡lé:\5 notabLe en lo s 5indro1 nes de hipe_!: 

vi s cosidacl . 

Pu edG emplearse la $an~¡-~ ver1 o t.ia oxala tada d e la 

lüuestra ob t t;l.nida pa1.~a l os exá. o~oenes h.Qma.tológicos , y con la 

misma p r o p orción de cit:t.·ato : lXl.~ . La dif erencia en 1ná s de 

esta a l ternativa no es signif icativa ; no as í la sangre hep~ 

rin.iza.da que acelera apreciablen1ente l a s edimen t a ción glob~ 

lar . 

L a lectura ele lü seditllentaci6n se h ace en una lwra 

L a sedimentación de la segiln da llora d u pl i ca la pl~irilera , ps-
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ro la l ectu ra en d o s h o ra s no tien e ut i l idad en clÍnica , 

aunque llrl. sido saflalado que an las a nemias auto:Lnwunohemol_! 

ticas 1 ~, sedimentación s u e l e ser baja e n la pri mera h ora y 

extraortlin n.I;'iur.rente e lev<.\ d.a en l a ~egunda hora po¡~ 11 acci6n 

l enta " de lo s a nticuerpos ; u diferencia del rnie l oura en el 

que a menu do es máxima y a a l a luGdia hora . 

La velocidad de sedi mentaci6n norn1al es de 3 a 7 

11rm . p~ra el J1ombrc y de L¡ a 11 111 111 en u na h ora par a la muj er . 

Hombres 

Jllujeres 

V.:\.LOHES NOHNALBS DJ!; J,A SElJlHEN'l'ACION GLOBULAH 

1 hora 

J 

7 

~ !toras 

9 

J horas 

15 

19 

2LI horas 

55 

55 

Prin cipal es aplic aciones clínicas de l a sediurenta 

ci6n g lobular : 

a) Uiugn6 s tico diferencial en casos dud osos , entre lil c ri­

s j s ele angor y el infurto al nriocardio . 

b) Di.ferenciaci6n de cuadros ruurrráticos i nfla111atorio s de 

los reunrrtt isrllOS degenera t i vos o a rtro sis . 

e) En la tubercu l osi s ta11rbién os un buen Índice de la pro­

g-:resi6n o r~gresi6n de l <.1 enferr.rodad , es pontánea o tara­

péutica , p e ro ::tde;orás es útil para doterr!rinar el tipo clí 

n i co de ella . 

d) El cáncfn- localizado es con.po.tible con una sedimentaci6n 

normal. Aumenta con su extens ión d e vecindad o a distan­

c i a ( ll•C tú. s t:as:i s) , necrosis , u lceraci6n , ::;an gramient o o 

- 21 -



infecciones concomitantes . La coexistencia de u na sedi­

:rl ün to.ci6n (;llevnda con una fórmula l eucoc i taria norn.al o 

con tl i ~creta 1uonoci tesis y o eosinoi':Clica , inexpl icable 

p or una infección reciente (111ic rob iana o viral) o una 

~¡;esenquimopt\tÍa identií'icable por sus e;Íntomo.s propios , 

debe en un adulto en la edad dél cáncer sugerir esta p~ 

sibilidad . 111ientras la r6r• .. ula leu coci taria sw'::!J e norma­

li.zarse rapiuamento (dos o tres dias ) on las infeccio­

nes tratadas ~on antibióticos específicos , l a sodj1nent~ 

ci6n baja lenta111ente y Sé 111antiene a L'm al tarada por tres 

o cuatro seu1nnas . S edimentaciones p orsisl,;entes elevadas 

pueden ser el. lÍHico signo residual de i nfecciones en111as 

caradas , n o d ebida,¡,emte idantif'icada.s y locali~adas , an 

tes de l<:1 antibiote~~apia , tal c omo absce s o hepático , p~ 

rine:fr!tico y e111pia1Ha ves j_cular hallados "sorpresiva111e!! 

te" en las necropsias • 

.En las intervenciones quirú~~gicas la sedir11entac ión 

a111110t1 tu por reabsorción de oxucit~dos , d e 1110do que este 

1'1nllazgo 110 in1plica í'o¡-zos;;ll!.ent e una cornpllcucl6n in.fec 

ciosa de l pos t - operatorio . 

S:i bien es clorto que ol awflunto c1o lu.. velocidad 

de sedi r11 entaci6~"l eri trocitica exterioriza una perturba­

ción o¡-,gc."lnica de l a ~alud y quP. su norr11~l izaci6n en el 

c u rso de diversos c u adros patológicos son un índice ~til 

do la remisi6n y a~n de la cu:r.-aci ón de ellos , no es me­

nos cierto que , ie-ua l que otros ox;1r:.enes inicialr11cnto 

nor,,.ales o nE~gntivos , n o excluy e n enferr;redades rnet lignas 

co r110 cáncer inciyiente o localizado . I-·e ro aún en este 

sencill o tes t do laboratorio , " to.n útil como l;- ~ l'iebre 
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y al pulso en el control involuntario ele una in:fecci6n 11
, 

es de gran utilidad d i agnóstica y pronóstica en la clí­

nica 1:)ÍE:l111pro que sea corr·ectaJucnte interpretado , con 

Cl""i terio an.aL( tico , con~iclerando la s lirni taciones inhe­

ren-tes a la. complejidad de los mú l tipl as !'actores que 

la condicionan y s u inespecifidad . 

C ) HE?-1ATOCHI1'0 : 

l!.s el volumen rel<1tivo de eritrocitos y plas ma 

sanguíneo y se expresa por c;¡l volumen de e-16bul os :t'ojos en 

lOO ml de sangre incoagula ble , cent rifugado (3 . 500 r . p . m. x 

JO minutos) l1as ta volumen constante de dos lecturas conse ­

cutivas . Los !lema trocitos son graduados siendo el rm1s usado 

el de \'.'INTHOBE . En el fondo de l h ema t ocri to se depositan 

tras la centrifugaci6n los g lóbulos rojos ; encima de e llos 

l os leucocitos que fol"man el plasnta sanguíneo cuyo color o 

transparencia es posible a preciar . 

Los valores no rmales son : 

llontbre = 40 - sLJ ;6 

t-lujer = J7 - 47 ~~ 

D) HR~JOGLODINA 

La valoración de la humo,c;l obina se efectúa eon un 

método calorimétrico standar en el cual la h emoglobina se 

tuezcla con ácido clorhídrico , para lo cual se u sa un apara­

to equipado con s taJldars de vidrio y un t ubo cuadrado de 

comparaci6n qu e está e raduado e n aramos por Hb por 100 ml. 
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de sangre tot a l . 

Valores nornHlles de lHJntoglobina : 

ll o tttbro 

t•luj e r 

= 13 - 18 g'jo 

= 12 - 16 gíb 

E) EXPLOH.ACION DE LA HE}·iOS'l'ASIS : 

La Hemo stasia a g rupa los diferent e s tne c a nismo s que 

asegu ran l a provención de los s ang ramiento s espontáneos y 

l a detenc i ón de las hemorragias e n caso de r uptura d e l a 

continuidad v ascular . En as ta fLmción fisiológi c a e sencial 

intervienen tres ele111entos: los v aso s sangu íneos ( tientpo vas 

cul a r , l as plaqueta s ( tiempo plu quetario ) y los factores 

plasmáti co s de la coagul ación ( tion1po p l as mático) . Los d os 

prima¡~os e n conjun to c onstituyen la hetuostasis prirnaria ; e l 

tercero , l a hemostasis secundaria o coacrul ación, cualqu iera 

de ellos que fn lle cta orieen a tras t o r nos de l a hemostasis . 

La exploraci ón de la l'leutostasis c o mprende un in L.s_ 

rrogato r io mi nucio::;o q u e permite cono cer si s e trata de una 

afección congénita o adquirida ; una expl oración fis ica c u i ­

d a dosa y una expl oración biológica , que puede ser r .. ás o me ­

nos cou1plica<ia . Conviene , en una primera etapa , s elecci.ona r 

u n n ÚtHero p~quofio ele exámenes senc illo s q u e p ermiten dese a .!: 

t a r las prin cipales a n omalias de l a het.IOs t as is , dejando l a s 

técnicas tnás c ontpl(~ jn s par::~. ese p e queño n úmero de casos que 

lo requ ieran para precisar gxactamente la n a tura l eza de l a 

afe cción . 
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Entre astas técnicas biológicas st=mcillas convie 

ne señalar : 

1 .- Tieii!J lO de Coagulación. 

~l ét: od o de Lee - Hhite : Se extrae la sang·re por punción 

ve~osa . Se hace partir el cronómetro en e l momento en 

qt..te aparece la sangre en la jering a . Se retira la aguja 

y se vac{ a la sangre en dos tubos de coagulación quimi-

canJeiltc.) li111pios y secos que es"tar<:-{n colocados (;)n un ba-

ñomaría a 3'7° C.¡ tratando de no producir espuma . Las 

dimensionos de estos tubos es de 10 por u n crn ., y la 

c a ntidad de sangre es de 2 ml . por tubo . 

Pasados 3 ntinu t os con lo~ tubos en el baño 1 se seca un 

tubo y se inclina un momento , volviondo a colocarlo en 

e l baño . Se repite este proceso cada 1/2 minuto, y se 

ano ·ta como tieiJlpo de coagulación el tiempo transcurrido 

hasta e l momento en que el tubo pued0 i nvertirse sin que 

fl uya el contenido • .Repetir el procediii1ie11.to con el 

otro tubo . Se anotan an1bos r~sul tados e i nrorma el 

tiewpo de coagulación e n el primal~ tubo y en e l segundo 

tubo. 

Se 111idGJ t :il lttb i én el tiempo de coagulación del plasrna re-

calci.ficado , que corresponde al t ie111p o que t ;n rda en coa 

g ul a r é l p l as1:1a o.xalatado 1 cuando S@ le agrega cloruro 

de calcio . ~1 valor no¡~mal , ;:;~. J'7° C. es de 1 a 2 minutos . 

Se encuentra llluy prolongado en la llemofilia . 

') ... . - Tiempo de sangria . 

:Hétod.o de l.Juke : Prirnero limpiar el lbbulo de la oreja 

con. alcoho l ele 70° y de jar s e c a r. Lue g o con una aguja o 
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Janceta es tér i l pinchar el 16bulo con una p1'ofundidad 

quo pcr.111i ta el flujo libre tle sangre sin necesidad de 

presionar y desde el momento en que aparece l a primera 

gota se empieza el control del tiempo , absorviendo ca­

da 1/2 n1ir1uto la gota de sangre con un papel fi ltro 

sin aplicarlo directalllente sobre l a herida , sino hasta 

el r¡¡omento en que la gota soa muy pequeña . Cuando seca 

e l 1;;an.graro1iento , se anota el tietnpo transcurrido , e l 

que puede contro l arse por el N2 de gotas q ue aparecen 

en el papel filtro . (tiompo e n minutos = N2 de manchas 

en el papel fil tro dividido po r 2) . Tiempo normal = de 

2 a 5 minutos . 

T~cnica de Ivy : Es una t~cnlca más sencilla . Se ap l ica 

el manguito de un tensi6motro a lredeclor del brazo , y 

se lo insufla con 40 nm1. Hg . da presión . En una área 

del a ntebrazo sin v en a visible se punza con lanceta a 

r0 sorte , a 2 - J nun. de p:~.~o:fundidad; se absorve la san 

gre cada JO sog . con papel de fi l tro , hasta que no ap~ 

.rezca sangre ; el tierr;po normal es de hasta 8 111inutos . 

El tie111p0 de sangría dep~:mde de la cantidad y d(~ la e~ 

lida d de l as plaquetas , siendo en general un b u un re­

:flejo de la tendencia helilorra.gipara in vivo . 

J .- Tiemp o de lJrotrornbina . 

t-Jétodo de Q.u iclc : Es un 111étodo , en una etapa , para ap:J.~~ 

ciar si exista su.ticiente protrolnbina . Con siste e n apr!. 

ciar ot tiempo que deu:ora e11 coagular una 111ezcla de 

plasrua. , de Tromboplastina tisular y calcio ; l a coagu­

lación ocurré en 11 a 1 2 scg . con san gre nor111al y este 
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resultado se expl~ésa comúnmentGl cotno 11 porcentaje de la 

concentración de pro t¡~ombina" . Este indicador depende 

U€ los factores qua intervienen en la tromboplastina 

formación e.x.ógena , es decir : factor VII (proconvertinu) , 

Factor X ( St u arL) , Factor V (proacelerina) 1 Factor II 

( protrombina). 

L¡ .- Tic111po ele Ce .fa lin o.. - Kaolín . 

Explora los facto:ros plas111áLicos de la Trontboplastina 

formación - Gndósena , 89 rlecir 1 a la vez : 

a) Los factore s esyacíficamente endógenos : factor XII 

(Ilagentan) 1 Vo.c tor XI (PTA) , Factor IX (Antihemofíl.!, 

co B) 1 Factor VIII (antihetHofili co A) . 

b) Los factores comunes a las vías endógenas y ex6gg ­

nas : Factor X (Stuart) , Factor V (Proacelerina) , 

Factor II ( Protrontbina) 1 Factor I ( Fi brinógeno) . 

Con siste en medir el tiempo de coagulación de un 

plasrua citratado en presencia de ceí'alina, que es 

un sul>sti tuto plaquetario , y de calcio . El tiernpo 

norrnal es variable según los ¡~eactivos utilizados 1 

y debe inf'ol~ r.tn l~se el tientpo obtenido en e l paciente 

que se es tudia en relación con el de un testigo nor­

JIIal efec t u ad o sirnu l t ó.neamente . 

5 . - Hecuento pla.quetario • 

.1% un cxéÍtnen deli cado con un ntárt;en de error más o me­

n o s intportante . EJ. uso a.ctuo.J ele aparatos a u tomáticos 

o semi- automáticos ltan perrnitido recuentos 111ás confia­

b l es . En todo caso , siempre deberá efectuarse una apr~ 
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cio:~ci6n del n.Úirl~!rO do plaquetas on el frotis de sangre 

con tlnci6n corri ent e . La cifra normal de plaquetas 

fluctúa entre 200 . 000 y 350 . 000 

6.- He tractibilidad del Co~gulo . 

2 
x 111m . 

Consiste en observar la aparici6n de retracci6n de l 

co:lgulo en una ruuost ra tl~ sanG're . J1ara ello se colocan 

J ml . de san3're en un tLtbo c1 e e n sayo , e l que se tapona 

y se incuba a J7°C . ~1 tubo se o bs Arva a la l/2 t 1 ; 2 , 

4 y ;~ 4 horas , 

Nornmlr11ente la retractibil i dad del coágulo comienza a 

l os Ju a 60 minu tos de producida la coagulaci6n y se 

cor11pl eta a l as 4 horas . 

Depende c o urpletanrcnte de la cantidad y calida.d de l as 

p l aquetas circulant es . 

'{ . - Signo cle l Lazo ¡ 

Con.sis t e err sonretor a un períocJo c.l e hipoxia a lo s pequ_! 

ños v asos de una de las cxtrernicladcs superiores lrredia!! 

te l a colocación del mangu ito <.ie u n ma n6metro , r11ante -

niendo durante 5 a 8 minutos una presi6n interrlledia e rr 

tre J : 1 lllcl.xima y la 111in i ma . Al cabo de este tio111p0 5 e 

suelta el nt<J ngui to; al re s tablecerse b¡-uscanJente l a cix· 

cLtlaci6n y la presi6n , las pequeñas arteriolas , s i es -

tan claj1adas se ro rupen , y aparecen petequias , las q u e 

se cu~\n.Cifican en una zona Pl~ovian•ente de l imitada en la 

parte anterior del an t ebrazo : área rrtílimotrud a 2 , 5 clll . 

de <.l ictllletro a 6 cr11 . por cleba,i o del pliegue del codo . 

Si el paciente tiene pet equias antes d e l a reulizaci6n 
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del examen, se) ntarcan con lápi!G pasta y se cuentan las 

nuevas que apar ecen . El signo es positivo si aparecen 

10 o 111ás petequias y se re l aciona con la integ·ridud de 

la 1J<lX'Cd cte capilares y arLoriolas. 

8. - Mle logruma . 

Es un procedimiento destinado a obtener una 1nue s tl.~a de 

111édula ósea , para lo cual se punciona con un trocar es 

pecial al esternón , l a cresta iliaca , la espina iliaca , 

la tubel"Osidad de la tibia . Con l a lituostra obtenida se 

efectdan frotis que s e tiflon con las tinciones corrien 

tes o con tinciones especiales según soa necesario pa¡~a 

estudlar las características de l a s distintas series 

hetlll:l tol6gicas . 1n ntielo @;ranta suruinistra i n:fo r r11ac :ión so 

brc : 

a) lJensidad celu lar , aún cuo.ndo no es un informe com­

p lct:Jillente confiable , po.rquc en los cosos ele o.pla­

sj a 111edular el daño no es unifo rllle , y el trocar pu~ 

de caer en un lugar donde existia un foco de activi 

dad medul ar , dando una falsa imagen de normalidad, 

o incluso de aumento de l n celularidad . 

b) Distribución porcentual de las tres SQries . Normal­

mente existe un pretlomiJ1io de más o menos J: 1 ele ln. 

serie granulocítica sobro la serio eritroblástica , 

qué se explica por la vida muy inferior del g l óbulo 

blanco sobre el gl6bulo rojo . ~s ta relación pu e de 

veroe modií'icada de acuerdo con el tipo de anctuia 

c¡ue ::>0 trate . 
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e) P.r·edominio de determinado tipo celul ar dentro de 

los di s tintas series . En e l caso de la serie roja , 

predominio de los eritroblastos policron1at6fi l os , o 

de los bas6filos . ~n el caso de l a serie blanca , 

predo111 ini o ele JTii é loci tos , o promieloci tos , o liiielo­

b l astos , e tc . 

d) Alteraciones 111orfol6gicas de l os precursol.~es sangu~ 

naos . 

e) Presencia <le cólulas ext¡~añas a la ci tol og·í a BJedu­

lar nor;;¡al (cél u l as leucé111icas , cé l ulas neoplásicas) . 

f ) Bs tado de los dep6sitos de fisrro , para lo cual se 

tiñe con t i nci6n espQ!cial la hemosiderina . 
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DISCRASIAS SA.NGUINEA3 : Grupo de enfermedades Morfo-.Funcio­

nales , de diferente naturaleza y gravedad que comprometen 
la fisiologi a normal de l as estructuras hematopoyét i cas. 

Estas enfermedades pueden afectar, ya sea a l a seri e Hoja , 
Bl anca o Plaquetas . 

A 
N 
E 
M 
I 
A 
S 

ESQUEMA GENEHAL DE DISCRASIAS SANGUINEAS 

Normociticas 

Macrociticas 

Mi crociticas 

a) Por hemorragia aguda 

) . . (congénita 
b Anem~a Hemolit~ca _lAdquirida 

e) Por alteración de l a médula ósea 

[

a) 

b) 

[

a) 

b) 

Megaloblástica Anemia perniciosa 
Sindrome de mal­
absorción 

No Megalobl ástica 

. . {l~erropénica 
H~pocrómlcas No ierropénica 

Normocrómicas 

POLIC ITEMIAS 

LEUCEMI AS 
AgUdas 

[ 

Linfoblástica 
Mieloblástica 

---- Monocitica 
:t:ritroleucemia 

Crónicas -{M~elocit~ca 
L1nfocit1ca 

LEUCOPENIAS [Agranulocitosi s 
----- ---1 Neutropenia Ciclica 

LIN.FOMA~ (Hodgkin . 
~No Hodgk1n 

GAJVIMAPATIA8 MONOCLONALES -{Mieloma múl ~ipl~ 
Macroglobul1nem1a 

{

Idiopática 
PUftPURAS TROMBOCITOPENICAS Medicamentosa 

Se cundaria 

TROMBOCITOPATIAS {Hereditarias ------1 Adquiridas 

PURPURAS NO TROMBOCITOPENICAS 
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A N E 1-1 I A S =========== == ;:: 

GJ~NlmALIJlADES: 

Se') denomirH\ anemin cuando e l n úmero de g l 6bulos 

rojos desciende bnjo niveles fisio16gicos . Este conl leva un 

descenso del volut.1en globul ar o hematocrito y también un des 

censo de la concentraci6n de Hen~globina . 

De lo o tres parámetros anteriores e l que se puede 

determinar con 111::tyor presici6n os el l1ematocri to por lo tan 

to , es ese el que se U5a para establecer si existe o no ane 

mia . 

Los síntomas y signos de l a anetuia no son específ'.!_ 

e os y puc;-den rosul tal.- ene-añosos , por ello pn ra el cliagn6s -

tico os necesario el examen de laboratorio . 

Cefalea, debilidad , diarraa , palpitaciones . 

sHmos : Pnl i dez de la piel y n~cosas , taquicardia, soplos 

cardíacos . 

Lo s glóbulos rojos permanecen en circulaci6n a pr2 

ximadatiten t:e 120 cH .ns , después de los cu:'\les clobido ;:J. l debi 

litamiento ele su ntecanismo onerc;éti co scJn destruídC> s por e l 

sisteuJu retículo enc1otelin.l , en especial el BAZO . 

Exi !.:1te un eCJLlil:i lJrio G>n.trc l a ca:n. l:idad de hematíes 

proc1uchlos por l a Htéclul::l 6 s cu y l as destru idos pol" el uazo 

que son n.proximada111ente O , 8 a 1 ~~ de la u1asa globular, esto d!! 

rante un día . Así Re l<>g¡-a 1 11;;~ntener 1.1D núm~¡-o normal de ltema 

tíes, Siendo la eritropoyetina el factor de reg ulaci6n . 
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Cuando este equilibrio se perturba en el sent i do 

q u e l a destrucción re::;ulta mayor que la producción se orig.!_ 

na anemia . Es Le desequilib rio puede resultar de u na de l as 

tre s circunstancias siguient es . 

a) Mayor des trucc16n g lobular por l!en1Ólisis o pérdida por 

hemorrag ia . 

b) Disminución @D l a producción . 

e) Causas a) y b) a la vez . 

CLASIF'ICACJ:ONES 

Fisiopa tol 6~ica : 

I Anemia ~ p or pérdida de heHJati es o por ru~wor destrucción 

~lol>Ular . 

1) Hemorragi a aguda o crónica 

2) Anemias hemolíticas . 

2 . 1 . .l.Je cau sa Globulo. r . - A) Con génit<'l.s : es:feroc;Ltosis h~ 

redi tar i a . anemia ovaJ.ocitica o eliptoci tosi s h ere­

ditaria , ano111ias onzi1uopá t icas ( glu cosa- g - :fosfato­

h:Ldrogen A.sa , e tc . ) talascmia o hemoglobinopatias . 

B) Adguiridn : l l erno g lobinuria p:;trox{s tica nocturna . 

2 . 2 . De causa Extraglobula r 

a) T óxica ( p l ollio , benceno, veneno de í.l. rañas , s erp ieg 

te s , h on t;os) . 

b) I n fecciosas (pal udismo , anaerobias ) 

e) :t-Jedicarne n to¡;as ( sulf'aruidas , alf'amc til dopa ) 

d) Inmunológicas (isoinl.tunes - eritr oblastosis fetal­

n.u toin rnunes). 

e) r•1icroang·i opa t {as 1 hiperespl eni slllO • 
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II Anemias por disminuci6n de la oritropoyes is. 

1) ~or carencias de ractores esenciales para la eritropoye ­

sis 1 ca~·encia de hierro (anemias forr opónicas ) , carencia 

de ácido f6lico o de v i t amina Bl2 (anemia ntegal oblástica) 

2) Por trastorno en l a síntesis de la molécula de Hellloglob_! 

no. . 

Tal a s anentia o anemia mediterránea (también l1emolítica ) 

Hemoglobinopatias (ta111bién hemoll.tica) , porfiria eritro­

poy~tica ; anemia siderobl ,stica . 

3) Por alteraci6n de la nuSdula ósea(a) o¡·gánica 

Anen1:Ía apl .istica (primitiv a o secundaria) 9 rnie lo esc l ero­

sis ; osteoesclerosis¡ l eucemia ; miolema; invasión medu­

l ar por c Qrcinoma o linfoma . 

(b) Funciona l 

Infecciones crónicas, neoplasias ma l ignas , ure mia , hipeE 

t orioidi s nto . 

III Ano1nias por aurnonto de 1:.\ destruc ci 6n y dil:lminu ci6n de 

l a oritropoyesis . 

Hémogl obinopatias : u remia , anemia :ferropénica , y anemia 

megaloblá.stica . 

CLASil•'ICACION HORFOLOGICA 

ivintrobe propuso c l asi:ficar las anemias según l os 

v alores de las constantes corpusculares que s e obtienen de 

l a n~lac.i. 6n entre c~u1. t icla.d do g lÓl1ulos rojos , con e entraci6n 

d e hentog louina , y hernatocrito . Las dos consta ntes que inter_! 

san para la c l as ificaci6n son : (a) el v olumen corpuscu lar 

iiiGldio ( VCf.1) y ( b) l a c oncentrac i6n HGHuob·lobinica c ol.·pus cu lav 
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media ( CHCH) . 

El VCM se obtiene con el siguiGnte cálculo : 

VCH= liema tocri to ~~ x lO 

Gl6bulos Rojos ( en nd. llone s) 

La CHC~l se obtiene asi. : 

CHCI-1 ::: Jib ( rd lüOnll) .x lOO 

Henw.t o cr:Lto ~~ 

Esta c1u::;ificac i6n n1or.Col6gica es de gran utilidad 

porque ofrece una in1pol.~1:an.cia g uia para encontr a r l a causa 

de una <.lncnlia . En efect o dentro de c a d a tipo morfológico s 6 

lo son posibles determinados etiologías . 

Ej : Si se trata de lma anéud.a n1icrocJ:tica hipocr6mica habrá 

q u e investiear pt~inoariamento carencia de fierro y en segun-

do luc·ar talasanemia , s iendo las restantes posibilidades mt.ty 

p oco frec u e11te . 

l';n base a esta e l asi:ficaci6n hacan.os e l dinrrn6 s ti­

co diferen ~ial da l a siau iente forma : 

CLASili'ICACION 1 lOn.Ií~OJ..-OGICA DE LAS ANJ•;}JIAS 

a) Por hemorra6ias agudas 
I) Nortnociticas 

b) Anemia h<:llnolítica - congénita 
- adquirida 

II ) 

e) Por altmraci6n módul a 6 s aa 
- anemia aplásica 
- invasión n1Gdular 
- l euCEllil i a o neopl a s i a 

i':acroc:(t:Lcas a ) j·.Jegalol..Jlo:btica (déficit Vit . Bl2 o Ac . 
F6lico) 

- Allcmiu Perniciosa 
- Sindrome Malabsorc16n 

b) No I'!Qgalohlástica 
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III :t-·licrociticas TJipocr6 mi cas 

a ) Ferropénica - Esencial o Clorosis 

- Síndrome de P lummor Vinson . 

b) No li'el~ropénica - Talasane111ia trléno r 

- Anemia sid eJ;~oblástica. 

Normocl~6micas - Enf' . crónicas 
- Infecciones 
- Neoplasias 
- Uretot i a 

I) An emias Normocíticas 

Puednn producir estA tipo morfológico . 

a) L!'ts hemorragias acu clas 

b) Las a.tH3mias hentolit i cas 

e) Las anemi as por al ter::J.ci6n orc·ánica o f'uncional de la ml'S 

dula 6 sea . 

El caso de la J1 emorragias a{Judas resulta c línica -

mente evidente . 

En cuanto a las otras dos posibilidades h~blEill en 

:favo r de l a anf311i"Í O. h.elllolitica l a pr~sencia do : ictericia , 

espl enomogal ia , orina de color oscuro , aumento del nómero 

de rctict..lloci tos , a.l tEn~aci6n de la. morf'olo~ia gl obular e h! 

perplasia eritoblastica do la r.JÓdula 6sea . Tamb i.én la exis-

t encia de hiperbilirl~ubinemia , urobilinuria y aumento del 

estercobilinÓC"eno fecal . 

Si el 11.ecanisu1o fuera una alteración ort;ánica o 

funcional ele l a l!iÓdul ;:; 6son el cuadro clínico variará según 

la causa de dicha a lteraci ón . Si la patoloei a es org~nica 
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( aplasia medular , leuce111ia , mi e loma , etc . ) el examen cito-

1 6 gico de la lriédula ósea nos dai:á el diagnóstico . Si es una 

alteraci6n funcional se deberá pensar en anemia secundaria 

a otra enfermedad ; infección crónica, neoplasia mal~gna, ur2_ 

mia , hipotiroidismo . S i con l as consideraciones anteriores 

s e ha hocho Ql dia¡;,.-nós tic o de anemia helilo l:i: tic a se debe peg 

sar en primer l ugar en la de tipo cong~nito . 

llara verificar es t a posibilidad se buscan antece­

dent~s familiares sugestivos . Ej . - el o rigen racial 

- antecedentes personales 

so~re l a e xistencia de 8nemia . 

- Ictericia o espl~nomeg~ 

lia . 

El examen :ff sic o puede darnos da tos que nos orien 

ten a pensar que se trata de 1 ~ do t ipo congéni to . 

- F acies mongolo ide . 

- Ulcera de pierna o litiasis vesicular en personas jÓvenes 

y altQraciones esquel ~ ticas . Estas se ven principalme nte 

en las radiografí as de cráneo en las q u e se c ons tata un a u­

mento de l espesor del diploe con tAna particular estriación 

radial on la estructura ósea (cráneo en cepil lo) . 

El examen de sangr e ofreco datos de valor en las 

anernias hemoli ticas congénitas . 

a) Microesfe rocitos y dismi nución de l a resistencia globular 

osmótico. en l a esf'croc i tosis hereditaria :falililiar . 

b) Hás del 90?~ de ovalo e i tos EJn l a anemia ovaloc::Ctica. 

e) Planocitos , dianocitos , drapanocitos y poiquilocitosis en 

las Talo.s anemias y l1 emoelobinopa tías on las que además se 

observa a umento de l a r esistencia globular osruó tica . 

- 37 -



d )1 Xncolllptt t ibilidad de Hh ma terno.fotal y L'eacci6n de Coombs 

positiva en la eritroblastosis fe tal . 

Si n o se encuentran datos en favor del caricter cong6ni-

to de la anemia h emolitica so pensará en una adquirida dentro 

de las cuales las mas frecuentes son de causa inmunológica 

(anemias hemoliticas a utoinmunes) revelables por l a positi-

vidad de la reacción de Coombs . 

(lJor inmunofluoroscencia indirecta se comprueban Garnagl~ 

bulinas adheridas a la membrana del glóbulo rojo) . 

En el resto de las adquiridas el interrogatorio y 

el examen clinico pueden revelar el diagnóstico etiolÓffico . 

II Anemi as macrociticas 

Frante a una anemi a de este t ipo se debe estable-

cer si es o no megal oblistica . 

Anemias n•ega loblásticas : 

El fro ·t:is muestra poiquil oci tosis 111acro-

Alt . en la sangre: citosis y megalocitosis y neutr6filos da 

tamaño grande con cinco o más seg111ontos 

n ucl eares ( macropolicitosis) . 

Alteración en la médula ósea : 

Desviación mego.loblás tica ele l a oritrop~ 

yesis , metamielocitos gigantes . 

De~icit Vit. B12 

~ Aneuda Hegaloblas tica 

Doficit ácido Fólico~ 
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- Anemia p e rniciosa 
- Gastrcctomia total 

1) Deficienc~a de Bl2 

Carencia en la di e ta 
- Absorción defectuosa 

por ausenc ia de Fac­
to¡~ int rí.nseco . 

- illa l absorci6n del int es tino 
delgo.do . 

- Sindrom!ll de mal absorci6n 
- A sa. ciéga 
-Paras~tosis por Tonia 

2) Defi c i e ncia de ácido Fálico 

- hal a b sorción - Sindron1o de llla l a1"Js()rc i6n 

- Asa c i ega 

- Ma l a utili:Gaclón - 'rrat~u.Jiento con a n tof61i cos 

- Tratamiento con anticonvul:sivos 

- Ho patopat í as 

- Au111ento ue l consumo - Anemias hemo l iticas severas 

- Embarazo 

Ex~stén diversos m~todos de lahoratorio para sabé r s i 

la deficiencia es de Vit . Bl2 o á cido F61ico . 

Anemia Macrocitica No Megal oblástica 

Causas : a) Ane mia Hemolítica severí'\ 

u) Anemia por He pa.topatía 

e ) Primeras etapas ele dcficit de B12 o Aci . F61ico. 

d ) Uremia y e l hipo tiroidi smo en ocasiones . 

III Anemi as Microcit i cas 

a ) No1~mocr6micas : Son eenGralm ente SéCUlJdarias a enfermecla-

des crónicas (ne oplasias , infecciones ). 

b ) Hipoc r6u1icas Bl - Ane mia Ferropónice. 

B2 - Anemia tuicrocí t i ca , hipocrótnica , no 

.L0rropé nica . 
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CA 

a) Talasemia menor 

b) Anemia que re sponde a la Piridoxina 

e) Anemia sideroblástica 

131-La Anemia ferropénica o Sindrotne de Plummor Vins on . 

Es la más frecu ent e de l a s ane mias , cuyo diagnóstico se 

presume s i e l interrogatorio rsv ela hemorragias crónicas , o 

un s indrotTie de tnalabsorción , el labora torio confirma la. de­

ficiencia de ~iorro si se compr ueba : 

a) Conc entración de Fierro plasmático infe r ior a lo normal 

b) Aumeuto de capacidad total de -p-ransporte de Fierro del 

p l asma . 

e ) Au sencia d e hemosiderina en m'dula 6s~a . 

ct ) Sideroblastos medulares e n cant i dad i nferior a l lO~ . 

Anemi a No Ferropéni ca 

Entre l as no ferropénicas l as m~s fr~cuentes son 

l as talasanentias cuyo diagnóstico lo dan los antecedentes 

fami l i are s , racial es y person a les ; al examen fís i co y radi~ 

lóg ico que pondrán de 1nanifies to l as al teracionos propias 

de d ichas aneuJia s cong énitas , de la morfologí a g l obular con 

p1anoc i to s , dianoci to s y p oiquiloci tos , del .:wmento do la r!:!_ 

sistencia globular osm6tica y de l aumento de la hemog lobina 

fetal( t a l asanemia mayor) o d e l a hemoglobina A2 (t<'\lasane­

mia menor) 

Anemia I''erropénica o Slndrome de l?l ulluuer -Vin s on 

Hetaboli s mo de l }lierro : 

La cantidad d e fierro en el org·anismo hum<UIO fluctúa en­

t re los ~ y los 5 g . distribu idos como sigu e : 
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Hierro de la hemogl obina 

Hierro plasJu;~tico 

2000 - JOOO mg . 

Hi erro de depósito 

Hierro de l a mioglobina y enzima 

TOTAL 

J mg . 

1 . 500 ntg . 

JOO 1ng. 

l~OOO - 5000 mg . 

La dieta norma l proporciona 10 rng . de Hierro por 

d!a de los cualos se absorve 1 mg . preferentemente en las 

porciones proximales del intestino de lgado 

Favoracen l a absorción -ácido a.scórbico 

-adecuada acides gást rica 

Dificul t an la absorción - l!' itatos 

-Fosfatos de l a dieta 

El fierro as retenido por el organismo y no se e3 

creta por la orina . No obstante se pierde aproximadamente 1 

111[:' . dlurio por las concentraciones descamadas del epitelio 

intestin al y las glándulas sudoripar~s . 

Se p ostula al mecanismo de "bloqueo Hl ucoso" para 

regular la absorción y excreción de F l e rro . Cuando en el OE 

ganismo hay exceso de li'icn~ro l as concen·trac iones del epi te­

l io intestinal se sobrecarga n de ferritina (una de las for­

mas quimicas de depósitos do fierro) y esto d isminuye la a}2 

sol~ción mientras qu.e la concentración a l descan1ars~ lleva 

consigo rnayor contenido de Fierro . En los casos de Ferrope­

nia ocur riria lo contrario , de c ualqui er forma los ma rgenes 

de var:l ación no son muy atllplio s , l a o.bsorción sólo puede d u 

plicarse ; la excresión cuando exis te gran sobre carga s6lo 

llega a los 5 mg . al d ía . 
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El hierro absorvido circula en el plasma ligado a 

l a Bl globulina llamada transferrina . La concentrac i6n da 

Fierro norttlal an el plasma es de 3 0 - 1 60 ntcg x 100 rnl la 

Transferrina es capaz ele transportar JOO a J60 mcg /lOOrulpor 

lo que l'lorrnaltuonte el transporte sólo S() haga en un tercio 

de su saturaci6n . 

\ctep6sitosL5mg. 

10 mg . 

\~•stino 
~orci6n 

1 mg . 

,-----'{.___, 25mg . 7 25 n,g . 
!Plasma 1 ~.-------~ 

~ · · Hema ti es 

l ~ Cii'Culantes 

1 mg . ~r:::l ~. 
~-

!Excreci6nl 

Solan1ente se necesita 1 mg . de hierro por d ía pa-

r a equilibrar la excreci6n, tratándose da adulto hembra . 

En las mujeres l a pérdida de sangre menstrual , el 

e lnbarazo y el parto suponen necesidades mayores . 

Ej : Menstruaci6n exige un aporte adicional dé 0 , 5 mg . a 1 rng . 

diario. 

Durante el embarazo pasan de la madre al feto unos 

JOO mg. de Fierro que es el contenido total en el momento 

del naciwicnto . Durante el parto por 1 <..'\.S hemorragias y la 

sangre placentaria sa pierden unos 150 mg . En conjunto emb~ 

raza y parto producen una p6rdida de 450 - 500 mg . que sig-

nifican 1 , 8 mg x día . 
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Durante el crecimiento el contenido total de Fierro 

debe aumentar de JOO mg.-4 4000 o 5000 mg . de l adulto lo 

qu e implica unos O, 5 rug . de más por d í a durante 20 años . 

Necesidades diarias de hierro en diferentes circunstan~ · 

cias fisio16gicas 

Basal Adicional 

Varón adulto 1 

111ujcr menstruanto 1 0 , 5 - 1 

embarazo y parto 1 1 , 8 

crecimient o 1 0 ,5 

Etiopatogeni a de l a deficiencia de Hierro : 

a) Dieta inadecuada 

b) Halabsorción 

e) Aumento de las neces i dades d e Fierro 

d) Perdida excesiva de Fierro . 

Total 

l 

1,5 - 2 

1,5 

a) Dieta inadecuada : es cau sa poco frecuente en adulto pero 

an lactantes y niflo s es l a eti o l ogí a principal . 

En los lactantes so dobe al escaso conteni do de himrro 

de la leche , espec:i..almente la de vaca . 

En los n i ños , se debe a anorexias o malas con diciones eco 

nómicas . Todo e s to se agrava en awbos casos por las nece 

sidades de crec imiento . 

En al caso de los adultos la anemia :ferropénica se da só 

lo en la pobreza extretua , o po¡~ exclusi6n voluntaria de 

a l imentos ricos en :fierro , carnes rojas , hígado , frutas 

secas , verduras de hoja . Los efectos de la dieta insufi-

ciente solo llegarán a manifestarse frente a un aumento 

de las necesidades . Ej . en~arazo y parto . 
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La ' 'Cl oros i s 11 os u n a forma espQcial de anemia fe -

rrop~nica que afectan muj e res jÓvenes , el origen puede ser : 

a ) dieta insuficiente . 

b) Aurnc.mto de necesidac;les por men struación y c~ecirni ento . 

b) ~lalabsorc i ón : Ocul~ra l uego de 

- Gastrectom:Las . 

- Sindrorne de tllttlabsorción - esprue 

- e11.fermedad cel:Laca 

_ esprue no tropical 

- enf e:rmedad orgánica U.e l in­
t es t ino delgado . 

En el c a so de l a gastrectornia , el fi orro se sigue 

absorbiendo en forma normal par a el contenido de alimonto s 

i n geridos es menor . Algo parecido ocu rre en l os casos de 

ac l orhidria . La anemia se manifestará cuando aumentan los 

requerimientos . 

En e l síndrome de ma labsorción l a f'erropenia se 

combilu.l con déficit de Bl2 y ác ido f6lico agregándose as i 

otros factores causal es de la enfermedad . 

e) Au mento de las necesidades de Fierro : Esto conduce a ane 

mia f' erropénica cuando se asocia a o tras causas . Tanto los 

embarazos como los partos pueden producirla . 

d) Pél~dida exces iva_ de F'ierro : Se debe a henJorragia.s y es l a 

causa mas frecuente en adul to . En lo s hombres debe pgnsarse 

en : úlcera gas troduodonal , hernia hia tal , v árices es ofágicas , 

n e oplasias gástx·icas o intestinales , colitis ulc erosas y he -

morro i des , 111uchas v ec es la pérdida da sangro :;; 6lo se pesqui-

za mediante la absorción de sang re oculta en materias feca-

l es . 
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En mujeres causa principal es : hipermenorrea o m~ 

trorra.gia as:! como lo~ partos repetidos . En segundo término 

debe pensars~ en el aparato digestivo . 

Cualquiera sea l a causa de d'ficit de hierro e l 

0fecto es el mismo , se dificulta la sintesis de hemoglobina 

y por tanto se producen menos heruaties , siendo además peque 

fios e hipocr6micos. Aparte de la anemia , habiendo carencia 

de Fierro , suelen manife:;;tarse otros trastornos en piel , f~ 

nerios , boca y tubo digestivo cuya relaci6n con l a ferrope­

nia no está bien establecida . 

Para algunos autores serían consecuencia de una 

deficiencia en las enzimas que contienen hierro como catal~ 

sas , peroxidasas , ci tocromo - oxidasa , 1nientras que para otros 

no podría sostenerse tal relaci6n . 

:t-lanifcstaciones clínicas : 

Es mas común en mujeres , puede darse a cualquier 

edad . La clorosis y la a.nernia h ipocr6mica esencial deben i g 

cluirs e dentro de l a a D€H\1ia f'erropánica , son nada más que 

v ariedades de la misma con algunas características dadas por 

la edad y el sexo . 

Sinton1as : palidez , debilidad , palpitaciones , a stenia. 

A veces la causa de consulta puede ser alguna ma­

nifestaci6n de lu eni'errnedad causante de la anemia , co1no se r 

hemorragias digestivas. hipermenorrea , metro rragia s o síntoJ ­

mas gastrointestinales . Con cierta frecuencia las enfermeda­

des relatan ardor lingual y odinofagia (dol or al deglutir) . 

Cuando l o. disfagia es el sintoma p1~Gdon1inante estan1os ante 

el sindrome de Plummer-Vinson que otros denominan Patterson­

Kelly o disfagia siderop~nica que se observa en a lrededor 
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del 15~ de las a n emi as ferrop,nicas . La disfagia puede lle ­

gar a produc ir desnutrición y es el sínt oma fundamental , de 

saparecQ con la ferroterapia. 

La gran mayorí a de pacientes son muje¡'QS en 

la quinta d6cada do la vida , l a incidencia es alta en Sue­

cia . En el examen f i s ico se encuentra : palidez de piel y 111~ 

co5aS , oca$ionalment e una esplenot1tegalia moderada , l a piel 

e s poco elástica y seca , cabello es caso , seco ,y qu ebradizo ; 

l as w1a s se p reB entan q u ebradizas , aplanadas , opacas y con 

s urcos longitudin ales . A veces l a deformación se acentúa a l 

pw1to de tornarse c óncav a s ( 1.1ñas en c u chara o coiloniq uia) . 

En n u merosos casos hay gastrit i ~ acompafiad a de atrofia gás ­

t rica . En el 28 al 50% de los paciente s se encuentra aclor­

hidria histaminoresistente . La disfagia suele t ene r expre­

sión anat6mica , e n el examen r adiol6g-ico del es6fago aparec e 

generalment e justo deba j o del cartila~o cricoides u na pro ­

yecci6n de l a mucosa hac i a l a luz en forma de una fina me m­

brana , que es Lma imagen b astante tipica . 

- Man ifes taciones bucnle 6 : En el 40?~ de los casos de ;.:me -

mia ferrop,nica se ve cierto grado de at r ofia papil ar da la 

lengua , acompañada de dolor, a rdor y q u en¡azón pero nunca es 

tan notab l e co uto en e l caso de anemia porniciosa . La lengua 

se prasant a atróf ica (li sa y depapilada) al principio en su 

punta y bordes luego e n toda s u s uperficie . Sobr e l as zonas 

atróficas puaden observarse grietas e r os i ones o ulceraciones 

que son las que producen e l dolor . La l e ngua se p resenta p~ 

lida y pie:t1 de s u tono mu scular , la encía tau.bié11 es pálida 

y en a l guno s sec t ores hay g ingivitis . La mucosa yugal mues­

tra adehlás su palidez . 
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Existe frecuenter.1ente queili.tis a ngular y por 

el l o el paci.eute evita abrir la boca . La boca , se estrecha 

y recuerda la forma que ado pta la de un pez . 

La disfagi.~ (síntoma predo~i.nunte) , la aclorhidria 

junto con la anewia :ferropénica y l as manifestaciones lin~ 

guales ya descritas son los e l ementos caructeri sticos para 

el diagnóstico . Las a l te¡~aciones Lmguaales son también im­

portantes . 

La leucoplasia y las epiteliomas de langua en di ­

cho sindron1e son una COiilplica.ción posible , paro las Úlceras 

1nás comunes son las de f arin g·e y esófago (parte supaJ~ior) . 

Wynder y Fryer , en un documentado trabajo , se re~ 

fieren a la edontaci6n que es dé frecuento observación en 

e l sind:rou;e ele PlunJJ !l<ill~-vinson y poco consignada por lo g-en~ 

ral . Entre lJJ po.cientes 20 habían perdido totalwente s u de!! 

t:adu1~a antes dP- lo s 30 años . Observau.os que los niveles de 

Fierro era:n nol~Jualos en p8 caso~ sobre 109 po r l o que pien­

san que l os sinto~ams hucaJ es no guardan relación con esa dis 

rninuci6n . 

Para estos autores no se precisa hallar rerropenia 

para el d:iagnóstico de sinclronJe de P lull111 1Cl:t'-Yinson . IJiensan 

qu e diferentes carencias nutricionales y e n e5pecial defi­

ciencias en vorduras , frutas secas y protainas pueden dasem 

peñar un papel import;:t nte e n la sinton1atología . 

La atrofia de l a longua a:fGcta principalrnente a 

la.s papi las fili:forwes y en segundo l u gar a las fune;ifonnes . 

El sinc1rolfJe de Pl uuu1te r-Yinson es tá. cal.~acterizado por ane­

mia l'tipo crómica nJicrocítica y ferropénica . La disfagia es 

su sin to 111a :fundamental . 'l'an1bién se l a conoce corno s indr01ue 
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de Pat t erson-Kelly . Se acompafta frecuentemente d e gastritis 

con a clorhidria y coiloniquia (ufias en c uchara o concavas ). 

Las al teraci oncs lincuules son u1uy corrientes . 

Laboratori o : 

En e l frotis de sangre so observa anisocitosis , 

microcitosis e hipocromia . En lo s casos poco acentuados la 

ana nlia pu e d e sor normocítica y sin a lteraciones s i gni:ficati_ 

vas d o la mor~ología a lobular . 

El fie r ro sérico está por baj o los val ores nor­

males y la capacid ad de tra nsporte (trans :ferrina) aumenta. 

L a lilédula 6sea. wuestra hiperplas ia eri toblc{st ica 

e l nilinero de sideroblas tos ( eritroblastos con c orp~sculos 

de fierro no h emaglobínico ) es inferior a l 10~ (valores nor 

males 20 - 509b) . 

Diagn6 :;~ tico : 

Una vez hecho e l diagn6stic o d e a nemia f' e rropéni­

c a se impone bu s c ar l a causa de la mis~a hacia una me jor t~ 

r apéu tica y para no cor rer el riesgo de p a sar por a lto una 

lcs i 6n n~ligna . Si s e t rata de l actantes o nifios se sospe­

chará de una deficiencia die tét i ca ; lo misrno en el e mbarazo . 

En el c aso de tra tarse de un adul to s a buscará san 

gr e en las materias .fécal es , además de realizar un exatnen 

proctol6gico y e s t ud io radio gráfico del a parato d igestivo . 

En l as 111ujeres es menester un es tudio geni co l 6gico y de re­

sultar negativo se procede como ya se indic 6 para el hombre . 

El diagnóstico de sin d rome d e P lumma r - Vinson se 

h aca c uando: 
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Se trata de una mujer . 

- Síntoma predominante es d isfagia 

- Gastrit is atr6fica 

- Aclorhidria histatnino l-esistente 

Uñas en cuchara 

- Alteraciones radiográficas esofágicas . 

Tratamionto: 

Consiste b&s tcamente en la ferroterapia , esta de­

bo h<:~.cerse en la tnayor í a de los casos por vía bucal , usando 

sales inorgánicas bivalontes ( ~orrosas ) . 

La a b $orci6n se realiza mejor en ayunas paro en 

estas condiciones tambi'n a umenta l a intolera ncia , en cons~ 

cuencia se pr<ilf'iere sulllinistrar los comprimidos durante o 

inmediatamente despu~s de las con1idas . Debe comenzarse con 

la tercera parte de l a dosis nutilentando has ta e l total en el 

curso de .3 - 4 días ¡ d e esta manera la i ntolerancia gástri­

ca e intestinal resulta muy poco frec u ento . 

El tratamiento debe mantenerse en iguales dosis 

hasta 1 o 2 ruas es después de haberse nol-malizado J.os val o ­

res sanguineos , con el objeto d e res taurar los dep6sitos . 

La falta d e respuesta terap~utica es muy rara ¡ e n 

lo s cas os en q ue ocurre hay generalmente esteatorrea¡ en o ­

tras ocasiones aquella no se debe a un defecto de absorci6n 

sino a la ~r sístencia de h e morragias . 

Las transfusiones de sangre s 61o estfu1 indica das 

en los casos g ravo s en lo~ que no se puede osperar l a res ­

p u esta torap6u tico , más lenta de l a ferrot e r a pia . 

La v!a parentaral para administ rar el hi e rro est' 
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indicada cuando: 

1) El paciente no tolera e l hierro por ir~itaci6n gástrica 

o inte!;ltinal. 

2) Es incapaz o no qui e re s gguir l as instrucciones para su 

toma . 

J) Mala ab$orci6n do hierro por e l tubo digestivo. 

4) Se necesita una rápida restauración de los dap6sitos. 

Pron6stico; 

Es bueno en l os casos de causa diet,tioa, en los 

producidos por aumento de necesidades y malabsorci6n. 

Cuando la etiolog:Ía es una hemorrag:La digestiva o 

genital , el pronóstico dependerá principalmente de la enfeE 

medad mot i vante de la misma. 
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ANl!:MIA APLASTICA 

Es la anemia acompañada de leucopenia y tromboci­

topenia , produc i da por insuficiencia hemopoy,tica . Esta in­

suficienci a se evidencia en g eneral por la desaparici6n , en 

lu 111 é<J ulu 6sea. , de los Gl e rnentos in111aclu ros precursores de 

los h e mat íes , granuloci t os y plaquetas . 

En la mitad o 111ás d e los casos n o p uede descubriE 

se ningún facto~~ etio16.gico ¡ se hace enton ces el diagnósti­

co de a n emia aplástica idiopática . En la 1nayoria de l os res 

tnntes se p u ede relacion a r el comienzo d e l a enfermedad con 

l a acci6n d e un agen te f í si co o quírnico agresor de la médu­

la 6sea y , en unos pocos casos , con alg una otra patolog! a 

a n terior o contemporinea con l a aplasia . 

Los agentes físicos o químicos ag'resores de l a n1~ 

dul a 6 scu s e clasifican en dos c;rupos . El prirnero C0111proncle 

a t odos l os agentes , que en dosis s uficiente ori ginan siem­

pre apl asia , l a L!Lle , ador11á s , pued e ser produ c i da experimen­

tal mente en a n i males . P orLonecen a este grupo : 

l .- Radi:1 c iones ionizantes (radioterapia , rad i oisÓtopos de 

u s o t erapéutico ) . 

2 .- ~ledica.mentos antineoplás ic os : mostaza nitrogenada y s u s 

d e rivados , an ti.fÓlicos y antipurinas 1 uretano , daurlo mi­

c ina , vinblas tina y vincristina , colchlcina y ~us deri­

vados . 
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J . - Benceno . 

El segundo grupo e~tá rormado por ~quellas susta~ 

cias que s6lo dan lugar a aplasia en unas pocas personas , 

probabJ etuente por idiosincrasia , én f orma indCJpendiente de 

la dos i s y po1· mecanisutos aún desconocid>os . En este g rupo 

hay sustancias que han sido detnostradas como causantes de 

anemia a plástica en un n úmero considerable de casos (CAF , 

l'I.I:.;SAl'l 'l'ulNA , AHSBNOl.:lE.N ZOLES , SALES lJ.l!.: ORO , THINI'l'ROTOLUENO) 

y otras en fo.ruta s6lo ocaslonul (Sul1'antidas , Estreptomicina , 

Te tracicl inas , Ant iconvulsi onnntes , Clorpt'Ontacina , l'íeproba­

mato , l"enilbutazona , TetraclOL'uro de Carbono y DDT) . 

Ti1mbién se ha visto anemia aplástioa con secutiva­

mente a T uberculosis de los 6rganos h.ernopoyé f: icos , hepatitis 

viral, timoma y panhipopi t u i f:ariSl1lO . 

La panci topenia congénita o síndrorue de l<'anconi 

es una fonna particu lar de nne111ia aplástica en la que s in 

duda intervien en alteraciones genéticas . 

l'lani:fes taciones clínicas 

Es una de las enfermedades hematol6g icas más fre -

cuentes . 

La distribuci6n es igual en ar11bos sexos y puede 

presentarse a cualquier edad . El cotnienzo suele ser lento en 

la mayoría de los casos . Si aparecen primero y de manera. im­

portante síntomas helilorrágicos o una in.fecci6n , la inicia­

ci6n puede ser aguda . Las manifestacione s clínicas son con­

secuencia de la pancitopenia ; por lo tanto , encontraremos 

a nalltias t s:ínclrotile hailiOrrágico e inf·ccciones con predominio 
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de alauno de estos , según l a seri e h emopoyética más afocta 

da . La anemia es progresiva , sin elementos clÍnicos parti­

culares. lü síndrome hemorrágico e~ de tipo pe tequíal- equ3:. 

m6t ico , con ocasionales hemorragias mucosas como es carac­

teríst i co en los trombocitopenias e n general . Las infecci~ 

nes no suelen ser s ínt omas de comienzo ; son debidas a la 

dismínución de las defensas tisulares antimicrobíanas cau­

sadas por l a neutropenia . Las más frecuentes son las esto­

matitis o amigdal itis ul ceronecr6ticas , neumonías, b:ronco ­

noumonías , píolonefritis y abscesos glúteos provocados por 

inyecciones . En Dlguno s casos la fiebre y el estado s'ptico 

son l as únicas evidencias de un proceso iní~e ccioso , no pu­

di<:~ndo encont rarse s u l ocal:Lzaci6n . En el ex.á111en :f:Lsico es 

característica l a a u sencia de dolores 6soos , esplcnomegalia , 

hepatomegalia , adenopat í as e ictericia , al punto que la exi~ 

tencia de a l g uno de estos s i enas ho.rá dudar el diagn6 stico . 

Mani festacio n es bucales 

En la mucosa bucal se obse:t•va palidez y con f re­

cuencia púrp ura (petequias y equimosis ) de variada locali­

zac i6n y ocasion ales hemorragias . 

A 1\lenudo se hnllall lJrocesos infecciosos de cliver 

so grado , 1nuchas veces con lesiol'les ne cr6ticas que a l e li­

nlinarse por esfacelo , de j an ulcoracione~ de color grisáceo , 

de bordes pálidos y marcada halitosis . Las ulceraciones 

muest r·nn poca reacci6n lnf'lan1a toria peri'férica . 

Su l ocalizaci6n por orden de fre cuencia es : am!g­

dalas , paladar , leng u a y pured posterior de faringe , encías 

- 53 -



= 
= 

y mucosas y u gal y labial . 

Laboratorio 

La anemia gener almente es acentuada, de tipo nor­

mocítico - normoc r 6mico, sin alt e raciones particulares de la 

morfolo~ía g lobular y con n~mero de reticulocitos bajo. No 

hay hiperbilirrubineulia y la ferremia e;) S alta . 

La leucopenia es cons tante, afectando principal­

ment e los neutrifilos (neutropenia) . No se ven leucocitos 

inmaduros ni anormales en los f'rotis de sangre. 

La trotllbocitop<:H1ia es Larnbién constante , de grav~ 

dad varlab l e y constituye una de las a lteraciones uaás rebe l 

des al tratamiento . 

Diagn6 s tico 

El f undamento clínico del diag·n6sti co es l a pre­

sencia de a n etuia p r o e re si va y 111anifes taci ones b ernorrágicas , 

espleno o hepatomegalia , d o l ore s o sensibilidad 6sE;Ja e ic­

tericia con a usencia do a deno patías . Si adell!ás el laborat o 

rio dc llluostra panc i topenia y 111édula apl:i s ti ca , el clia.gnós­

tico será de certeza si e n pres e nc i a de un cuadro clínico y 

hemoperiférico d e o.ne ll lia aplástica , la luÓd ula 6 sea e s nor­

ntn.l o ll i ¡ Hq~plñsica , ñe i nt11011e r et.\lizar \..ll1 exa111en Ferrociné­

tico . S i e n este ap~recen Jas cuatro alteraciones sefialadas 

más arl.~iba podrá ieualmente afirt11arse el d :La.gn6stico a pe­

sar de no exis tir la ci tolog .ía 111edl.Llar corriente . 

El d iagn6 ::;t ico dii'erencial debe hacerse con otras 

e nt ida clos capaces de producir pancitopenia , como l a a neulia 
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meg aloblást ica y las l e u cocis aguda s aleuc,micas , q u e po­

drán uis tinguiroe p rincipa lmente por s u distinta citolog ía 

medulCJ.r . 

Tra tant ie11to 

La profilax.io es fundamenta l pax·a disminuir e l n ú 

me ro de casos de orig en t6xi c o - u¡edicarnentoso . En los enfe r­

mos en que se deban u sar titédicantentos antineoplás i cos o r a ­

dioterapia habr~t que do s i.fi car c ui cladosantente; en cuanto a 

los fárttla.cos que pucd~n lle v a r• a l a a plas ia , por particula r 

sensibil idad de los pacientes se procurará a d111 i ni s trarlos 

únicamente e n los casos en que no p u edan ser reemplazados 

por ot ros . 

Cuando la e n fermedad es tá ya establecida tanto e n 

l a forma idiop <l tica como e n la medicamentosa , h ay dos tipo s 

ele medidas terapó ut icas : las sint otnáticas y l as que pro cu­

ran h acer que l a médulu r e cupGJre s u f unción . 

La terapéutica s in to1:1ática se hnce medi<1nte : 

l . - TransfLl~ ion es d e sangre total , c u a ndo l a h cntoglobina ....__-­

descienda por debajo de valores crí ticos ( 6 g rs . / .1.001111) 

2 ,- Antibi6ticos para combatir l as in ~ecciones . 

J .- En caso de he ruorra(jlas con gran trornboci topenia se re ­

currirá a las trans.fusiones de sangr o f r es ca e n equ ipo 

de p lá s ti co o b len plasllia enriquecid o en plaque t as . 

Par a rest itu ir l a f'unci6n nt e dular se han logrado 

pro gres o s con el u so de l os e s teroidas ana bolizant es , éspe­

ciallllent e lu oxiutetolona . En los enl'errnos que no réspondan 
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a la oxime tolona y en los qu e se compruebe un componente he 

tnolítico con secuestración espléDjca , estará indicada la as 

plenectom!a . Salvo en casos excepcionales no ~e debe inten­

tar el transplante de m~dula 6 s 0a . 

Pronóst ico 

Cu a ndo la etiolog ía es t6xi co- rnedicantentos a , la 

oportuna supresi6n de l a sustancia agresora puede hac e r que 

la mé dula ret ome s u función, s i e l proceso no está muy avan 

zado . 

En la mitad de lo s casos restantes ol tratamien­

to con asteroides anabolizantes p odrá l levar a l a c u ración . 

En los q u e lu ego de varios meses baj o este tx·atamiento no 

haya respuesta , e l pronóstico result a azaros o . 
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ANEMIA PERNICIOSA O DE ADDISON BIERNER 

Es una ancruia me gal oblástica de lento desarrollo , 

acompnfiada de a quilia gástrica , y con frecuenc i a de altera-

ci6n nourol6gica • 

Se deb e a l a f a l ta de secreci6n gás trica del fac -

t or intrinseco cuya a us encia impide la absorci6n de vitami-

na Bl2 . 

Antes del advenimiento de la hepatoterapia era 

una enfer1nedad incurable y prog r esiva , que llevaba a l a mu er 

te én forn1a segura . lJor tal razón sa le denomin6 perniciosa 

c a l i:fi ca ti vo que hoy resul ta inapropiado por e l cambio :r.-adi_ 

cal en el pron6stico . 

Et . e . 
~opato goJ'lJ.a ; 

Esta ciontíficamente probado que l a deficiente ab 

sorci6n d e vit a ndna Bl2 se deb e a la :falta de secreci6n d e l 

factor intrinséco . Tanto l a vi talllina Bl 2 cor11o e l ác ido :f6li 

co participan en l a s i ntesis de ác i dos nucleicos . La defi-

ciencia de cualqui era de e l las disminuye la sintesis de ADN 

y Alli~ retardando e l crecimiento y divisi6n celular . Los to -

j idos mas perju d i cndos son lo s de rápido recarnbio celular 

como el hematopoyét i co y el epi t elial . La def'iciéncia de Bl2 

produce taulb ién sintomas neur ol6gicos que no ocurren c u a ndo 

falta Gnicamente ácido :f6lico. Esto se l e a tribuye a que su 

carenc i a altera el metabo lislllo d el ácido propi6nico , 

La nocesidad fis iol6gica de esta vitamina e s de un 

microg:rau10 a l d io. . lü f a ctor intrínseco es una glucoprotei-

na segregada e n e l ~undus y c u e r po gástrico , por l as célu-

l a s pari etal es o p rin c ipale s . Tienen gran afi nidad con l a 
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vitami n a Bl2 con l a que :fonna un comploj o indispensable p~ 

ra s u abs orción . Esto ti ené lugar en l a porc i ón terwina.l del 

ileon . 

Desde l as c~lulas intestinales dicha vitamina Pa 
sa a los capilares lin:fátic os y en especial a los sanauí neos . 

En e l p l astna llay prote í nas llamadas t:ra n scob alam.;h 

nas I y II q ue t ien e n afinidad por la vitamina Bl 2 y que se 

encargan d e su transporte . El lugar de d e pós ito es el l1 í ga-

do y de a l l Í o:s llev ada a los tejidos que l a uti l i zan . 

Es rnuy probabl e que l a. rnayoría de l os casos de ane 

mia perniciosa obedezc a n a causas autoinmunes por lo que se 

:fonuarían anticuerpos c ontra l a mucosa gástrica y las célu-

las de l a 1uucos a e á s trica . As-í en un 80% de paci entes con 

anen1ia p e rniciosa fu eron encontrados anticuerpos séricos COf!. 

tra las cél ulas pari etales de l est6mago , mi entras qué en un 

50~ de lo s casos existían anticuerpos s6ricos contra el :fac 

tor intrínseco . El t ra t a miento con corticoicl éS puede produ-

c i r e n alguno s pacientes una buena re spu esta hernatol6gica 

adetnás de una mej or;Í.a en la absorción d e vitamina Bl 2 . Tarn­
( 

bién se acomp aila a veces de disminución de la atró:fia del 

e pitelio eás trico , ~eaparición de la secr oci6n áclda y ba j a 

de los ant icue r pos cont r a el f actor intrjnseco . 

Lo s casos de anen1ia p e:t."l1iCiosa que no presentan 

anticuerpo s podr í a n deberse a una f a l l a genética en l a sín-

tesis de f ac tor intrín seco . Se ha observ ado mayor fre cuen-

cia de anemia pern ic iosa entre :fao1iliar·es de los enfermo s , 

t ambi én ~e han encont r ado anticuerpos contra l a mucosa gás-

tri ca en ol JO~~ el o los tlliSIIIO S . Todo esto haco pensar en l a · 

existencia de fac (;ores genéticos pre c.lisponentes a l a forn1a-
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ci6n de anticuerpos . 

Manifestaciones blínicas : La anemia p Qrniciosa es 

más común on raza blanca , afecta gspecial mente l as zonas de l 

norte de Europa . Se presenta mayoritariamente sobre los 40 

af1os , dist¡~ibuyéndose én forma igual en hombres y mujeres 

en l a niflez es excepcion a l. El cuadro clínico se instala le~ 

ta y g r adu almente y en e l periodo de estada , existe una tri! 

da ! Anemia , g l ositis , a lteraci6n neurol6gicas de los miem­

bl:'OS inferiores . Lo n1ás usua l es q u e predo111ine la anemia . 

El examen físico , 111u0stra un paciente con palidez ele wu cosas 

y de piel adewás por regla genc¡~al no ha perdido mucho p eso , 

l a pal idez se acompaña de un tinte amarillento causado por 

lu h i porbi l irrubinemia . Cua ndo la ane111ia es severa se asocia 

con f i ebre no atribuible a ningún proceso infec cioso. La sin 

tomatolog!a gastrointestinal es frec uenta prin cipal mente d i ¿ 

pepsia y diarrea . La gastroscopia revela gastritis atrófica . 

Las manifestaciones cardiovasculares son tambi~n frecuen t es , 

taquicardia , soplos funcionales , e i nsuficiencia carcl! nca , 

esto se expl ica por la anen1ia severa y por la avanzada edad 

de lo s pucjent~s . 

Las primeras evidencias del cornprorniso neurol6gico 

son subjetivas ; adorr;¡ecirniento y horllligueo en lo s miembros 

inferiores , u taxia , ref'le jos os teo.t endinos os disruinuí<.los o 

a umentados . Es te conjunto semiol6gico , conocido con e l nom­

bre de síndro1ne nouroanómico , se clebe a degeneraci6n de los 

cordones po1;;teriores y l ateralGJs de la médula , pero tambi~n 

pueden estar comprometidos los nervios periféricos . Los pa­

cientes con ane111ia perniciosa e s tán más propensos a l cáncer 

gástrico . 
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}lanifestaciones bucales : La lengu a de la anemia 

perniciosa se l lfl.ma l engua de Ilunter (quo la describió en 

1900) . 

En su período da estado es roja , depap~lada y do­

lorosa . Puede agriotarse . Estos ca111bios p u eden preceder a 

la aparici 6n de la anemia . 

En un primer momento se produce un estado inf'lan1~ 

t o~-io de la lengua , qu e s a observa di:fus<:unente enrojecida 

con algunas grie t as . Existe atrofia de l as papilas fil i for­

mes y fungifornres . Los pacientes sienten sensación de esco­

zor quemazón e inclu sive dolor , quo se acent~a al ingerir 

alinrentoa picantes o ácidos , ruuy f r íos o calientes . Cor,Jien­

za afectando la p unta de l a l engua para to rn:.u~ l u ego los bor 

des y el dorso . A veces hay pérdida del gusto y sequodad b~ 

cal , en estos casos l a lengua se presenta lobulada y fisur~ 

da . En anemias de larga evolución se ve una disminución de l 

tamaño clel órgano l ingual que aparecé roja lisa y brilla n te . 

En ocasiones p u oden verse zonas leucoplásicas . Otro signo 

caracterí s t ico en la anemia perni ciosa es l a palidez marc a ­

da de la encía con zona de Glngivitis . 

Para a l gunos autores las estolllatitis recurrentes 

no específicas pueden ser un signo de aneríri a perniciosa . Se 

manifiesta por eriteJJJa y pequeñas ulceraciones en la lllucosa 

y ugal , labial , bordo lingual , c ubierta por fibrina . 

Todos es tos can~ios pueden preceder e n afias o meses 

a la aparici ón da la anemia . Al c omienzo las manifestac i ones 

pueden presentarse peri Ódica111ente . 

Teniendo en cuenta que algunos de los síntomas y 

s i gnos buca les observ ados en la anemia pernici os<i\. se aseme-
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jan a los hallados an la anemia ferrop,nica , en la doficien 

cia de ácido f6lico , en el sindrorna de S jH&ren , el s~ndromc 

de malabsorci6n y otros estados carenciQles (pelagra) , las 

mismas sólo tienen valor a los efectos de orientaci6n , ya 

que el diagn6stico de certeza depende exc lusivamente de los 

análisis de laboratorio . 

Laboratorio : En el examen citol6gico de sangre se 

encuentra una anemia megalocit ica y macrocitica generalmen­

te severa que se acampana con frecuencia de leucopenia y 

trombocitopenia . 

La secreci ón gástrica es escasa , e inclusive me ­

diante la inyección de histamina no so obtiene ácido Clorhi 

drico libre. 

Esta aclorhidria h istamino resistente es constan­

te y si no se la encuontra el diagn6stico de anemia pernici.2, 

sa resulta 111uy poco probable . 

Le prueba de absorci6n dé vitHmina Bl2 ( test de 

Schillin¡;) marcada con cobalto radiactivo pone de manifies­

to l a acentuada disminución en la absorci6n intestinal , q u o 

se norma liza al agre¡;ar factor intrínsec o a l a ingestión de 

v itamina Bl2 por vía bucal . 

D:Lagn6 s tico : El diagn6stico de certeza está dado 

por el laboratorio que debo demo strar l a siguiente triada . 

1) Anemia tllegaloblástica. 

2) Aclorhidria histamino resistente. 

J) Deficiencia en ln absorci6n de vitamina Dl2 corregible 

por el agregado de factor intrínseco . 

La anemia 111egalobJástica es similar a ln. produci-
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da por otras patologías . 

La aclorhidria histamino resistente e s const~nte 

pero no específica , pués se puede encon trar én otr as patol~ 

g í as y en personas sanas . La deficiencia d e la absor c ión de 

Bl2 se enct.u<m.tra t eunbién en e l s i ndrome de malabsorción y 

en algun as otras patologí as de l intes tino delgado pero la 

norrnal i zaci 6n d e la mi s llla producida po1.· e l agr egado de fac -. 

tor intrínse co es privativa de l a anemia pernicios a y de al 

gunos gastrec tomizados . 

Tratami e n to : En un comienzo ( 1 926 ) consistia f ug 

damental rnente en la h epatotcrapia , se r ealizaba ingiriendo 

una cantidad c onsiderab le de hígado y concentrados o extrae 

tos hepáticos por vía b uca l o parenteral . Finalmente a l ai~ 

l a r se l a vitamina Bl 2 la hepatoeerapia íue abandonada . 

La vit a mi na Dl2 para u so terapéu tico existe en 

d os for11as : la c iano cobal a mina y la hidroxicobal ami na . En 

el tratamiento de l a a n emia p e rniciosa pu ede u sarse por via 

bucal o i ntra wuscular . En el primal.~ caso l a do1;;is debQ ser 

muy a lta . Poro aún así no h a y seguridad sobre l a cantidad 

fina lmente absorvida . Por l o t a n to el t ratami ento parente­

ral es de elecc ión indiscutible . 

Pronós tico: Si no hay lesiones neurológicas gra­

ves , el pronóstico os excelen te con un ad ecuado trat amiento . 

No obstnnto , li r-ty un riesgo : l n lllr lyor fre cue n cia de carcinoma 

gástr ico q u e en ostos pacientes es 3 a 4 veces mayor que en 

e l grupo de pe~sonas de similar edad . Se acon se j an contro­

les peri6d~co s y repetidos de sangre oculta en materias fe­

cal es , citologí a gistrica , e inclus i ve QXamen radiográfico . 
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ANEMIAS DE HENOR 

IHPOH.TANCI A ESTOiVJATOLOGI CA 

Esf'eroc i tesis h eredi t aria . "ralas a nemia . Hemoglo ­

bino pn tía . Ane tdi.a Drepanoc í tic a. 11 Sickle cell Anemia" o Ane 

mia fa l ciforme . Anemias hemo l iticas a utoi.nmune s . 

Estos procesos no dan practicamente l esionas en 

l a 111ucos a bucal . 

1 .- Esferoc i. tos i. s heredit aria 

S inonimia ; Ic t ericia hemolítica d€1 Hinl<o,vski-Cha uff'ard . 

Es l a lllás f r ecuente de l as anemias con g é;nitas . Es heredita­

ria 1 autosómica do ntinante . 

Etiop at o g enia : El defecto cong~nito causante prod uce 

una part icul a r anormalidad en la forma de los hemat ies , que 

aumentan de aspesor , tendi ando a s ér' má s e.s:f~;r·i c as . Est os es 

f'eroci tos tienen resistencia osmótica y 111ecánica dü; minui­

das , s u vida as bl.~eve y son atrapados , selectivaruente 1 por 

el bazo . 

l'lanifestaciones clínicas : La enfermedad aparece 1 en g.! 

neral , por i g u al en ambos sexo s , l a edad d e presentación e s 

vari ab l e : puede pres entarse después del nac imi ento o en l a 

v ida ad1.ü t a . 

Es una ane111ia h emo l itica cróni c a leve o de' moderada se 

veridad , excepto cua:ndo se producen las llamadas '' crisis '' , 

durant e las cuales puede torn arse grave . Los tre s s íntomas 

cardinales son : ane1nia , i ctericia y e s plenomegalia . 
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Laboratorio : Anemia de mediana intensidad (b omatocr_i 

to entre 25 y 35$& ) de tipo nOT'JiiOCitico y normocrómico , con 

reticuloci tos de 5 al 20?& . IIema tíos con tendencia a ser más 

esf~ricos y con mayor espesor . 

Di a gn6st ico_: Ante un c uadro compa tible el diag':lt 6 sti­

co positivo de esferocitosis hereditaria se hará a l compro­

barse en los exámenos d e laboratorio que se trata de una an!§:_ 

mia hemol í tica con microesferocitos y disminu ci6n de la re­

si:;;tencia g lobular osrn6tica , encontrándose además l a enf er­

medad on alg uno da los padres , horm~no s o hijos del pacien­

te . 

Tratamiento : La esplenectornía es la terapeút i ca de e­

lecci6n . 

Prol'l6 s tico : Es de curl:iO benigno , pero de producirse 

las 11 Cl.~i sis " la vida p u ede correr p eligro . 

2 .- Talasan emi a 

Sinoni111ia : Anetllia medi t erránr.::a , anemia de Cooley. Es 

una anemia cong-éni 'ta r e l a ti v a 111en te f'recuen te en :f;;1.milias or i 

einari us <.101 Hur l'loctiterrá.neo , ospec i a ln1en te Grecia e Ita ­

lia . So herf!lda en f'or111a r'e c es iva : los h e terocigotos no tie­

nen síntomas o cursan una onfernteclad l eve ( talasanernia me­

nor) , ntientras que lO$ l'tomocigo tos padecen l.lD ~.l. :C' o;~.-wa c;rave 

(talasanemia mayor) , que genera l mente las lleva a la muerte 

antes de lleaar a la adul tez . 

Etiopatogenia : E l defecto reside en un gen r egulador 

que actuando sobre l as c adenas polipeptídicas d e l a g lobina 

dificulta l a síntes i s de la hemoelobina . 
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!'lo.nifestaciones clinicas : La gravedad depende de si la 

en:fermQdo.d as heredada en forll1a. ho111ocigota o he t erocigo:ta : 

En e l primer caso sa trata de una a1'ecci6n grave , que se in~ 

tala en la niñez , con anemia grave , esplenomegalia volurrd ­

nosa y deforn1aciones llarnn ti vas dol sistema 6s e o , propias 

de l as ane1uias hemol iticat> con a-éni tas : :facies rnogoloi cle , a.B_ 

rnento del espesor del d iploe d e los huesos craneales , con 

particular estriación radial, visible radiográficamente ( 

cráneo en cepillo) y aumento de lo s conductos medulares de 

los hueso~ larG'OS , con adel gaza111icn to de la cortical . Gene­

ralmente lleva a la muerte antes de llegar a la vida adulta . 

En lo s hoterocigotos p uede no existir manifestación clinica 

alguna (tal<tsanemia mínima) o b i en una anemia poco acentua­

da (microcitica hipocrómica) con espl enomegalia e :Lc t ericia 

leve (talasanemia menor ) • 

.rlanifes taciones buco.les : 

En un SO)b de los casos so observa osteoporosis genera­

lizada de los maxilares , con una peculiar a lin eación 11 en 

escalera'' de l as trabéculas del s 'ptum interdentario . La mu 

cosa bucal e s pálida , casi de color amarillento . 

Poyton y Davey han observado la boca de 16 casos de ta 

lasanemia . Los exámenes radiográi'icos dentales que realiza­

ron han puesto d0 rel i eve lo siguiente : las ro.íces son cor­

tas y afi.Jadas , la lá!nina. d ura del hue so a lveolar os delga­

da , lo.s trabéculas ó s eas están esfUJnadas y los espacios me­

dulares ensanch ados , lo que ocasiona la aparición de espa­

cios radiolúcidos . Los 111axilares evidencian osteoporosis ; 

en e l superior la sutura intermaxilar aparece f u ertemente 
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mn.rcuda con prernaxilar prominente , mientras que en la man­

díbula la capa cortical es lnl~Y delgada . 

Kaplan y col . en 50 casos en nifios , comprobaron que el 

6L~?& pre sentaba deformaciones d~~ los maxilares , el J2% ging,i 

v itis, y habí a defectos dentales en ~ 1 B, J%. 

Labora torio: En la T alasaneltÜa menor hay a n emia rni Cl.,O­

ciiica hipocr6mica leve y a veces el n~maro de hematíes pue 

de sobrepasar los valore s normales , pero el hematocrito y 

l a concentración de hemaglobina están reducidos . Los glóbu­

los rojos son achatados hipocr6micos, de desigual taumño, 

claros en el cen tro con el aspecto de cartones de tiro al 

blanco . 

Diagnóstico : En la talusanemia tliayor el diagnóstico do 

car·teza se l ogra a.l comprobar al terac i one s morfológicas glE_ 

bulares y la presencia del trastorno en progenitores , herm~ 

nos e hijos . La talasanemia tllenor puede confundirse con una 

anemia fCilrropánica debido a su tipo microcitico e hipocr6m~ 

ca. 

Tratanli anto : No as rnucho lo que se puede hacer en la t~ 

l asane mia ntayo r . Cuando l a hemoglob i n a desciendtl! por debajo 

de los 7 g . está indicada la b·unsf'usi 6n sanguínea . En alg;;: 

nos casos la esplenectonría p uede clisnlipuil.~ la severidad de 

l a a nemia . La talas anemia menor no :~.~ e quiere tratamiento, p~ 

r o debe eon'l;¡;•oln r se al po.ciente nrediante Ji emogramas peri6d.:!:_ 

cos. 

Pronó s tico : !1-ialo en la t a l asanl3ntia mayor . En la lll@nOr 

el promedio dG v i da es sen1G jan te al de la población normal . 
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3 .- HelliOf{lobinopatías 

Se producen por altaruci6n de un ~on estructural de la 

molécula de he111oglobina. Esta al teraci6n n1olecular , aunque 

sea 111Ínima. , produce modificaciones fisicoquímicas de la he­

ntoglobina patológica resultante , modificando as í su funci6n . 

Se heredan en forma recesiva y en aquellos casos que en 

la anomalía cong~nita hemoglobínica llega a producir enfer­

medad , s6lo la padecen lo s homocicrotos . En nuestro país la 

h emoglobinopat!a mas frecuentQ está representada por una com 

binación de talasanen1ia 111ás hentog·l obinopa tía 5 , llamada ane 

lllia rnic¡·odrepanoc:ltica , que se ve en fa n1ilias oriundas de l 

sur de lti1.lia . 

Diaan6~tico : So basa en Ql examen electrofo r~tico da la 

hcmoglobilla , fundan1en tan.do e n el h ecl1.o que las mol aculas p~ 

tol6gicas tienen una movilidad electrofor~tica mayor o me-

nor que l a hemoglobina A nor mal . 

4 . - Anemia Drepanocítica " :Sickle Cell anemia " o Anelllia Fal­

cii'orme 11 

Es una anemia hemol!tica cr6nica que se observa en al-

gunos ind ividuos de raza negra o 111estizas , caracterizada 

por la presencia en la sangre de hematíes en forma de uted ia 

luna o :fa l ciformes). 

Ln u.fecc.i.6n es congóni La y ll ered.i.l: al-ia y lilás f¡~ccucnte 

en las 111Ujeres . 1!;1 tos t de .falciformaci6n es positivo . 

Ade1.tás de la ictericia leve existen crisis abdominales 

dolorosas que a voces se asemejan a un abdomen agudo . 

Son muy frecuentes y características las úlceras crón! 
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" cas da las piernas por ~ro111 bosis . Puede aparecer parali s is 

de los nervios craneal es por igual causa . A tuenudo se com-

pru eba espleno y hepaton1egalia . Se agrandan l os huesos por 

la repa1•aci6n compensatoria que quiere desarr ollar la médu 

la 6sea . 

Doca : La tnucosa bucal s6 1 o muestra palidez de tinte a -

marillento y lo :;; dientes no están 111ayo :rmanto alterados . So-

bre 22 pacient es Hobinson y Sarnat comprobaron qua 18 tenían 

hallazgo s positivos en las radioffra~ías intrabucales , de lo s 

huesos 111axilares y que s6lo J lo:s exibían en los huesos l ar 

g-os . Las t rabéculas 6~eas de los maxilares se tuodifican si_g: 

ni.fica ti va111ente . Hay os tooporos is con una pe culiar a l inea-

ci6n en escalera de l as t rab~culas del septwn interdental . 

}littolman y col . enc u entran anormalidades 6seas , part! 

cularmente en e l m<:\xi l ar infe rior observan grandes áreas ra 

diolúcidas , especialmente en lo. regi6n de los premolares y 

molares . 

El aspecto general recuerda vagamente un ameloblastoma , 

Golds l ay y Starato , mediante citología bucul , describen carn 

bios nucleares sen1ej antes a l os hallados en la anewia pern,:h 

ciosa y e l esprue . 

Tratamiento y pronóstico : E~ grave . Las Trombo sis son 

frecuentes y fracasa la 111ayoría de los tratamientos . 

5 .- Anotni as 110t110lÍticas a utoinmunes . 

Es la 111ás frecuente de las nnentias hentol l ticas adquir! 

das . Se produce cuando se desarrollan anticuorpos contra 

lo s propios hematíes . 
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]!;tiopatog:enia : No se conoce bien el mecanismo por el 

cual s e desarrollan lo s anticLterpos , pero c u a lqlliera q ue sea 

el miSlllO, en l a rnn.yoria de l os casos de a ner.tia hemolítica 

a utoinmune se puede delltostrar la presel1Cia de anticuerpos 

( gamaglobul ina) adheri das a la 1110mbrana globul a r, r11ecliante 

la p rueba o te5t de Co omb s . 

En menos de l a mi tacl de los casos de a nen1ia homoli ti ca 

a utoinmune , el proceso es secundario a algunas de las s i ­

guiente s enfermedades , enfermedad de IIodgkin , lin.fosarcoma 

o re t iculosarcorua, lupus eritema toso sistémico , n eumonía 

at ípica primaria , 11 10non u cleo sis jnfecciosa , tera.torna ovári­

co , ~arcoidosis y a l~unos carc i nomas . En es t as circunstan ­

cias habJ.awos de anemia heruolítica autoinr.1une se c undaria . 

En los dcliiÚS casos , l os nu~s numeros o s , cuand o no se descu­

b re ning·tJna enferllledad de fondo , hace~otos el diagnóstico de 

une111ia her11ol í tlca idiopá tic a . 

Manifestaciones clínicas : 

La forr:ra idiopática p u ede ap;;s. recer en c u a l quier eclad y 

predomina en pacientes cJEJl sexo f"e u1enino . El c uadro c l í nico 

uruestra ancwia , ictericia J eve y esplenornee-alia . En lo s ca­

sos sec Lmdarios se a rrregan las manifestaciones propias de 

la enfer111edad primitiva . 

Laboratorio : 

Anemia normocítica o J.e v e 1nente nracroc ítica con reticu­

losis . Exis t e aumento d e la bilirrubina p l asrnática a p redo­

utinio inltirec t o mient r as que l a e ri t rosedimen tación acu sa 

una gran aceleración . L a prueba de mayor valor diagnóst ico 

es l a de) Coomb s , c uya pos i. tividad cer tifica el diagnóstico 

de a n emia heruolí ticot a utoinntune . 
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Diagn6l=ltico : 

S e basa en la presencia do nnetuia hemolitica adquirida , 

con la prueba o test de Coon1bs posit i vo. Aún en el caso de 

negatividad se podrá hace r el diagnóst i co si el cuadro clí­

nico es cnractQristico y no se encuent ra otra caus a para la 

anemia . 

Tratamiento : 

El u so de los corticoides consigui6 un avance posit i vo 

en el tra tatniento de ostas enfermedades . La dosis de 80 

100 mg . de Prednisona por via b Ltcal durante ~ a J sen1anas 

consig u e fre n ar el proceso h e moJ.ítico en la mayoría de lo s 

casos. A pu.rti:r;' de en tone es s e cotnienza a reducir la dosis 

a un nivel míniliJO COinpa tibl e con la detención de la hemóli­

sis . Otros recursos terapéuticos lo c onstituyen la esplene.2_ 

temía y los inmunosupresores . En los casos secundarios de 

la enfermedad cau sal . 

Pronóstico: 

En la :forma secundaria el pronó s tico ctep~nde pri ncipa_! 

11Jen te ele la évolu ción de l a enl'ermedad básica . En l as idio­

páticas puede producirse la JJJu e rte dUl~unte los pri111e1Aos ep.:h_ 

sodios o b i en hacerse crónica sin amenaza para la vida . 

La curación COlllpleta y d e f i nitiva no es muy frecuente . 
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P O L I G L O B U L I A S 

- GENEllALlDAlJES : 

Clasificación: relativas y absolutas o verdaderas (s~ 

cundarias y primitivas) . 

- POLICITEf1IA VERA 

1 _ Generalidades y Clasificación 

Se denomina Poliglobulia o Eri tJ.~oci tosis a l aumento 

del número dQ g lóbulos rojos t hemoglobina y hematocríto por 

encima dQ los valores fisio16gic os . Este au1nento p uede ser 

relativo o ubsoluto . Es r elativo cuondo se produce dlsminu­

ci6n de la masa o volumen plasmático, sin variaciones en la 

masa. globular ; es a bsoluto cuando h a y un a umento real de l a 

volemia g lobular . 

Vara saber a cual de las dos (relativa o absoluta) se 

debe la po liglobulía ; se determina en forma cuantitativa la 

volemia g·lobular , e l n1étodo más utilizado es el que se v a l e 

de l a marcación eritrocitica con c51 • 

Po lifflobulias rolativas : 

Llamudas tan~i~n falsast se producen siempre que haya 

pérdida o desplazamiento del aeua corporal , e xis te l a ".!:Ql.!.-

globulia do a l arma'' que es una eritrocitosis relativa que 

se p roduce por unu disminución crónica de lo. masa plasmáti ­

ca , se describe en varones de edad mediana , con exceso de 

peso y personalida d ansiosa y tensa . 

Poliglobul ias abso lutas : 

Lla111;;1clas también verdaderas , se clasifican en dos ti -

pos . 
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a ) Las Voliglobulias verdaderas secundarias , d ebi das a a l­

g ún f a ctor conocido . 

b ) La Poli globu lia verdadera primitiva , sin causa conocida , 

denomin ada pol i citemia v era o enfermedad de Vaqu ez - Os ler 

2 _ Pol i c i te11lia Vera 

Sin ón imo : Enfer medad de Vaqu oz - Os l er . 

Es una poligl obulia v erdadera o abso luta do causa dgs ­

conocida , asociada ge11eralmcnte con aUIHont o de leucocitos y 

plaqu etas . Es 111ás .frecuente en el hombre que en l a liiUje r y 

se manifiesta con preferencia entre los 40 y 60 a fias . 

Etiopato~enia : 

Lo atiologi a es desconocida . Se la incluye actualmente 

clentl.~O del erupo d<a ení'er!Jtedades llticloproliferativas . 

El papel putogénico do l a eritripoye t i n a e n e l dosarro 

lo de la enfenitedo.d continúa siendo obje t o de controversia • 

.J.t.:l a u men to de l a n1asa e;l obuJ.ar se debe al increwent o de la 

eri t ;copoyasj s que es ol doble o lllás de lo nonnal, según l as 

determinaciones fe r rocinéticas . 

Manifestaciones Cl i nicas : 

La e n fermedad suele instalarse en forma in~idiosa , con 

cefaleas , vértigo , disnea de esfuerzo o dolor angin oso . 

Es muy cornún e l prurito , sin les i ones de piel que l o 

expliqu en y q u e se acent úa notablemente al bañarse . 

Tallibi én ~on :frec1.10ntes los síntou1us gast rointestinal es 

como dolor epigástrico , nauseas , henu,tten¡osis y n1elena . 

Bn el exo"ten físico se destaca el color eritrocian6ti-

- 72 -



co de piel y mucosas , que ~e apre cian n1ás en la cara , manos 

y lengua . Las conjuntivas aparecen congestionadas , el fondo 

do ojo nn.1estra venas distendidas y de color púrpura oscuro . 

En alrededor de la mitad de los pacientes se encuentra hipe~ 

tensi6n arterial y en parecida proporci6n esplenomegalia , 

generaln1ente discreta . 

l'lanifestuciones Ducales : 

El o.umento de la wasa globulnr y lo. repl~lci6n vascular 

originan el color rojo , a veces rojo azulado , que puede ob­

serV(ll~se liiUY bien en la lcne;ua , paladar , mucosa yugal y en­

cías . Puede acompaflarse de pdrpura y atrofia de las papilas 

linguu..Lus . 

La lengua es u rand a seca , ro j a y de aspecto escrotal . 

Se visualizan vn.sos c;ruesos , especialmente en su cnro. ven­

tral . Existe tendencia a las he1norragias espontáneas ; por 

lo ta.r1to , l a s extracciones dentarias y otras intervenciones 

quil-Úrg·icas deben ser practicadas con suu1a p recauci6n , ya 

que puede producirse una hemorragia incoercible , con1o cons~ 

cuenci<.J. d el aunwn t:o ue los gl 6bulos rojos y l a rolativa diti 

111inuci 6n de los fac tores eJe la coagu lación . 

Diaf;n6 s tico : 

Ante una poliglobulin 1 el aLwwnto concoll1inante de leu­

cocitos y plaquetas , la presencia de prurito y esplenomega­

lia , el e olor de l a piel y de l a JliU cosa bucal sugieren el 

d.iagn.6 s tic o de polici te1.1ia vern . La con:firruac i6n sc;, h ará al 

encontrar volemia globular aumentada , que descartará las P2 

liglobulias rela.tivas . En los casos dudosos habrá que in­

ve s tigar la posibiliclad de hiperne:frornc , tun1or cerebelos o , 

lllediante los exán,enes p<iilrtinentes . 
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No se conoce todavía tratamiento curativo de la Polici 

te1,.ia Vera . La. terapéutica <J.l.H~ se utiliza está destinada a 

dismi11uir el elevado nú n1ero de hematies , leucocitos y p l a -

quetas , rGsponsables de los síntomas y de los riasgos trom­

b6ticos y hernorrág icos . Existen para esto tres m'todos . 

a) Flebotomía 

b) Quimioterapia 

e ) Radioterapia 

a) Lo. fleboto111.Í:::t es el 111ec.lio más rápido de dis 111inuir 

el volu1nen &lobulnr . Lns extracciones de sangre d@ unos 500 

ml . por vez, se hacen en for111a semanal o dos véces por sén1,9; 

na hasta que el heH;CJ. tocrito descienda hasta alr'edeuor del 

b) La quin1ioterapia es de efecto 111ás lento , y a que ac­

túa frenando la producci6n g lobular . La quimioterapia puede 

efactunrse con derivados de las 1nostazas nitrogen adas , esp~ 

cialmente Busulfán y a l Cloralllbu cil , en dosis n1enoros quG 

las u Lil.izadas para el tra ta1nionto cl.e las lcucemias . 

e) La. radioterapia exLerna está pníctica111ente abandon~ 

da en ln actualidad , no asi la irradiu ci6n interna , que re­

sulta ntuy e.recti va ut ilizando el p 32 • 

Las desventajas de la quimioterap.ia son : que nece::;ita 

un con t rol 1uás frecuon Le clel po.c :i ente , y y_ue no es tan e:fec 

ti va con1o el P32 pnra dislninui r la eri tropoyesis . 
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P R O N O S T I C O 

La .Policitemia. Vera li.brada a su evoluci6n n atural im 

porta un grava riesgo v~tal . ~n una revisi6n de 250 casos , 

l a mitad de ~9 pacientes no tratados mu rieron d entro de los 

1 8 meses de la apar.ici6n de los p¡~itneros sintomas , la litayor 

parte a consmcu ancia de trombosis . 

En cahollio l<:l. sobrevida media de los tratados con irra­

diac ión fue de 12 1/2 años . El riesgo de los no trat ados es 

por lo tanto , 111uy arande , acentL'tandose más aún en al caso 

de ser sometidos a al e-una int0rvonci6n quirúrgica durante o 

después do la cual las contplicaciones trornb6ticas o l1emorl~á 

gicas son casi inevitables . 

Los pacientes so\uetidos a trata111iento adecuado p u eden 

vivir rnucJ1os años libres de tiiOlestias , la 111uerte puede pro­

duc i rse f .inr.\.lmcnte por trombosis , hemor:~.~agias o por trans ­

forntaci6n de lo. enfernmdad en leuce11tia aguda o crónica o en 

Hie l o fibrosis . 
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LEUCEMIAS O LEUCOSIS 

Es una superproducción progresiva da leucocitos 

qu e aparecen en l a circulaci6n en forma inmadura . 

Puede ocurrir a cualquier edad , con leve pJ.~edomi­

nio del sexo masculino . 

Cifra normal de Leucocitos: 5 . 000 - 10.000 

Bn las l eucemias esta cifra puede alcanzar a 

1 00 . 000 (a~udas) - 500 . 000 ( crónicas) • 

.8tiologí a : 

Es desconocida . PQrO existen varios fáctores que 

parécen intervenir en la producci6n ele la enfern1edad , entre 

ellos los más importantes son : 

- radiaciones ioni~antes . 

- v.irus 

Sea cual f u ere e l ngente otiol6gico , la consecue~ 

cia de su actuaci6n es el desarrollo de una progenie celu­

lar anormal del punto de v.ista biol6gico , rnorfol6gico y biE_ 

quimico que se sustrae a los controles que ri g en el creci­

miento de los tejidos normales . 

Estas cálulas anárquicas invaden primeramente los 

6rganos hamapoyéticos , reémpl azando a l as series celul ares 

normaJ es y , a 11tedida que avanza la enfermedad pueden colon_! 

zar en cualquier tejido , trastornando progresivamente el 

.funciona~r~i onto del organismo hasta provocar la ntuér te . 
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Histología: 

Leucemias s on hiperplasias h etero111orfas del SRH 

con proclucci6n exagerad_a de c6lulas lin.Coides , lllieloides , o 

monocitos . 

General 111Gnte los 6rgarlos lin:foicles corrientes ( 

ganglios linfáticos , bazo) son l a parte productora de leuce 

mias linfoides . pero en ocasiones también son excitados sec 

tores del SIU-I no productores de linfocitos , tal como la piel 

y llll.lCosas generando las l la.111adas llistiol0uce1rdas linfoides . 

Loe misn10 puede ocurrir con las leucemias ruieloi­

des generalmente iniciadas en los sectores ntieloid0s de l 

SHH (médula 6sea) y luego extendidos a sectores pal.~amieloi­

des (inclusive pi e l, q u e no interviene en la producción de 

células mieloides en condiciones normales) . 

Las leuce111ias de monoci tos s a originan en cualqt.lier 

sector del SRH , pero generalmente el p unto de partida son 

los sectores linfoides del nlisn1o . 

La linfopoyesis o rnielopoyesis exagerada , de term! 

na el pasaje de fortllas i nmaduras al torrc':lnte circulatorio . 

Las l eucer11ias aleucénlicas son aquellas en las que 

no se produce el pa~aje de células inmaduras al torrente 

circulatorio y la hiperplasia celul ar queda acantonada en 

los tejidos que l e dieron orig en . Es tas hiperplasias l l n fo! 

des o 111ieloides no so pueden sepa rar y delin1itar de los lin 

fomas . lJe ahi que se combinen linfornas con cuadros lcucén1icos 

linfoblásticos, lin.fuc iticos o monociticos . 
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Clasifi caci6n : 

A) AG·ucla$: Llevan u la muerte generalmente antes de un año . 

Predominan células blásticas ( il1.maduras ) . 

B) Cr6n icas : Tar.1bién llevan a l a ~nuerte , pero en un tiempo 

más l argo . Las células predominantes en sang·re y 111édula 

son mach.tro.s o se i!IÍIIIaduras , con escaso::~ bl.:tstos . 

Leucemias Agudas : Se dividen see-ún la estirpe ce ­

lular proliferante . 

1) LoucH1:1ia aguda li.nfoblástica . 

2) LeUC(:;)illia Ae;uda Nio loblástica . 

3) Leuc elllia Ag uda 1'-lonocític o.. . 

L~) ~ritroleucemia . 

Lou cemias Cr6nicas : 

1) Leuco u1 i as cr6n.Lcas !'lielocí tic a . 

2) Leucemia Cr6nica Linfocítica . 

r-lANlFJ.!:STAClota.:s BUC;\.LJ;;S EN GEN.KHAL : 

En cualquier tipo de Le\.l CGllllia Aguda o Leucemia Cr.2, 

nica pueden existir manifestaciones bucales , pero son n1ás 

frecuentes en .ln Leuce1!1ia Ac-uda . 

Las lesiones clo la muc osa bucal observadas al co ­

lllienzo de la enfermedad cobran i mportantísimo valor , porque 

pueden conducir al diagnóstico presuntivo de la enfennedad 

(especialme n te l as agudas) . 

Las le siones bucalQs más :frecuentes s on: 

a) Jlipertrofias , especialmente c-i.ngi vales por hiperplasia 

linfoide . 

b) Necrosis y u lceraciones poJ.- trombosis v ascular . 
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e) Alteraciones purp6ricas y hemorrág icas producid as por 

trornbocit openia . 

d) Lesiones in:fla.ma torias por infec.ciones ag¡~egada.o;; . 

e) Palidez dg l~ mucosa bucal y co lo r cian6tico de la en­

cía por la anentia . 

El pronóstico e11 las leucemias que presentan le ­

siones bucales es peor . 

LEUCEHIAS AGlílJAS 

G-ene ro.lidades : 

1!.:1 tipo ntás í,recuc9nte es e l linfoblástico que ocu 

rre en nifios de corta edad . 

Le siguen en frecuencia le forma mieloblástica que 

aparece a cualquier edad , especiallllente o..lrcdedo¡~ de los 40 

años . 

La leu cemia monocítica (se ve en ·edad rnedia ) y eri 

troleuce tt:ia son de baja i ncid enc ia . 

N:o1.nifestaciones clínicas : 

I~l cuadro clínico es s itnilar an todos lo s tipos . 

Sinton¡a tologiu rápida . Pacjente ~e gueja de mo l estias vine~ 

lables a la a n e ru ia , llu e os (;' éneraliiH~nte s a vera (debilidad 

decaimiénto , palidez) y suele presentar elententos purpúri­

cos en l a piel y h.emorra~;ias en l as ntucosas . 

La anemia , hemorrag ia y púrpura son consecuencia 

del alJoao ele lo. mGdula 6s GJa por la. in.filtraci6n leucéftlica , 

lo que da lugar a lF.t f'al ta de :formación de g16bulos rojos y 

plaqu etas . 

En otros casos la enfermedad 5e i n icia con un cua 
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dro febril (principalmente en los niños) . 

En ocasione s las primori-l.s manifestac iones son b u­

cales (dolor , aparentemente dentari o u 6s s o) . 

Si no es t r a t ado , se agrava la aner11ia y el sindrE_ 

me hemorr¿gico , aparecan a denoputias (principalmente en l a 

linfoblás tic a) y p;: ogresi vo deteriol.~o del ~s ta.do general . 

No son raros los síntomas n eurológicos , por com­

promiso meningeo . 

Existe baja resistencia a los procesos infecciosos . 

1) Leucemi a Aguda Linfoblástica : Es lu más frecuente . l'tuchas 

veces existe dolor y tumefac c i ón a nivel mandibular . 

Toda la mucosa bucal es difusatirente pálida . Las 

encías, presentan aumento de volumen desde l a encía libre y 

adherida hasta la unión mucoging ival . Tienen color rojo vi.2_ 

láceo , cianótico y superficie brillante. De consistencia 

bla nda edellla to sa. . 

Pueden pros en tar to.utb) én ulceraciones necr6ticas 

{sobre todo en la enc í a libre) que produce gingivorragias . 

Si se practica unu extracción l fl helitorragia puede 

ser severa . 

En las rnucosas tnasticatorias y de revestimiento 

sujetas a trawn<:l.tisiiJO:;; (vestibular a nivel d e l a linea de 

oclusión , y po.ladar ) ulceraciones aftoides , pórpura (pete­

q uias , equimosis) así como lloma tontas . 

Suelen verse coág ulos en el interior de la boca , 

especialmente en ln encía . 

P or la frecuente asociación con candidiasis se ven 
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a menudo seudomembranas blancas . 

temía . 

clentaria . 

Exist e talllbién halitos:is , lenffua saburral y X€lros 

Las papil as fungifon11es desapar~cen inicialmente . 

La inril traci6n del periodonto produce tnoviliclad 

Las ulceraciones a veces simulan aftas o herpes . 

Deben ser cxat11inadas con todo detal le , pl¡QS son de irnportaB 

cia fundamental para el diagn6stico precoz de un proceso tan 

grave . Son ulceraciones necrobiÓticas superficiales , peque­

ñas , redondas u ovales de 1/2 cm . dG diámetro . 

Los in.fill;rados , cuando interesan vasos import a n­

tes de la mucosa yugal , pueden producir procesos tromb6ti­

cos difusos y llGgar a perforar , por necrosis de los tejidos 

la mejilla , tal con10 sucéde en. el noma . El dolor en es os ca 

sos es fétido . 

En enfermos t ratados con citostáticos p u eden des~ 

rrollar ulc eraciones lutrorrénicas quo deben direrenciurse 

de las provocadas por la propia enfermedad . 

El extÍmen dabe complGtarse con la inspecci6n de 

las atnit;dalas palq l:inas , as;[ cotno las linguales , papilas fo 

liadas y ganglios re8ionales , c uyo aumento do volumen es ca 

si constante en la variedad linf'oide de leucemia aguda . 

En los niños un g¡•an porcentaje presenta adenopa­

tías cervicales , a ntes qLte los sig·no s y sintotnas pern1i tan 

el diagnóstico . 
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2) Leucewia Hi aloida : No existe mayor compromiso de las zo -

nas linf oides d e la mucosa buco.l , salvo las gin givales 

e n su iniciación , ni d e lo s ganglios linfáticos r egional es . 

Si existe n.lguna adenopf.l.t:.La es probabl e qu e guarde relación 

con a l gún proceso l ocal ini'occioso secundario; adewás no 

son múl tipl es o impo~-tantos como en l a Louce n1ia Linfoide a -

g ud a . 

J ) Leuce111ia i\lon ocítica A,<:>;uda : E s de baja frecuenc ia, per o es 

la que presen t a lllU.YOro s n1anii'estaciones b ucales . 

Los infi l trados consisten en gran edema y espesa­

miento de la 111ucosa , sin h CIIlO:t'ragias ni ul CGll:'aciones . A ve­

ces la g ran 1üporplu.s ia ¡ ~inr;i val sólo deja vis i ble el plano 

oclusal de los dientes . La encía apare ce aumenta da de volu­

men, l>l a 11cla , edema tosa , de color ro jo inten~o , sin úlceras 

n i holllorrng·ias . 

Existe en:fenned ad periodo11.tal avanzada, por i nfi l 

tración del ligamento . 

No obstante la ausenc ia precoz y total de polinu­

cleare s , los signos b u cale s no s e as emejan a los de la agr~ 

nulocitosis . 

La histopa tología de!Hue:;¡t r a una mu cosa de aspecto 

pn pilo111ntoso , C\..lYO corion está invadido lll r.tsivamente por cé­

lulas leucémicas . 

4) Eritro l cuce11dr.t : Es una forn1a especial de leucemia , gen.2_ 

:t.-allilente de Ct..Jr$o a g udo , caracté rizada por una importan­

te participa ción de l a serie eritoblásticu en el p r oceso 

pro liferativo . 
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En casos poco frecuente as exclusivAmente la se­

rie roja la que resulta afectada , trat~1dose entonces de la 

mielosis eritrémica aguda . 

Lo más común es que $(¡} asocien alteraciones leuc.!i 

micas de la serie granulo c í tica correspondiendo s6lo a estos 

casos el nombre de eritroleucamia que , sin embargo es usado 

también en las ndelosis eri trémicas . 

El cuadro clínico es similar al do las leucemias 

agudas : anemia de rápido desarrollo , fiebre de curso irreg~ 

l ar , hepatosplenomegal ia y nlanifestaciones h emorrigicas , 

evolucionando h acia l a nmerte en pocos mesas . 

Existe pancitopenia y numerosos eritroblastos en 

diverso grado de maduración , con frecuent es alteraciones en 

su morfología , corno ser desviaci6n mes-aloblástica , .formas 

polinucleadas o con núcleos lobulados . En general aparecen 

también nlieloblastos y otros granulocitos i nmaduros , a veces 

con bastoncitos de Auer . 

:b.n l a médula 6sea se encuentra una proliferaci6n 

mixta gr•anulocit ica- eri troblástica , con predominio d e la se 

rie roj a , co:;;a que jamás ocurre en otras l eucemias agudas . 

Se obsc.t'Va , adeJnás , una caracter:.Lstica ci toquími­

ca da gran ayuda diagn6stica : algLmos oritrobl astos y eritro 

citos son anormalmente PAS- positivos . 

El t:r·atamiento y pron6stico son similares a las de 

la l eucemia aguda mieloide . 

En la mucosa bucal , particularmente en la yugal , 

se observan e1en1entos elevados , blanquecinos , que se pueden 

desprender y que son de carácter necr6tico . Puede verse ad~ 
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más , elomentos purpúricos . algunos también necr6ticos . Otro::s 

elementos tienen aspecto aft oide . 

Histológica1nente los vasos están repletos de gló­

bulos rojo~ inmaduros . Existen perivasculares . 

Cuadro Reruático: 

En todos los tipos de leucemia aguda son constan­

tos la anemia y l a trombocitopenia , por lo cornún acentuadas . 

El ndmoro de leucocitos puede ser muy elevado , discretamente 

aumentado , normal o subnormal . 

Lo más carac ter:í:stico en la f6r1uula leucoci taria 

es e l hal lazgo de un número variable de blastos , es decir , 

de los cle111en tos leucoci ta¡~ios más inmad_uros , con l obulaci.2_ 

nes nucleares , vacuolas o granulaciones citoplasntáticas ba­

cilif'ormes llamadas bastoncitos de Auer . 

En algunos casos no se en contrarán células inmadu 

ras ni anormales en la sangre (1auce1nias aleucémicas) pero 

sientpre aparecerán en gran número en la m~dula 6sea , siend o 

esta condición indispensable para el diagnóstico. 

Ante una leucemia aguda corresponde establecer a 

cu~l de los cuatro tipos antes indicados pertenece . 

Los ele111entos para la diferenciación son en parte 

ci tomorfol6gicos pero , pl.~inc ipalment e citoquirnicos , empleá_!! 

doso con tal ~in lns r eacciones do peroxidasas , sudán black, 

del ácido periódico de Schiff (PAS ) y fosfa~sa alcalina leu 

cocitariu . 
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Diagnós t ico : 

Si el exá111en del ;frotis periférico deja alguna d~ 

da , el exálllen ci tol6gico de la 111édula 6saa por punción sue­

le ser de valor definitorio , al mostrar un alto porcentaje 

de blastos . 

Tratamiento : 

Tiene por objeto disminuir a l máximo posib l e e l 

número de c6lulas leucémicas , para l o c u a l se hace un enér­

gico tJ.-atamiento de ataqu e h asta con seguir l a rendsi6n , se­

guido de una terapia de sostén con diferente s asocin.c ionos 

de drogas y periódicas reinducciones que consiste en aplicar 

w 1. trata1. tier1to si tnilar al de ataque cada J - 4 mese s. 

- Tratamiento de ataque : Vincristin a 

Daunomi cin:::t 

Pre:1dn.isona 

- Tra.t~n,iento de manteni li tionto : 

- Heinducciones : 

Hetotrexato 

Hercaptopu r ina 

Cada J meses el p¡-imer afio y lueg o 

cada 6 meses se interrumpe el tJ.-atanJiento de mantenin1iento 

y se hacen l as 11 J.-eincluccior1es 11 , de B dias d e duración , con el 

siguiente csque111a terapéutico ; 

Vincristina 

lJaunomicina 

Predn:Lsona 

Pronóst ico: 

En la leu ce11Jia ae;uda linfol)lást ica el pronós tico 

11\0J.' tal ha cw11bü.\do , po r e l u s o de drogas de lllayor actividad . 
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La sObl~avida mGldia ha r11ejorado de 3 111eses a 20 mases en la 

actual idad . 

Son t·actores de mejor pronóstico : 

a) Edad antro 1 y 1 0 afias . 

b) Ausencia de blastos en sangre . 

En las leucemias agudas mie loblástica , monocit ica 

o e ritroleucemi a , el pronóstico no so ha modif i cado , l a so­

bravida no suele pasa:r de 6 meses a partir de l díagnóstico . 

Las leucen1ias con alteraciones bucales dan 111enor 

s upervivencia . 

LEUCEhiAS CRONICA 

Mani í'es taciones clínicas : 

Son más frec uentes que las agudas . Ocupa el pri­

mer lug a r l a fol.~ma linf'ocítica , que afecta a adultos de aw­

bos sexos , con preferencia '"ayores de 40 años . La leucemia 

cr6nica miolocítica le sígu e de cerca en íncidencia y ocu­

rre principal mente ontre los 20 y 40 a fios de edad . 

Bn l a Nie l ocítica , l as a lteraciones i niciales son 

decaimiento general , leve astenia y molestias o dolor en hi 

poconclrio izquierdo , por e l aumento de tan1año del bazo . 

Bn la l infocítica l a primora mani fe stación e s ca­

si siempre la aparición de admnopat í as . Estos pueden ser 

también pul monares • 

.8n el p e ríodo do estado de la mielocític<:~. se ve 

una g1·an esplenomegalia y dolor a la presión en el te1.~cio in 

ferior del esternón (signo de Craver) , y en la linfocítica , 
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macroadenopatias generalizadas, hepatoplenomagal i a y , con 

frecuencia hipertrofia amigdalin a . 

En la linfocitica las manifestaciones de piel son 

:frecuentes , pudiendo ser inespecíficas como ser prurito , 

erupcionas 111aculares o papulares y .herpes zóster , o bien es 

c:íficas , por infiltración leucé111ica . 

En la mielocitica , en cambio las lesiones de piel 

son raras , cuando aparecen presagian un mal pronóstico , lo 

mismo que el hallazgo de adenopatías . 

La anemi a y los s:CntontaS h emorrágicos no s u elen 

Vc;;>J.-sa sino en las étapas a vanzadas de l as l €l u CBIIIias cr6ni-

cas . 

1-lanifestaciones bucales ; 

No son tan importantes ni frecuentes como en las 

leu cemias agudas . 

Leuc eu1ia Linfqide Cr6nica : 

Las l esiones predominan en l as encías , donde es 

frecuen te la macrulia , con caracterés histo16gicos de espe­

cificidad l eucélltica o de si111ple r;ingivi ts hipertrófica . 

Las hemorragias y los coágulos , especialmente en 

l as encías , son frecuentes y se producen pro l ongadas p~rdi­

das sanguineas , sobre todo, si se h acen extracciones denta­

rias . 

Prácticamente todo e l resto de l a mucosa es páli-

da . 

,IJuedun var·so ta11 tbién zonas necróticas y ulceracio 

n es conges tivas . 
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Las adenopat:Cas del cuel lo acompañan casi siempre 

a d ichas manifestacionGlS y en ocasiones se observa e l a umen 

to concomí tan te de l as glándulas salivales y lagrin1a l es , 

constituyéndose el s ind ro111e de }likulicz . 

Las lesiones hiperplásicas predominan en las zonas 

linfoides . A voces h ay infiltraciones c utáneas y de con jun ­

tivas . 

Leuco111ia HiGlloide Crónica : 

Se observan especialmente ulceraciones necróticas 

en Irlucosa.s yugal, labial y e n el pilar anterior . Existen a ­

de ll:ás , manifestaciones ptu.~púricas . 

La asociación con rnonil iasis os muy frecuente . No 

hay adenopat í as . 

Ilistológicamente , adernás de un i n fi l t~"ado sernejag 

te a l as células circulantes p u edon observarse a lteraciones 

vasculares purpú ricas que recuerdan una vasculitis alérgica . 

Cuadro Hen1r\tico de las Leucemias Crónicas : 

La anemia plaque topenia son poco acentuadas o ine 

xistentes en las primeras etapas de las leucernias crónicas • 

.C:l número de loucoci tos es hubi tualmente IHuy al to , alcanzan 

do con frecuencia más de 100 . 000/mmJ . 

Las formas aleu céulicas son muy raras en la n1ielo-

citica , pero s ue len verse en la l infocítica . 

La fórn:ula leucoci taria e n la leucemia crónica 

rnielocítica se caract u¡· i7.a por la presencia de g-ran número 

de granuloci to s intuadu ros , preponderando las formas interm,2_ 

dias , especialtllent e l os 111i oloci tos . 

- 88 -



A diferen cia de l as agu das el n 6 mero do bastos es 

escaso . 

En la linf'oc;ltica el frotis de sangre muestra pr.2_ 

dominio variable de linfocitos (50 - 95 %) . Estas son , l a 

mayor parte de l as veces 111aduros y con escaso citoplasma ; 

en ocasiones se encontrará Wla cierta proporción ele lin:foci 

tos juveniles , pero raramente lin:foblastos . 

La m'dula 6sea en las leucemias crónicas presenta 

alteracionos similares a las observadas en la sangre circu­

lante . 

Diagnóstico ; 

Los cuadros cl!nicos y citolÓgico de sanffre sue­

len ser sui'icientes p¡¡ra éStablecer el tliagnóstico . 

En la l e ucer11ia crónica rnielocítica el diagnóstico 

di~erencial que se plantea con mayor frecuencia es con las 

reacciones leucemoides (por infecciones , neoplasias , 0tc . ) 

en l as qua Lambién puede h abér leucocitosis pronunciada y 

con granulocitosis juvenil . 

La diferenciación se h a ce en el laborutorio i.tediag 

te la r eacción citoqui111ica de l a fosfa.tasa nlcalina , lcuco­

citaria pues los neutr6filos en l a leuceioia crónica mie l oci 

tica tienen activid ad fosfo.tásica subno1~1 nal en tanto q u e e n 

las reacciones leucel!loides esa actividad es alta . Qu eda , por 

Último , un rccul~so ll. io.g·nó s tico o.J que se apelará cuando los 

el e más 111é toclos no brinde n re:-su l tado concluyente . Se trat a 

del exa.rnen ci t og·ené ·t;!,co que 1 en l o. l é u cetnia crónica nt ielocí 

tica 1 nos proporciona una alteraci6n espec ífica y casi cons 

t ante : lu s upresión poxcio.l de un cromosoma del par 21 (ero 

m os oma li'iln<J e l~ia) • 
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La Leucemi a Cr6nica Linfocítica se puede confun­

dir con la Jnononu c1eosis infecciosa y la macroglobulinemia 

de Waldenstrotu . La ci to1ogía HI Gldular norntal y la presencia 

Ac . hGte r 6filo s on titulaciones altas (posi t ividad de la 

¡~ eac ción de 1-'aul - .13unnell) caract e rizan a la mononucleosis ; 

e l proteinog rama y l a inrnunoelectroforesis nos <;iarán , en el 

caso de una ma croglobulinemia un pronunciado aumento de la 

IgM. 

Tratamiento : 

- Tratawiento de leucen:ia c rónica mielocitica 

• Busulfán 0 , 08 mg / Kg d iarios , por vía bucal , la nor ma liza­

GiÓn del cuadro clínico s e log ra en 1 a J tneses . Luego se 

puede continuar con. un tratamien to dc1 sostén , a rnpleando 

dosis 111enores de la droga . 

Otras te:rapQutica s de Jil Onor uso son : 

- Radioterapia s obre el bazo . 

- Administraci6n parenteral de radiof6sforo . 

- TratamiRnto d e Leucemia Crónica Linfocitica : 

En las fases iniciales puede s er conveniente la 

abstención terapéutica. 

El tratallliento s erá necesario cuando el estado g~ 

neral sea 111a l o , o s i exis t e n grandes adenopatías o rnegalos­

p1acnia o m1.e111ia lleutolítica s e cundaria . En este caso la pr! 

111era el ec c i ón t el.~apéutica seni : 

- CloJ.~a,nbucil: 0 , 1 a 0 , 2 ll lg'r'/lcg· . diarios po:~.~ vía bucal por 

1 a J meses . 

Otras alternativas son : 

Radio te rKpia s ob re g r upos ganglionares y/o sobre bazo. 
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- Fósforo radi activo por via parenteral . 

- Col-ticoest eroides , que además del efecto antileucémico €S 

tá indicado on c aso de asoc i arse aneruia hemolítica autoig 

utune o tromboci top enia . 

Dosis habitual : Prednisona, 60 mgr/dí4 , que se disminu ye 

a 20 111gr . como tratan.iento de mantenimient o . 

Trata111ionto sintomático común a todas l as leucemias 

La anentia requerirá tra n sfusiones de sangre total 

con objeto de mantener el helltf\tocrito por e n c i ma del 25%. 

Las mani fostaciones h.emorrá gicas se dob en casi 

s iempre a tr·omboci topenia . Para a levar el número de p l a que­

tas se hacen transfu ciones de san g re . 

Deban prevenirse las infecciones n1ediante riguro­

sos cuidados hic-én icos del enfermo y de su medi o a mbiente . 

Si SCil produce una i n fección se debe aislar el g é.E. 

men re.SjlOn::;ab l O y tratar. al paciente COn Ol oaen'I;O i n dicado 

por el antibiograma . 

Por la gran eliminación da ácido úrico que tienen 

lo s p acientes l e uc é ruicos y que se acentúa al iniciar el tra 

tamiento exis t e un relativo pe l igro de nefropat í a ur~tica . 

Par a esto se deben indicar abundantes bebidas a lcalinizadas 

{2 ~ J lt . /ctía) y adminis tra r, como antiuriro .s úrico , allop~ 

rinol , L¡oo tugr/ctía . 

Trat n.miento bucal coutún a t oc:las l a s 1 euce1ni as 

Hemorragias : Las espontáneas provienen a menudo de 

las encías . Se t r atan con taponamientos . 

Se colocan subgin~ivalmante esponjas de g e lat ina 
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reabsorvible (Spongastan ) o celulosa oxidada (Oxicel ) , 

saturadas con trombina que quedarán en el sitio 2 o 3 dias 

y que se re1110Verán después con cuidado , mediante un explor~ 

dar . Si las mgdidas locales fal laran se hacen transfusio-

nes de sangre fresca . 

Si hay que realizar una extracción· dental , ( que 

en las formas ag'uda::> sólo se hace en casos de emergencias) 

y se te111en hemorragias post - operatorias , se prefabricará un 

aparato de acrílico . En o l alvéolo se colocará una espon ja 

de gelatina saturada con soluciones tle tro111bina y penicili­

na y sol>re ésta , o~e impleu1e1lto p~·e tnoldado . 

Para combatir la infección , además de la antibio­

terapia general y de la correcta higiene bucodental realiz~ 

da por el enferlllo y el dentista , se aconsejan pincelaciones 

con azul de metileno particulan11ente en las encias . 

El dentista , con t~cnica cuidadosa , sacará los cál 

culos o factores irritativos ~ineivales y e l iminará los te­

jidos necróticos que se desprendan :faciltnente , pero sólo 

cuando el paciente haya iniciado el tratamiento correspon ­

diente a la leucet r. i a . Usal~á continuamente antisépticos o an 

Libióticos lo cal es . 

Si hay moniliasis se tratará con Nistatina , media!!, 

te colutorios con una soluc ión d e 1 comprilllido ds 500 . 000· 

unidades en 30 tul de ae;ua y para su profilaxis , complejo v,:h 

tatnínico B , en especial cuando se ha prescrito antibióticos 

y corticoi.des . 

Pron6stico : 

- Leu ce nt ia Cr6nica Hie l ocítica : Si bien el tra'l;and.en to pro-
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d u ce r eitli S l.Ón de l o s sin tomas , no se ha logrado autnentar nsu 

cho la sobrevida 1nedia que es de J a G años . La utuerte por 

trans fo rmaci6n blástica , por 111 i elofibr os i s o por alguna e n­

f ermedad intercurr ente . 

- Leuce11da Cr6nica Linfocitica : Es algo me j or el pron6stico 

que en e l resto de las l @ucelli i as . 

El prontedio de supervivencia , según d i versas est a 

disticas , fl u ctúa entre 3 , 5 y 6 , 5 años ¡ por arriba del 20% 

de los c asos se extiende a 111ás dé 1 0 años , y en algunos p~ 

ci@n tes su s obrevida es la de una p e rsona normal . 

En la 111ayoria de los enf'errHos la nlllerte se p r odu­

ce por intercur-re11cias iní~ec ciosas , problema a l que es tán 

especialment e propensos . 
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L E U C O P E N I A S 

La Leucopenia GIS una r oducci6n anormal dQl número 

de leucocitos del torrente sanguíneo periférico . Esta dism,!. 

nución afecta sobre todo a los granulocitos , aunque puede 

estar involucrado cualquiera de los tipos celulares . La eti~ 

logía de las loucopenias es éxtremadamente variado . Dentro 

d e l as l eucopenias , se describen la neutropenia cíclica y la 

a granulocitosis . 

l.- NEUTH011J~NIA CICLICA 

Se tra t a de una e:n:fer111edad de obse¡"vación rara , 

de etiología desconocida , caract erizada por un descenso pe­

riódico (aproxima damente cada 21 días) en e l n ómero de neu~ 

trófilos circulantes , como resultado de una detención idio­

pática de la madura ción en la médula ósea . Va acompañada de 

tnanif'estaciones clínicas discretas , que desaparecen espont.!& 

nearnente para luego reapare cer en cada oportunidad . 

Aspectos Clínicos ; Es más frecuente en niños , p ero puede ob 

servars é a cualquier edad . Los síntomas son sintilares a los 

ele la agranuloci tosis , pero 111ás utoderados : fiebre , Iua lestar 

general , dolor de garganta , alteraciones b u cales y a d enopa­

tías . Pu eden asociarse infecciones cutáneas , conjuntivitis y 

artralai as . En contras te con los otros tipos de agranulocit~ 

sis , la infección bacteriana abrumadora no es un aspecto im­

portante , debido a que el n6mero da neutr6filoe es bajo du­

rante un Col~t o tielllpo . 

Aspectos Bucales : Lo ll1 é:~S rcpt"G! Sentativo de esta enf'ermedad 

lo constituye una gineivitis s eve¡~a , a l g unas veces estorna ti- · 

tis con ulceración , lo c ual corresponde a l período de l a n a u 
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tropenia y se debe a invasión bacteriana , f'undantentalmente 

pl.1 ovenionte del surc o gingival, e n ausencia da un n1ecanismo 

de d efensa . Con e l ree-reso da los neu t rófilos a l a normali­

dad , la enc í a asuniQ u n aspecto c linico casi normal. En los 

nifios , la agres i 6n repetida de la infecci6n a menudo condu­

ce a una p~rdida considerable de l ltueso de sost6n alrodedor 

d e l os dientes (periodontitis prepuberal ) . 

No ocurre con frecuencia l a di fj 0 111inaci6n de la ul 

ccraci6n intensa que por lo r egular se ve en la agránulocit2 

sis . Sin en1bar go , puede habor Úlceras dolorosas a i s l adas que 

per sisten por 10 a 14 días y sanan sin dejar cicatri z . 

Aspectos de Laboratorio : El descenso de l recuento de neut r ó 

:(i lo s se produce cada J se111anas , a unque en algunos casos los 

int erval os p u eden ser de variot~ n1eses o aún de mayor d ura ­

ción . A los 4 o 5 d í as de comenzar e l ciclo de l a enfermedad 

l os neutr6fi los CO íatienzan a descender , compensados por e l a~ 

mento de monoci tos y l infocitos . En s u pél.1 iodo de estado los 

neutr6filos descienden a uno s pocos o bien pueden desapare­

cer por colllpleto 1 para luego ele yucos d í as retorrHH1 a la nor 

ntalidacl . 

E l ntielocrallla muestra que aún l o:> g ran.ul oci tos in­

maduros desaparecen o dis minuyen a ntes de que l o hag an en la 

sru1gre perif,rica . 

Trata 11Jit'3nto X Pronóstico : No exi. s te un tratarniento espec í fi ­

co , se ltan utilizado con éxito discreto : ácido :Cólico 1 vi ta­

rnin a ]312 , corticosteroides y r ivof'lavina . En casos severos 

la esplenecto1nía suele :;¡e:r.1 de utilidad . 

A v eces OCI.I l.~re l a HnHJl~te 1 por lo regular po:~.~ una 
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infección intercurrente , p~ro el pronóstico por lo g enoral 

es bastante tnajor que el de la agranulocitosis . Los pac~en­

tes pueden suí'rir su euferlltE:!dad periód~ co. por años . 

2 . - AGfu~NULOCITOSJ S 

Es una enfern1~clad gravo que afecta a los lcucoc~­

tos de la sangre . A t:¡enudo so clasifica. según la etiología , 

como primaria o secundaria . 

- Prilllaria : etiologí~ desconocida . 

- Secundaria : Por ingestión ele fárruacos 

Los sínto111~s clínicos y do labora torio ~n las dos 

formas son idénticas . 

Aspectos Clínicos : La agranulocitosis ocurre a cualquier 

edad , poro os r:~lgo J.¡ás cotnún. en los adultos , an particular 

en las Mujere s . Con frecuencia afecta a los trabajadores de 

la salud ( uédicos , dentistas , enferweras , farnta.celiticos) 

p¡·obablelllente porque tienen un fácíl acceso a l os fárntacos 

ofensores y con frecuencia usan mu estras de drogas en forr.1a 

~mprudente . 

La ení'crmedad cot.tien7.a con fiebre nl ta , acompaña­

da con escalofríos y d olor do ITarganta . EJ pnciente sufre de 

tlla le 5tar , debilidad y postración . La piel aparece p~\lida y 

anémica o , on alg-unos casos , ictól-ica . El aspecto mas carac 

terístico ele la onferllleda c:l. es la presencia de infecc~6n , so­

bre todo en la cavidad bucal , pero tan~i~n del aparato gas­

trointes t inal, genitourinar~o , respirator~o y dé la piel. La 

l~nfadenitis regional acampaNa a la inrección en cualquiera 

de ostos lugares . 

Los signos y los sintomas clin~cos se desarrollan 
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con r api dez en la mayor parte de l os casos , por lo regu lar 

en el lapso de unos pocos días , y la muerte puede ocurrir en 

una semana , por 5epticernia o bronconeumoní a , debido a la f'al 

ta de defensa granuloc í t ica . 

Aspectos bucales ; Las lesiones bttcales constituyen una fasG 

illlpol~tante clu los aspectos cli.nicos de l a agranuloci t.o.sis . 

Aparecen COil!O ulceraciones necrosantes de la mucosa bucal , 

do la::~ a1:1Íc;dalns y de lu farlngo . En forma particular Gstán 

afectadas la enc í a y e l pal ~dar . Laslesionos se ven como d! 

ceras necróticas ásperas y que están cubiertas por una mem­

urana ele color gris e inclus o negro , lo caracterí stico de 

éstas zonas ulceradas es que no se hallan rodeadas por un há, 

lo eritc;nnatoso , porque no existen granul_oci·tos para l a r es­

pues t a infla1na t oria . 

Adewás , con frecuencia los pacientes ltlanifiestan 

salivación excesiva . 

Es obvio que todos los procedin1ientos quirúrgicos 

bucales , en parti cul a r lu extl·acci6n dental , están contrain 

dicadas en los casos de agranulocitos . 

As pectos de Laboratorio : El n ú mero de gl6bulos b l ancos de 

la sane-re con :frecuencia es de menos dé 2 . 000 cél u l as por 

mmJ , con una a u sencia cusi completa de granul ocitos o de neu 

tr6fi l os (por debajo de l 5~ ) . 

Los eri trocitos y plaquetas por lo regular son nor 

males , a veces existe anemia . 

La eritrosedilllentaci6n está lllUY aUinentada , La nl0 -

dula 6sea es relativatllente norn1a l ex.cepto por l a ausencia de 

granulocitos , metamielocitos y ~1ielocitos , Por lo rwgular 
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hay prornieloci tos , mialoblastos , en númeJ.~os casi nol.~males ; 

sin e!llbargo, y por esta raz6n , parece que el de.fccto b ásico 

es una detenci6n en l a muduraci6n de l as cálulas . 

Tr ata111iento y Pronóstico : El tratas!li e ll'l;;o de la agranuloci-

t ocis no es sspec ifico , pero debe consistir principa lmente 

en el reconocimiento y suspensión de la droga causal y e n 

la administraci6n de antibióticos para controlar la infecci6n 

La mueJ.~te por lo regular está rel acionada con una infección 

suo.sivo. . J~n la actualiclo.{l , aunque es una 011Íeru10dad grave , 

t iene un buen pron6stico si se clescubro el agente rosponsa­

ble . 
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LINli"OHAS 

El sistema linforeticula r cons ta de componentes 

linfoc!ticos y reticuloendoteliales los cu~les tiene n su ori 

g·en a partir dé l a s células tues e nqui111a tosas primitivas exiE_ 

ten t es no s ólo en el tejido lin:foide , sino n.de u1ás en la ma­

yoría de los tejido s del cuerpo. Los tumores pueden segui r 

l as dos líne a s cle'diforenc laci6n , a pa rtir de célula s linf~ 

c íticas o r·e ticulo en d oteli ales o autbas a la vez . Hay tutuores 

de tipo cl t oló&icos pur os y ot r os en los que exisLen e len1en 

tos de a111bas lineas . 

Los princ i pales tipos son la ení'er111edad de Hodgl<in 

y Gll Linfoma no Hudgk:Ln , l as :forrnas rnás raras son el linfo­

ma de Hurki t t y l a micosis j~ungoide . 

ENI• EIDIEDAD DE HODGKIN 

Es una enfermed a d crónica con proliferación l info 

rreticul a r de c a usa desconocida que pu ede aparecer en forma 

localizada o disemin ada . S1.t tn1ta111iento el'i caz depende de 

J a. precisi ón d e l a (-J:xtens ión y etapa en que se haya la enf'er 

rnedad . 

1;-recuenc ia y e tiolorría : Es t a enfer111ed ad 'tiene una 

re l ación de varones a muj ere s de 1 , 4 : 1 . Es rara antes de 

los 1 0 años , l a máxirna aparición d e la enfer111edad es entre 

lo s 1 5 y JL¡ años as í como después de los 5L~ . La enfer medad 

se parece a una reacción de injerto contra hu~sped d e g rado 

bajo , se l1.n. pensado e n virus como cau s a de la afecci6n . 

El di<:~.enós tico de la en fe rmedad se basa en la iden 

tificación da c'lulas reticula r es mul tinucleadas (células 

do Reed - Sternbere) en eanglio s linfáticos o en otras zonas . 
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Los infiltrados de la e ní'erllleda d clo llodgl<.in son 

llcterogéneos y consistan en células reticulurc.Js ano:t'J11Ules , 

histiocitos , :Lin:focitos , monocitos , célLLlas plasn1áticas y 

eosin6filos . So cllférencian cuatro clasificaciones segdn his 

topatolog:Ca . 

a) Predowinancia de linf'oci tos : 111uChos lin:foci. tos y pocas 

célula~ de Reed- Sternberg . 

b) Celularidad ntixta : infil trado tui.xto y un número tuode ra­

do de células de Reed- Stern 

berg· . 

e) ~sclerosls nodular : Similar a la celularidad 111ixta pero 

los n 6dulos dé tejido llod¡;lcin 

est 'n rodeados por tejido 

.fib¡-oso denso que tuue5tra bi 

nefrigencia a la luz polar~ 

zacJa . 

d) Depleci6n de linfocitos : poco5 linrocito s , muchas célu­

las do Reed-Sternberg y fi ­

í'rosis extensa o infiltrado 

anormal de célula5 reticula 

res . 

Síntomas y Signos 

La lilayor í a de los pacümtes presentan aclenopatias 

cerv:ical y rnediastínica , sin pl:"oblemas sistémicos , al avan­

zal:" la enfermedad se ven ot:t'OS síntomas , variables s egún e l 

ritn1o de progreso que puede ser lento (predominio de linfo­

citos o esclerosis ttodular a véces) , o.gresivo (celuricJad ntiX 

ta o depleci6n ele lin:foci tos) , o intertuedio ( c·e ·luJa ridad mix 
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tao esclerosis nodulnr) . 

Como inic i o puede haber prurito intenso , fiebre , 

sudor nocturno y p~rdida de peso (cuando sa invaden ganglios 

internos) . También a veces hay fiebre de Pel- Ebstein f'icbre 

alta alternada con <lías o se111anas de tentperatura no¡~mal. 

La invasi6n ósea puede provocar dolor por lesio­

nes osteoulústicas u osteol:í:ticas . La pancitopenia es prov.2. 

cada por invasi6n do médula ; ~antb:Lén puede ltaber invasi6n 

epidural p u ede causar paraplejía . Se encuentra tan~i~n a ve 

ces colllpl~osión sobre nervios simpáticos . Se puede presentar 

ob~trucci6n por t:tasas tumorales de vías linfáticas y sanguí 

neas provocando edoiHas y congesti6n ; al obstruir vías bi l ia 

res puede haber ict ericia así como obstruir vías l"enales. 

Hay un dE!fecto prog-resivo ele la inntunidad tardía 

o mediada por células ( l in:fo ci tos 'I') se ven inf'eccio:n.es baE_ 

terianas, virales , etc . En enferrnedad más <".\.Vanzada se al te­

ra la in111unidad humoral (producción de anticuerpos por célu 

las B ) , se ven señales de caquexia , falleciendo los pacien­

tes geuAralrnentGl por septicemia . 

Lnborntorio : Se puode obsorvar leucocitosis pol1:, 

lltorfonuclear li,g-era a modorada, también a l principio puede 

existir lin.focitopenia . En un 20;:, de 10 1$ pacientes hay eosi 

nofilia y puede haber trombocitosis. 

Bn enfert110dad avanzada suele haber anemia genera_!. 

mente hipocr6mica y í11icroc ítica ; el hierro se utiliza defec 

tuosamente cal"actorizándosé un hierro en s uero y lllédula 6s ~a 

y baja cap<Icidad de fijaci6n dél llierro . 

Puode exi¡;tir hiperesplenis rno (sobre todo en pa­

cientes con esplenomcgalia) . 
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E l awnento de fosfatasa alcalin a séri.ca indica a l 

t eraci6n de 1uédula 6sea o h epática . La enfermedad activa se 

puede captar por aumento de ~osfatasa alcalina , haptogl obi-

na s~rica , o l ESN y el cobre s~rico . 

Dia_gn6stico : 

El aumento do tamaño de gan g lios cervicales y 111e-
1 

d i as t!nico s ; puede o no axistir fiebre ; sudores nocturnos y 

p érdida de peso , indican enfer1r10dad d e Hodgkin que se debe 

comprobar mediante biops i a y cle~olos trar las células de Heed-

Sternb erg . Cuan do no exis te adenopat í a se p u ede detectar 

por biopsia do méd uln , higad o o tejidos parenquimatosos . 

Puede ser difícil diferenciar l a enfe rmedad de 

o tras con signos y sintomas s in1ila res . 

E t apas de la e n fermedad de llodgkin 

Etapn ~ : La e n rermedad se l imita a un gru po do gangl ios . 

Btapa li ; Ln e nfer111edad afecta dos zonas ano. t 6mi catl de gan -

g lios linfát i c o s a l n1 i s mo l ado del diafragma . 

Etapa III : Bxi s te enfertuedad a. a rnbo s lados del diafragma e n 

eanelios liu1\.i,ticos o bazo . 

E tapa IV : Inv asi6n extraganglionar como médul a 6~ea , pulm6n 

o hígado . 

Sub c l as ií'icac i 6n E ; J nva si6n e.xtragangl ionar vécina a un ga!!: 

g lio . Tawbién se anota (A) au~encia de s íntomas e-enerales y 

(B) presencia de ollas . Esta clasifi caci6n e s importante c a 

111 0 diagnóstico .IJaro.. ol tratauüento a efectuar , 
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'l'ra t a mi e n ·t o : 

Para l a mayor í a de l os pacien Los se ap l ica radio 

y q u i 111ioterapia c urativ as . En la enfer medad ganglionar , 

3 500 a L¡QQO HADS en J a L~ seman as p u eden erradicar el 95~~ 

del ma l on el cawp o i r radiado , esto ta¡;¡blén se hace en gan­

glio s v ecinos p u es en 2/J de l o s casos se disemina por con ­

tigui dad linfá t ica . 

Bn etapas I y IIA se puede u sar rad ioter apia sol o 

de carllpO alto (áreas sobre e l uia frO.ffllla ) c u ra el 90/& de l os 

casos . 

Las c t a.pa.s liD y IlA se usa raLlio t erapia , en carn­

b i o en l as IIIA y IIIB se trata con q uimi o terapi a y r adio t2_ 

rapia . 

En enfertuedad extragangl ionar la q u inrioterapia 

combinad a sobre todo con HBCLOHETAHINA , VINCHlSTINA , PJ:WCA_g 

BACINA y l'Iilll..JNISONA (programa i\IOPP) tiene como r esu ltado l a 

remisión e n 70 a So¡& , de estos la 111i t ad perman ocen cu rados 

cinco a diez a11os . Utros fál"lllc'LCOs u ti lizados son VINBIAS1'I NA 

DLEONICINA , D AC.AHlHC.[NA , NITHOSURI~AS y ESTHEP'l'OHOCINA . 

Linf'o rua No llodt>;kin 

( lin fou t:lS IJict l .i.c;nos , l i.nfo.:;arcoutas , s;.l:t'COillélS d o có 

l u l as retlculRres) . 

Bs un grupo heterogéneo de enférmedades , consiste 

en proliferación neopl ás i ca de células linroides q u e suelen 

disemi narse en e l cue~po . Pue~e ser de evol u ci ón rápida o 

lenta bien tole r ada . 

Un 5o5~ de nii1os y 20/~ de adul tos con l a enfer1nedad 

desarrollan cuadro de tipo leuc~mico . 
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Es más frecuente que la enfern1edad de Hodglcin , o ­

curra en todas las edades y aulllente la frecuencia con loe 

afios, no se sabe la cau~a pero se sospecha de etiología vi ­

ral . 

PA'l'OLOGIA 

Existen sisten1as de clasificación , en general la 

supervivencia más proloncrada se relaciona con arquitectura 

ganglionar folicular o nodu lar y células linfoides pequeñas ; 

tipos celula1:-es más grandes o indiférenciados suel-en ser de 

poor pronóstico . 

Clasificación de Rappaport : Es histol6gica y se 

basa en el grado de diferenciaci6n del tumor y la p resencia 

o no de nodularidad . Las grandes c'lulas inmaduras so deno­

minan 11histiocitos 11 y los pequefios 11 linfocitos 11 o "cél u l as 

indiferenciadas 11 • 

l .- Lin fome'\ maligno tipo Burlci tt indiferenciado o no Burki tt 

(tipo pleon1orfo) . 

2 .- LinEoma maligno tipo histiocítico . 

J .- Linfoma mal~gno , linfocítico - histiocítico nlixto . 

4 .- Lin.fo111a n1n.ligno , linfocitico (bien dií'crenc.iaclo o u1al di 

f '?henc iado) • 

5 -- Linfoma mu ligno , lonfoblei.st i co . 

Todas las clasos se dividen en nodular o di.fusa ex 

cepto 1 y 5 que sólo ocurren en fase difusa . 

Clasificación de Lul.::es y Collins : Se b asa e:n la có 

lula de origen , las divisiones son : 

- Tipos de c~lula T (derivadas del Timo) incluyen e l Sarc~ 
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ma inruunoblá.stico y el linfoma do células contoJ.~neadas (si­

u•ll al~ a l linfoma linfoblástico) . 

- Tipos de c~lulas D (dgrivadas de m~dula 6sea ) incluyen los 

linfomas bien diferenciados de células linf'oc:í:t icas, pla~ 

má.ticas , con centro :fo licular y sarcoma in•J•unoblástico de 

célul as B . 

Un tercer caso abarca casos raros de origen histio 

c:í:ticos ( o de mono citos ) y un cuarto caso incluye los no 

clasificados . 

S í11.tomas y Signos : 

Mu chos pacientes presentan adenopatía asintomá.tica 

cervical , ing uinal o ambas ; ganglios con consistencia de cau 

ello , duros y postoriorntentc se fusionan , en la mayoría de 

los pacientes l a enf'erJJiedad es d iseminada . Pueden estar afee 

tadas las antÍgdalas !El l 111ediastino y retroperi toneo , puéc.le com 

primir 6rganos . 

E 1 l infor11a histiocí tico y l in:foc:í:tico afecta en un 

porcentaje a piel y huesos , c uando afecta l a zona toráxica 

o abdominal el JJ~ de los pacientes presenta asciti~ quilosa 

o derr'a1.1e p l eural por destrucci6n lin f'ática . Al haber en:fer 

medad diso."inada se prc;,senta :fiebre , pérdida de peso , sudor 

nocturno y astenia . La anemia afecta en un comienzo al JJ% 

do los pacientes pal~a terruinar ai'octa ndo a la mayoria . 

En 20 a L¡,0 5b de lin.C:'otuas linfocít:i cos y 10~ ele los 

histiociticos se desarro lla una fase leucén1ica . En 157b de 

los pacicntos hay hipogamaglobulinemia lo que predi s pone a 

infecc iones graves . 
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1-a Liní' o 1110. no Ilodgl(in en nifíos p u ede ser indife ­

renciado histiocíLico difuso o J.inf'obltlstic.:o . 

Uiagn6stic.;o : El linfou1a no HodgJ.<in p u ede confun­

dirse c.;on la enfen¡¡edacl de Ilodg-l( in , louceu1ias , etc . El dia_g 

nóstico se establece con l a extirpación de t ejido y su estg 

dio hi s tol6 g ico : se v e <lestrucci6n de la arquitectura de l 

ganglio e invasión de cápsula , g-rasa por célul as neopl ásicas 

característica~ . 

Los síntoro~as geJJerales tienden a ser n1enos comunas 

en el linfowu no I lodgkln que en el Hodgkin , -t;a ndüén la infi,! 

tración de órganos es ¡;¡á,s difusa pudi e ndo afectar médu la y 

sang re . Se l'Onlj za b i opsia dc::1 ¡;¡<$dula pura ver posible afec­

ción . 

El pronóstico y respuesta al tratamiento dependen 

de Juanora importante de la h.istopatología . 

Tratamiento : 

En etapa I se puede curar con radioterapi a , o n e t~ 

pas más a van:taclas se ocupa radio y qui11liO terapia (casos we n C>S 

favorables) . 

Ag·en tc~s qu;(Jtticos u s ados ::;on la cic l ofosfatolida , vin 

cristina. , pred11.i s ona , doxo:n .. -ubicina , procarbacina , métotroxa 

to , l>leomicina . 
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LlNli'mtA DE BUTIKITT 

Es un lin:foma de c6lulas D al t<:uuente diferenciada 

que tiuncle u af'ectar otros ~itios adc;lmÚs de go.ngl ios , sis t~ 

ma reti c ulo endotelia l. Este linf'oma a diferencia de otros 

presenta una dis tribuci6n geogr~fica específica , que lo ha-

ce cotttÚn en Africa Contral y rara vez e n E . E . U . U . Se sugi~ 

re como posiulH cau sa UJ1 insecto vflctor no identificado y un 

age11te i nfeccioso tipo v irus ( s e piens a e n e l viru s de Eps -

te in Darr tlpo herpes) . 

Se c l as i f ica en etapas ; A y E indican afecci6n en 

sitios extraabdominales únicos o IHÚl tiples . La e i uclica en-

fe r 1uedad intraabdo¡uinal incluyendo r i .ñono!:i y g 6nadas . La 

etapa D es igual a la e pero con invasi 6n o zona s extraabdo 

minal es incluso SNC y médula 6nea . Es niP.jor el pron6stico 

cuando se Gxtirpa e l tun tor abdominal . 

Corno tratan1ie11to se indica l a quimiotel-apia int eg 

si va i nter11ii t en te (altas don ·Ls de ciclo:Cosfanücla so l o. o en 

dosis 1111Ís btljas j unt o a ruetot¡-exato y vincrü;tina) con esto 

se l ogra sup ervive1:cia a lar~o pluzo sin en:fe'J;'111ed ad Bn 70 a 

80~ de p a cientes en etapa A y B y JO~ en etapas e y D . 

l'liCOSJ. S r.'UNCOIUE 

E::> un linfoma cr6nico raro , de c élulas T que a:fes_ 

ta prin cipalment e la p i e l y en oc.:lsioncs órganos int e rnos . 

A d iferencia de otro!:> l inf'oula$ s u i nicio GS i n sidioso . 

Puud a habCJ." e xamtc1. .u prLlriginos o c¡~6nico de difi­
c 

cil diagn6 s t ic o , a l COI!! i enzo un placa~ p a ra luego di s emina .!: 

SQ , h a cerse n odul a r e i nvadir todo el c u e rpo , pue de 
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existir ulceraciones de l"s lesiones . 

El es tudio ana tomupa tol6gico se r·etrasa porque 

las células del lin~oma aparecen en lesiones de piel en foE 

ma. gradual . Gcneralmeilte se descubre sobre los se ai'íos y su 

suP.ervivertcia <'l. dife¡-encia d0 otros lin.fotrtas es rnás prolon­

gada (7 a 10 años) después del diagn6stico . En algunos pa­

cientes se presenta una fase leucélilica (síndrome da Sé:Gary) 

Pt'~ra controlar l a onf'ernted.ad se utiliza radioter~ 

pia y mo::;taza nitrogenada t6pica , las l esiones cutáneas Sé 

tratar con l~tz solar y asteroides t6picos . El tratat,liento 

sistétuico con alquil untes y antagonis tas del ácj tlo íólico 

produce represión pasajera do la enfermedad . 

HANIFESTACIONES ORALES DE LOS LINFOHAS 

Las lesiones de linfollla son r aras en l a regi6n o_. 

ral , pueden s e:r· prima¡-ias o secundarias , únicas o múltiples 

E l paladar y l as apófisis alvéo l aros son el lugar 

de predilección d~l tulotor , existiendo twuofacci6n dura u 

blanda existiendo a veces dolor de intensidad v ariable . 

Puede existir anestef>ia de la regi6r1 , tambien en 

ocasiones deben extraerse dientes vecinos aJ. tumor por estar 

1nóviles y sin sostén . Luego dCl la extraccí6n el a lveolo no 

cura llenándoso de tejido tu11 ,oral . 

Exist~ destrucci6n 6::.ea y tuntefacc l6n de tejido 

blando J.lOr inl'il trací6n . l'uoden aparecer úlceras ( on :forma 

dé sacabocado). 

El aspecto radiorrrá~ico de las lesionas osteoJ.iti 

cas n o es dif'erenciabl o de o~ras causas . 
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En afecci ón de lll<:tXi l ar superior generallllente se 

afecta e l Seno ~axilar y dest r ucción d e paredes de 6ste , 

p u ede huber ob$tru cci6n nasa l y tumefacción . 

La af~ cci6n de tejido bl a ndo es contún en uni6n de 

paladar du1~0 y b l unclo po1• exis t ir . acútllUlos d e te jido linfa! 

de , est a infi ltración se v e azul ada y a vece s s e ul ce r a . 

Es frecu ente la infecci6n por Cánd ida e n fases ter 

ntinales . 
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GAHtvfAPATIAS }lONOCLONALES 

Son eencralmentc primitivas , no reaccionales , ma-

liguas y se originan en una proliferación h iperpl ásica des-

controlada de l as có lulas que sintetizan a l as Ig , los l i n -

rocitos y plasmocitos . 

Las dos entidades ; ruas importantes de esta gru po 

s on el plas rnoci toma o mielo rna múl tipl e y la nracroglob uli,ne -

mia de HALDENSTR OM . I~n realidad son hiperpl as i a s ro ticulo-

hist i ocitaria5 por el origGn de las c ~lulas que fabrican 

l as gammaglobuliru:ts . 

!1íielornn HÚltiple 1 Plasmoci toma o Enfer medad da 

KahlGr 

Es una enfertnouud producida por p l.· olif'eraci6n hipe,E. 

pl~sica de l as plasmocitos en l H 111~dula 6sea , q u e origina 

s!n tomas ó seos y a lteraciones características d e las pr2 

teínas p l asnráticas . 

Su origen es descon ocido . Se s upone que estímulos 

repetidos de l a producción de anticuerpos , como por ejemplo 

cuando exis t en ~ocos infecciosos crónicos , p ueden favorecer 

el desarrollo de l a enferll1edad . 

La re l aci6n entre la proli:feración p l asmoci t<;lXia 

y l as Hlteraciones protéica1• es evidente puesto qu e l a s Ig 

que a UJ rten. tan an el p l asma , son las G o las A 1 ¡Jl.~oducidas por 

lot; plasmocitos . 

Las protc:Í.n:'\.5 de bajo peso molecular que suelen ap~ 

recer en l a orina (proteínas de BENCE- JONES= ) se interpre-
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tan como fragmentos (cadenas livianas) de dichas Ig . 

Las alteraciones 6seas y hematoló g icas resultan 

de l a proliferación intramedul ar . 

Manifestaciones Cl ínicas : El proceso es más f r e -

cuentlli en varones que en mujerQs , y se presenta casi siem­

pre después d e los 40 años de edad . 

El síntoma más común es al do l or , l a mayoría de 

las veces provocado por compresión radicular al colapsarse 

l as vértebras invadidas por la lesión . Tarubién el dol or 

puede resul tar de frecuentes fracturas espontáneas . gl ex~ 

men radiográfico muestra las c l á s icas lesiones osteolít i cas 

11 en socubocado'', sin ninguna reacción osteoblástica , loca­

lizadas preferentemente en cráneo , columna , costillas y pe1_ 

vis ., 

El r eemplazo del tejido hematopoyético médular pu~ 

de producir p a ncitopenia y dar as:í anemia y hemorragias e~ 

pecialmente de las enc í as y n.asales (por la t r o mbocit ope­

n i a) . 

Con cierta frecuencia se asocia insuficiencia re ­

nal , relacionada con lu eliminación urinaria de proteínas 

de Benc@-Jones . La nefropa tia es de tipo tubular , no se a~ .. 

compaña de hipertensión y p uede llevar a la anuria . Es f r e ­

cuente la anemi a , hepatomegalia y disminución de peso . 

En alguno s casos aparecen t u morac iones mie lomato ­

sas :palpables . 

La ubicac ión del proceso puede ser extramedular , 

y en caso s excepcionales invadir los p l asmocitos de la san_ 

gre provoc~ndo leucemia . Hay caso de p l asmocitomas solitarios 
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aunque se piensa que la eni'ermedad se hará múltiple después . 

Alrededor del 20/b de los pacientes por en.ferrnedad da Kahler 

tienen amiloidosis primitiva sistémica. 

Labo¡-a torio : 

El examGn citológico de sangre revela anemia . Es 

rara la presencia en las extendidas de plasmocitos anortna­

lQs . 

La v eloc i dad de sedimentación globular está gene­

ralmente muy aumentada . 

En el exá111on de médula ósea por punción-aspiración 

se encuentran casi siempre alteraciones caract erísticas : 

aumento 111ás o menos acentu ado del número de plasmoci tos y , 

principalmente , alteraciones 1norfol6gicas de los mismos 

que se presentan inmaduros y con grandes nucleolos (células 

del mieloma) . 

Las a.nomalías prot6icas se verán en l a electrof'or2_ 

sis del plasrna que ntostrará un aumento de globulinas en for­

ma de banda alta y es ta·echa {para proteínas monoclonal) . 

Con i n munocl ectroforosis se podrá individualizar en la Ig 

aumentada : g'encralmetlt€1 será l a Ig, en lo s restantes casos 

la I.g A . 

En la orina de más o menos de la mitad de los pa­

cientes se hallarán proteínas de Bence-Jones . 

El cálcio sérico suele estar aumentado con fósforo 

y .fosfa tasa alcalina no rmales . 

Manifestaciones bucales : 

Aunque los maxi l ares sean atacados con menor fre­

cuencia , en ocasiones hasta llegan a ser l a primera eviden 
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cia de la enfermedad . La 111ayoría da los tumores son mandi -

bulares . Pueden extenderse y llegar a lo s tejidos blandos 

bucales . 

En ocasiones hay anestesia del l abio . Se cita ma-

croglosia . 

Diagn.6stico : 

Debe sospechar-se en todo paciente de más de 40 años 

q u e consulte por dolor 6 seo o de tipo r adicular . La ace l e -

raci6n de la eritrosedimentaci6n y la presencia de lesionés 

"'\ 
6seas osteolíticas darán mayor fundamento a la sospecha . El 

diagnóstico de certe~a se hará p or examen citol6g ico de 1n! 

du l a 6:~e a , por electro e inmunoelectroforesis y por el ha-

llazgo de proteinuria de Bence-Jones . 

Tratamiento : 

Aclulinistración de un derivado de la mostaza nitro 

genada con agregado dé fenilalanin~ , la dosis es de lmg/kg . 

de peso corporal por vía oral, repartida on cinco días con 

secutivos y repetidas a interval os do seis semanas , sino 

se produce trombocitopenia o l e ucopenia qu e impidan la con 

tinuA.c i6n de l tra tanü e nto . 

El J.~esultado que se busca es 1nejorar l os dolores y 

evitar , en lo posibl e , el progreso de l a enfermedad . La des~ 

parici6n de las a l teraciones 6soas , m'dul ares y proteicns 

s6lo se conseg uirá en muy pocos casos . 

Se aS<)ciará. , además , como tratamiento , sintomático , 

el uso de analg,si co , tranfusiones de sangre y los recursos 

ortopédicos aconsejable en cada oportunidad . 

Si hay l a5ion local izada se podrá aplicar r a di2 
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terapia . 

Pron6stico : 

Es una enfenuedad qu~ lleva a la muerte generalme~ 

t e antes de los 2 afias de comenzados los s íntomas . El tra­

tamiento descrito , si bie11 produce renlisi6n sintom<:\tica , no 

modifica s cn.s ib l emente el tiempo de sobrevi da . El cornpromJ::. 

so renal severo empeora considerablemente el pron6stico . 

HACROGLOBULINEHIA DE 1vALDENSTROH 

So cree que se produce por una anomal í a crotnos6mi 

ca . 

El aumento en plasma da Ig M se obser va con ciQr­

ta frecuenc i a en el transcurso de neoplasias , sífilis , hep~ 

titis , artritis reumatoidea , leucemia cr6nica l infocitaria 

y lin:fomr:ts . 

J:;J. aumento ele !JL1! es más acentuado y ocurre en 

foJ.·u ia prirui Li va , acourpofíantlo o. una prolifc:r,·o.ci6n linfocito~ 

de y plasmocitaria de tipo reticu locico . Esta hiperplasia 

se puede producir en la m6dula 6sea y en 6rganos hemopoy~t~ 

cos y en donde existian sisteuta.s l~eticuloendotelial . 

Se le c onsidera en.fQrmedad paraneoplásica por su 

relativa alta asociaci6n con carcinomas (alrededor d e l 10~6) . 

Manifestaciones Clínicas : 

Se presenta principalmente entre l os 50 y los 70 

aflos , con p6rdida de peso , debilidad , dolores articulares , 

disminución de la a g-udeza visual o auditiva , hepatoespleno­

megalia y linfadenopat:La . En el esqueleto podrá observarse 
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osteoporosis generalizada pero no las lesiones osteolíticas 

en sacabocado propias del plasmocitoma . 

En. la mitad de los casos existBn heworragias nasa 

les , bucales , gastrointQstinales , etc . 

Piel : Pu eden encontrarse dos tipos de lesiones . 

a) Inesp~cíficast cara cteri z adas por púrpuras necróticas 

especialmnnte en mi e mbros inferiores . 

b) Especí.f icos o rundamentales , caracterizadas por nódulo s 

con l i gera predominancia en cara , cuello y raí z de miem 

bro así como infi l trado difuso en igua les localizaciones . 

Boca : Las hemorragias ¡;j.ngiva les son frecuentes , 

en cambio no es frecuente ver lesiones . 

Hema tología: Puede ha.bé r anemia rnás o menos acen 

tuada ; la fÓrmuJ_a leucoci taria no suele mostrar al tcracio­

n~s . Hay eritrosedimentación acelerada. 

En l a médul a ósea se encuentra una infiltración 

linfoplasmocitaria . 

El proteinoerarna electro~or6tico revela la prese~ 

cia de una banda parap rotiica alta y estrecha que , por in­

munoelect r oforesis y/o ultracentri.fugación , se demuestra 

. causada por IgM en concentración generalmente supyriores 

a Jgr/lOOml . La ultracentrifugación de lltuestra que se trata 

de agregados macromo l eculares , 

El test de SIA es po~itivo . Una gota de s u ero con 

macroglobulinas g elirica el agua destilada . 

Histología: Las lesiones mucocutáneas se carac t2_ 

rizan por mostrar una hiperplasia de cólulas reticul<.\res 
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diferenciadas (qu e se expresa clínicamente con la forma­

ción de tumores e infiltrados C11táneos) , c on caractéres 

que recuerdan a un linfoma monomorfo y gue serológicamente 

muestra un predominio patolÓ(Sico dé ma croglobulina . 

Diagnó~ t ico : 

Se basa én el estudio de la m'dula 6sea y de l as 

proteínas plasmáticas . 

Hay lesiones dolorosas además de alteraciones his 

tolÓgicas y radiográ:ficn.s típicas . Las Ig aumentadas son 

la A y l a G 111ientras que la proliferaci6n mioloide es da 

plasmocitos part icularmente . 

En la macroglobulinemia las IgH aumentada y prol;!;_ 

feración lin~ocitoide . 

'I'ratamiGnto: 

Esta encaminado a reducir la hiperplasia lin:foci­

toide y la concentración de Ig~l, mediante plasmoforésis , al 

tie1;1po que por medio de citos táticos 1 corno e l cloratubucil , 

se ataca la proliferación linfoplasn~ocitaria causante de l a 

enferlüedad. 

Evaluación : 

Es variable . Hay una forma rápida , mali gn a , que 

ter1.1ina fatalmente y otra relativamente benie-na , que puede 

durar afias . Pero el proceso suele túrminar provocando la 

muerte . 
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ALTERACIONES HEHORRAGICAS POR THASTO.Rt'JOS DE 

PLAqUETAS 

TRO.NBO CI T OPENIA : (Al teJ.-ac i ón en N!! de l?l aqLtetas) 

E l mímero normal de plaquetas és de .150- 350x10 9 / 

litro ; se define l a trombocitopenia como la c ifra de plaqu~ 

tas inferior a 150 • 1 0 9/litro . 

La Trombo c itopun i a es una alteración en t~rminos 

de carencia de n6moro , puede caracteriza rse por falta de 

produc_;ción ; aumento ele destru cción ; 111o.yor u til i zación , o di 

luci6n de l as p laquetas . 

Los Sin t omas y Sic;nos ele estas a l teJ.-aciones incl~ 

yen hemorrac;ias en piel ( petequ ias , equirr1osis) y mucosas ( 

epistax i s , a parato digestiv o y urinario , hemorragia vaginal ) 

h e morragias de l SNC no son co1nuncs r.omo signo i n icial , tam-

bién h e1na rtrosi s y h e morragias taJ.-d i as son raras . 

No se ven cornunmente espleno o hepat on1ogalia ni 

l i n :faclenopa ti as , a 11tenos q u e l a tro 111baci topenia sea causada 

por otros trastornos . 

Cowo .ce s ul tndo ele la h e111orragia p u ede haber ane-

rnia que se acompafí<.i por debilidad , futiga y s i enes de ins u -

ficiencia cardiaca congestiva . 

Da tos df# Laboratorio : Son los li1i Smo s , sea ct'ta l sea 

l a etiología : tiempo de sang rado prolongado , retraso de l con 

sumo d e protrombina y retracción defec tuosa de l coágulo ; no 

obst a nte un r e cuento pre ciso de plaquétas evitaría estos es 

tudio s . Otro s valores de l a coagula ción s on normales a menos 

q u e la trombo c itopenia sea acompafiada por trastorno s como 
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onfermedad hepática o coagulaci6n intravascular diseminada 

( CID) . 

La aspiración medular sirve como medio para ex -

cluir la i n suficiencia medular, por disminuci6n o falta de 

megacariocitos , la nr~dula puede mostrar desplazamiento de 

los megacariocitos por tumor t fibrosis y desviaci6n do la 

producci611 como on la leucemia o hipoplas ia simpl e donde 

disminuyen los elementos celulares y aumenta la grasa , alg~ 

nos fármacos pueden provoca r hipoplasia medular , tan~i'n o­

tros aaeutes t6xicos o infecciosos existiendo también casos 

idiop.Sticos . 

t-lECANlSt-lOS DE ACClON DE LAS PLAQUETAS 

Las plaqu e tas actúan en el mecanismos de la h e rnos 

tasis en tres formas : 

a) :r-1ecánica111ente , al unirse y agrupa rse en la zona de un P2, 

quefio vaso donde se ha producido una soluci6n de conti-

nuidad . 

b) Al l iberar el factor plaque tario III al destruirse , ~ste 

ractor es necos n r io para la forrnaci6n do la tromboplast~ 

na intrínseca . 

e) Actúnn en la retracción da l coágulo . 

JlUnPJIHM? TH.Q!'.TIUCITOPENICAS 

Cuando la trombocito p enia bn.ja de un nivel criti­

co de aproximadar11ente JO . 000 por 111m3 ( tawbién sa habla de 

SOmi l . ) , se produce al toraci6n del lllOCani 5mo hemos tá tic o, 

esto se aprecia c lírd_c auron te por l a aparición el e síntornas 

l1 0illorrág icos purpúricos espontáneos. s en1iol6gicarnente se lla 
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ma p ú rpura o nmnchas de color rojizo o rojo violáceo que no 

desaparecen a la presión , se deben a una in~iltrac i6n san­

guinea del tejido conectiv o de la pie l o mucosas , como con­

secuencia ele h e morragias provocadas o espontáneas , cuand o 

este sie;no es eJ. Iilás o s tensil..1le y promordi a.l se c.Jeno111in a eg 

fermedad purp6rica o p6rpura . 

Las p úrpuras trombocitopéni cas pueden ser de t r es 

t ipos : 

1) Idiop~tica o d e Werlhof . 

2 ) l\lcdicau,entosa 

3) Sec undaria . 

1 . - P6 r pura Tron~ocitopén ica Idiopática ( ITP ) 

(púrpura hetuorrá¡g·ica ; enfermedad de lver l hof' ) 

Esta ~lteraci6n se rw:mifiesta con trombocito­

penia sin causa exógena manifiesta o enfermedad subyac ente ; 

se caracter iza por a umento de la destrucción de plaquetas . 

No se ha identi~icado una e tiolog ía especí fica , a vecés l os 

s íntomas van preced idos de una in-fección viral a~uda . Seg·tm 

l a s pruGlbas actuales se a poy a una base inruuno lóg·i ca p u esto 

que en la '''ayoría de los cas os , los pacientes presentan an­

ticuerpos antiplaqu o tario 5 identificable~ en la superf i cie 

plaquet.aria . La sint otu;;t tolog ia y dato s de laboJ;--a t orio son 

los des cl-i tos pa ra J a t. r o1nboci topenia , l a <J.Spirac i 6n ds 

l a médula 6sea s u e le reve lar abund ancia de Inegacarioci t os , 

los cuá l es aparec en inactivos o i n produ ctivos . 

Es te t ran stor no en ocas iones cura espontinea­

rnente7 pero l a mayor part e de los pacientes a dultos requie­

re trataliJl ento . Un 15/~ res ponde a los corti coides (h idroco!: 

tisana 200 mg/día o s u equivalen t e prednis ona 60mg/dia en 
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dosis divididas por dos o cuatr o semanas) . Quienes no res ­

pon den a los esteroides p u eden sotaetarse a espl enec t omí a 1~ 

granda la remisi6n en un 50 a 60~ , an casos resistentes a 

Ci111bos tn:~.tamientos se ltu u tilizado terapéuti c a i nwunos u pre­

sora ( ciclo:fosf'nmiclu y o.zatioprina) tauabién se ha u tili za­

do la vincristina . Pal"a controlar l a hcmorTagia antes q u e 

actú e la terapéu tica eSJl~c:Cfica se puede adltliniljtrar caneen 

trados de plaqu etas , pero la superviv encia de l as p l aqu etas 

le l i mita su utilidad . 

2 .- Púrp ura tromboc i topenica por causa medicamen-

~· 

Estos tran s tornos pueden ser producidos por 

agentes qtJe agreden l a médu l a ósea (radioterapia , cito s tát i 

cos , benz ol , cloranfenicoJ.) o bien destru yendo las plaqu e ­

tas c i rcul a ntas (quinina , qu~idina , a nalgésicos , antipiré­

t i c os , antibi6ticos , '1trLnaio teró.picos y nntihistamínicos) La 

acción pued e ser realizada en r elaci6n a l a dosis o indepe~ 

dien te de ella . Al po.r~cer estas sus tan.ci u s m<:ldian la forn a~ 

ción de anticuerpos contra las p l ;:tquetas . Los :fár a11acos más 

estudiados y que c on 111ayor frecuencia producen al tcración 

son la quinina y q u inidina ( alrededor de l %o de los enfer­

lltOS que l a toma n) . 

La trombocitopenia puede a parecer u n os d:Cas 

dospués de iniciar ol tratcuniento , unu vez forwc.1.dos l os an­

ticuerpos , una ingesti6n mínima de quinina puede desencade­

nar u na tro nauoci topenia aguda . 

El es tudio de naédula 6sca e:;; normal , así c o11ao 

el número ele a11 egacarioci to s . El tr<'l taminnto consiste en in­

t e rrumpi r e l fárn1aco y admini s trar preclnisona , a u nque s u 
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e:focto es dud oso , la transfusión de p l a quetas se indica si 

existen hemorragias criticas . 

La tromboci t openia provocada por el oro e n 

e l tratamiento de ln ar trit is re umatoide , se da en 1 a J% 
do los pacientes , so sospecha de etiología inmunológica , p~ 

ro no se h a comprobado porque l os ntegacariocitos medulares 

son normales y l a supervivencia de las plaquetas es corta ; 

s u e v olución clínica os siutil ar a la anterior pe ro es más 

prolonaada por l a lenta excresión del oro , por ello se de ­

ben admini5trar ciclos más largos de prednisona e inc luso 

recurrir a esplenectomía. 

La trombocitopenia provocada por la heparina 

es frec u ente y a veces se asocia a la presencia de '"~olos 

arteriales de fibrina y plaquetas y tron~osis venosas reci ­

divantes . La trombocitopenia intensa se debe a anticuerpos 

contra la heparina o frente a complejos heparina-plaguetas 

y aparece tras l a administración de heparina . El tratamien­

to consiste en interrumpir l a h.eparina ( en pacientes con 

enf'e rn1edades tromboenbóticas se puede recurrir a l a. antico~ 

gulación oral con lvarfarina o intentar un tratami onto con 

aspirina para reempla~ar la heparina) . 

Cuando se s uprimen estos fármaco s l os valoras 

se normalizan en una semana . La trombocitopenia por a lcoho­

lismo agudo puede deberso a un efecto t6xico directo . 

J . - Púrpura Trombocitopénica secundaria : 

Estos transtornos son los que aparecen duran­

te el tl.~<:tnscu :cso de otra enfermedad , las enfermedades que 

suelen asociarse a trombocitopenia son l as siguientes: 

- Leucocis agudas y cr6nicas . 
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- Anemia aplástica 

- Ins u ficienc ia medular por invasión:mielosclerosis , metás 

tasis de carcinomas , tesamismosis, TBC . 

- Anemia 111 egaloblástica 

- Lupus eritemat()so sistémico 

- Infección: s€lpsis, mononucleosis inf'acciosa , saJ.~ampión, 

fiebre hemorrágica epidémica argentina. 

Hiperesplenislflo. 

- Coagulopat!a por consumo 

- Púrpura tromboci topénica tl~O,IlbÓtica. 

En la púrpura tro1t1boc i topéuica trornb6tica exis t e 

un aumG-nto de destrucción plaquetaria aunque no es muy defi 

nido, en esta alteraci6n no exis te una causa clara, se su­

gier€1 e tiología 1ní~eccios a. , pero talllbién se piensa en una 

etio l ogía hereditaria o inmunológica . Sus principales carac 

ter!sticas clínicas se deben a la aparici6n de trombos pla­

quetarios diseminados que provocan obstrucciones vascul ares , 

intensas trombocitopenia y anemia hernol!tica secundaria a la 

rotura mecánica de los hema tíes por los c úmulos plaquetal~ios . 

Los hallazgos clinicos de la PTT son característicos; trom­

boci topenia , ane mia. hernolitica inmune y signos neurológicos, 

ade1nás de fiebre y compromiso renal. 

Es más co r11ún en pacientes entre 20 y 50 añ o s ( 2/J 

son mu,j ares) . 1!;1 diagn6~1tico se confirma por los exámenes 

de plaquetas y anel!lia con fragrnentación de hen1atíes y hema­

tina y p~oteinuria en orina . 

El tratamiento se basa en transfusiohes de plasma , 

plasmaforesis y exanguinotrans:fus ione s ( se contraindica 
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tran sfusi6n de plaquetas) , tar11bién se incluye administrac i6n 

dGl pl.-adnisona y en casos l-es i stentes también $€1 ut i l iza vin-

cristina , aspirina , piramida l . 

El Sí ndrome Hernol:í:tico Uréu1ico (SHU) muy parecido 

al PTT , tiene corno manifestac iones iniciales trombocitopenia 

anemi a homo lítica 1 nri croangiopática y frecuentemente fiebre 

pero se d iferencia d e PT'l' en tener signos neurol6gicos poco 

destacados y insuf i ciencia renal marcada . Otra caracteristi-

ca clel SliU es q u o apare ce f undamentalmente en niños men or es 

de cuatro afia s ; su patr6n epidemiol6gico s u g iere una a ltera -

ci6n i n fecciosa o pos tinfecciosa . 

Su tratami ento se basa e n diál isis y tambián se 

trata con trans~usiones de plasma fresco congélado . 

liiPEniESPLENISl\10 

Las enferruedadés r¡_ue producen esplenomegal i a pue-

den produ c ir trombocitoponin a l deposita r se aran cantidad de 

plaqu etas en los cordones vasculare s d a l bazo , esto afecta 

más a p l a quetas, qu e a los otros e l ernent os celulares , por s u 

tamañ o menor (pene tran en cor dones esplénicos en vez de cir-

cular por senos venosos) . Este es un secues tro revers i b l e d e 

p laquetas , la c <.1.usa nrá s .frecuente es la cirrosis I10pn tica 

con hipertensi6n portal y esplenor11egalia . 

l\lanifestaciones b u cal es de las p úrpuras t romboci to 

pénicas ; 

La manifesta.ci611 bucal más frecuente de l as PT es 

l a presencia de numerosas p etequias , hemutomas y a mpollas he 
, 

morrágicas en l a mu cosa bucal , en cier tos casos esta puede 

ser l a pl-imera manifestac i 6n c linica , gen a ru:Lmente apar ecen 
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~nte p equefio s traumas o irritaciones . Las petequias son de 

ta1uaño variable , su colol.~ v a ría en rela ci6n directa.menté pr~ 

porciona l al tiempo de evoluci6n si son de reciente data se ­

rán de co l or p~rpura , si ha transcu rrido mayor cantidad da 

tiempo tendrán un color castaño amarillenta5 1 son planas e 

indoloras las p etequi as , su ubicaci6n es en e l pal~dar duro , 

mucosas labiales y yugales, l a lengua y e ncías pero s obre to 

do en las papilas interdentales . Se aso cian a las p etequia s 

ampollas heu1orrági c as 1 e q u il!Josis y hQJJJatol:JD.S . La Qncia se 

tol~na blanda y :fria ble , p a rece aumentada de volulllen . 

Si no exi 5 ten factores irritantes locales , o estos 

se e l inlinan , l as al te:t;·ac ionas g ingiva l es s on 11 eneros . 

Al r eal izar un ;n exl::r·a cc i6n dentaria deben t oma rse 

preca ucj C1:nes 1 e l hCJ l!i<:\t6lo¡¿;o debe incl ical~ la oportunicl a d en 

que deba e:f'ectu<:~.rse . Para contro l ar la hemos tasia loca l, e l 

odont6loeo vuede recurrir a gel atinas reabsorvibles o celu­

losa oxidad a , e111bebi das e n tro111bina o una gotera de g·asa c;m­

vaselinnda con cemento quiróraico . 

ANO:CALILJADES DE FllNCION DE LAS PLAgDE'I'AS 

Pue thiln ser w1 trast on1o cong éni bo o a dquirido , ad0 

:¡¡fi. s hay sustan cias que af'ectatl l a función rüaqu.Qto.ria . 

- Defect o 5 hereditarios ; Tromboastenia: En este 

tl.~astorno qL1 e es r a ro , l a retrn cción del co;.:\ g ulo es anonnal , 

está prol ongado el ti eiiJl"lO de sang-rado y l as plaque t as no se 

agrega n con ninguna conca11tración d e ADl:l u otros a gent es ( 

excepto HISTOCETII\A ), al fJ."otis directo las plaquetas s e ven 

aisladas y sin agregados . 
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= Defectos de la agragaci6n plaquetaria ind ucida 

por Colágena : 

En este transt orno es anormal la agre~aci6n por co 

lágen a y s u ele deberso a una inca pacidad para inducir l a 

:forruaci6n de Troboxano a p a rtir d e fos folípido de me111brana 

que afecta la li beración d e ADP e nd6g eno , calcio y otros ; a 

difere ncia de l a tromboa stenia aquí la agrogaci6n por ADP es 

normal, pero o carecen las p l aquetas de ADP o no pu eden li­

berarlo . 

- Transtornos pla quctarios por anormalidades morf,2 

16g icas : 

El s í ndrome de BEIU•:AHD- SOULil!;H donde l as pla quetas 

son d a t cr;;año en o:xt~~e'''o g ri-inde , ta~::bién l a anoma lía de ~L\Y~ 

ngGGLlN con tromboci to penia, y leucocitos EU101~males . 

En e l s í n rlronte de plaquetas g-rises ; estas aparecen 

sin g ránulo s , no se a a regan ni l .ilJ e¡~an s ustancias . 

Tétrllbién s e l t< III visto a lt 0racioncs de plaquetas e n 

s índronte de DC~vN y síndrowe de 1\" I SICOTI - ALJJ IUCil . 

- Defectos adqui ridos : 

Los t:r·an s tornos que en :forma con~tante p:t•ovocan a no 

malías d e :fu nci6n ::;on Lll'elrlia , d i spro to inemia s , síndrot11es ntie 

loprolifera t i vos e ine osti6n de de t erwinaclos fárt llaCos ; pero 

en ning uno de ellos , 5e conoce e l mecanismo ni l.a magnitud 

de l r iesgo cl Í nico ele JlCuor r agia . 

Entre l os .f;í .nmcos t111e pueden inhibir l a a e rec,-ac i 6n 

plaque t ari a caus a da por ln colá gena s o encuentran lo s A . I . N . 

E . (antln:f l nu. <'ttorios no esteroida les) c omo aspirina , indom2_ 

t ac ina y f e nil bu t azo11a . El efecto inhibiclor de una dos is de 
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aspiri rtu ( 0 ,3 a 1 , 5 g.) puede persistir has t a s i e te d ías , 

tantbién pueden i nhibi r la. agregación plaquetaria los antid~ 

presores triciclicos, an t ihis t aminicos y fen otiacin as . 

Bl tra t aatien to de es tas a lteraciones de función 

plaque t aria es l a transfuci ón de plaquetas nor·u¡ales r1ara cou 

trolar las hemor ragias . C1..lando la causa es un trastorno ad­

q uirido al c u rar 1::1. en:fermedad .se deti QnQ la al tcn~aciÓl'l . Se 

debe evitar los fári.1aco!";) irihibidol"éS de la agregación pudie!! 

do usar como analg~sico e l ace t aminofeno que no afacta las 

plaq1..1etas. 

PUHPURAS NO 'l'Hm'J30CITOPEN!CAS 

Engloba estados p a tológ icos muy v ariados y su tneoa 

n ismo patog~nico p ermanece a menu do descono cido. 

E l {mic o aspecto en común que tiene es la ausencia 

d e anotllal í as p l a q\.H.l t arias . Por lo t anto , l a numeración d e 

plaquetas , la retracción del co,gulo , a l tiempo de cefalina 

de Quick , son no r111ales . E l ti empo de sangrí a sue l€1 ser nor­

lllal o está a l g o prolongado . E l signo del lazo es positivo 

generalmente . 

El clio.gn6 t;J tico et iológico está es trictamente lig~ 

do al contexto c línico @U q u a se p r esenta , de sde est e punto 

de vista so distincu en . 

a ) P t.'trpu ras va.s culal- eS asoc i adas a de:;; OJ."denes i n nruno16 g ico t 

e l ¡¡;ás :f¡~ec uante de los cuales es el p ú rpura r e u matoide o , 

l lamado también '' al érgico'' , nana.fil ~\ctoidao 11 , o 11 sinü.ro­

me de SCHOl\TLEJN-lffiNOCH. Asocia Ul1<;1. erupci6n purp ú rica e~ 

i; anea con 1aanifes t acione s art icul ares , d igestivas y , en oca. 

cion~s, ta1r1bién r ena,le s . Es ·ta asoc i a ci6n, aún cuando frecuen 

te, no es obliga torio. Se presenta pri nc i pallllen t e en el nifio 
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y el adolescente . 

El pórpura es de tipo petequi a l, nunca equim6tico , 

h a b itualmente monon1órf'ico , a ú11 cuando la t alla y la colora­

ci6n ele los e l e 1nentos es variable. A ménudo se asocia a otras 

manifestaciones cutáneas (máculas , pápulas , placas urticari.§.l:. 

les) , es bil ateral , si111étrico y compromGJte d e preferencia 

las po rciones dist;'lles de las extroruidados , especialmente 

l as inferiores . Está í ntimamente influenciado por el ortosta 

tismo : los e l ementos desaparecen con e l reposo , y reaparecen 

con l a deambulaci6n o el estar de pie . 

La púrpura f'ulminante de HENOCH , de tipo infeccio -

so , pero cuyo g-ármen se desconoce , tan1bién provoca un cuadro 

de p6rpura vascular y se observa en esp~cial en los nifios , 

tiene el wiShlO ca:n5.oter vacular de l a púrpura ano:filactoide , 

pero el cuadro es grav!simo, casi siempre fa tal . 

Además del síndrome do SCHONLEIN-HENOCH están en 

este grupo el púrpura vascular que acompaña a a lgunos casos 

de hipereamaglobulinemi.u , y el púrpura provocado por la :Ln­

liestión de <:~.lgunos medicamentos (aspirina , utropina , bella­

dona , penicilina , eritromicina , tetraciclina , :fenacetina , 

fenilbutazona , procaina , sulfas , thiazidas). 

b) Púrpuras vasculares asociadas a i nf'ecciones , en los cua­

les se puede invocar una acc~6n directa del agente infe~ 

cioso o d~ sus toxinas sobre e l endotelio vascular , un 

mecanismo autoinmune , o la exis t:encia ele rnicroo1nbolias 

bacterianas . 

Cualquier enf'er·r,ledad infecc iosa es sucéptiblo de 

complicars@ con manifestaciones purp~ricas , q u e constituyen , 

en general , un elowe11to de mal pron6stico . 

- 127 -



e) Púrpuras vasculares de ori~en dermatol6gico , como el PÚE 

pura sen i~ y la dermitis ocre de las extremidades infe­

riores de los pacientes v a r i cosos . 

En el pÚrpura senil , las lesjones hemorrágicas se 

localizan en el dorso de las manos y muftecas , son placas e­

quim6ticas vio l áceas o ca:fesosas , de talla variable de alg~ 

nos milÍ111etros a v arios centílllotros de diamotro . Persisten 

durante varias sentanas y empiezan a desco lorearse por él cen 

tro 1 se acompañan de trastornos tr6fic os de la piel y de hi­

perpigmentaci6n . No tiene ninguna significaci6n , y Qs tá lig~ 

do a un defecto del t e jido de sostén pericapilar . 

Las sufucione s hemorrágicas que aparecen en rela­

ción con tratamiento pro l ongado con corticoides tienen una 

patogenia similar , aunqu e probabl e mente más compleja . 

d) P~rpuras por fragilidad vascular, tales con1o el produci­

do por déf lci t de vi taulinn. e y el que se ve 011 a l gunas in 

fecGiones c rónicas , t 'ües corno d iabetes , hipertensi6n , in 

suficiencia renal crónica y ciertas insu~iciencias cardia 

cas y ro:::>pira t:urias . El 111ás común so refi0re a l a fragil! 

dad capilar cons Litucionn~ que afe cta principalmentQ a 

sujetos del s e xo f e1uonino que tienen tendencia a hacer fa 

cilment:e equi111osis. Suele encontrars e antecedentes fatLli­

liares que afectan a la Jllaclre , tías , herlllan.as o abueli­

tas . 

Violentn.s contraccionos musculares con1o los que se 

proctucen en las crisis convulsivas , durante o~ parto , o en 

crisis de tos , pueden inducir l a aparición de un pdrpura lo­

calizado en la caboza , el cuello o extremidades superiores 

( pdrpura en esclavina) . 
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TRANSTORJ.\fOS llEHEDlTAHIOS DE LA COAGULACION 

HEMOFILIAS : Son transtornos hemorrag!paros por carencias 

hercdi tarias o a11.0rn1alidades de factores de la 

coagulaci6n . 

HEii:OFILIA A Es de característica hereditari a producida por 

dQficiencia del factor VIII de la coagulación, 

ll::uundo tao.tbién ¡;lobulinu nntihemofi lica . La deficiencia del 

factor VIII está dado genéticamente heredándose en forma re -

césiva l i gada a l sexo . La onfern,edad la padecen casi exclusi 

vamente l os hombres , siendo las mujeres portadoras . Si no 

hay antecedentes hereditarioo se supone que el paciente s u­

fr i ó una mutación . 

Al faltar el :factor VIII la coagl.l.laci6n es imped2:_ 

da o retardada , no se afecta las fases vascular ni plaquet~ 

ri a lo que impl ica que no hay hemoJ.~ragias espontáneas . Pero 

al oourr±r un trauma en un vaso ya de mayor calibre no son 

suficiente los 111 0canisltlos normales d a agregación pluquetaria 

y constr:i.cci6n vascul ar y hay un a he111orragi a incoercible ca 

racteristica de hcmofiliR . 

Las 12 h emorragias pueden suceder al cortar a l cor 

d6n u niliilica l , no hay pdrpuras ni equimosis pero son frec~ag 

tes loo grandes hematomas subcut:-\néoS o intramus culares y las 

h e ' ~"'a' . tos is y ta1ul.ú6n hemorrnc·ias digGsti vas o geni to urinarias . 

Las rnani.fes t aci ones buco.lés son hernorrág ias , las 

pri merns en e l recwubio de dientes , erupciones dc:;~n!;arias , e¿s 

traccion es o mordeduras de l a lengu a , no h ay hemorragia es ­

pont::\nea de encía . L<"l hemorragia puede durar d!as o se111anas 

y el coágulo es débil p udiendo set~l.dr san{rrando . 
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Se puede ver hemn tomas y coágulos en la enc i a , log 

gu a y piso de boca y ta111b i é n ::tl11pollus hcn10rnígi cas . No a.par~ 

cen generalmente petequias . En cuan to a pruebas de l aborat o-

rio se confirmará el diagnó s tico nl en contrar . 

a ) Tien1po de coagulación p¡~olonendo ( a veces p uede s er nor­

mal) 

b) KPTl' ( ti cn1po de trombopla.s tina parcial con cao lín) pro-

l on-:-. n.do , se puuden dife.roncj ur h emofilin A de B y C ( s i 

se agrega plasnu=t noJ.~Illal absorbido con sulf at o de Bar io y 

e l KPTT se no¡·malizn. y n o sucede es t o nl agre gar s uero 

nor1ml . 

e) T i empo de pro ta~o tnbirw no rr:~ n.l . 

( también l a prueb~ de l l azo , tiempo de san gría y retrae-

ci6n del coÁgulo son nortnalGs ) . 

Tr atamicJtto : Para contro l ar la hcntor¡~agia en un si tia acce-. 

sible externo se puede aplicar pres ión y vend a 

jes . 

El tratamiento más eEicaz es la resti tución del 

factor :falLante con plasma o fracciones de plasrna , debe ser 

p l as tna frese o pues Cc>n e l almacenatHiento v a d isminuyendo . 

Ant e s de una exodoncia debe elevarse el fa ctor VIII 

si a pesar de e llo hay hemorragia es necesari o administrar 

factor VIII lo SLli'icie11te para llegar a una concentraci6n 

de 25~ , re p i tier1do l as aplicaciones a interva los hasta lograr 

l a hernos tasia . 

Existe un obstáculo q u e es al desarrollo en a l g u -

nos enfermos de inhibidores del :factor VIII q u e provocan más 

di:ficul tacles Q 
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En una interv anci6n hemorrágica dental adémás de 

u sar precipitado del fac t or VIII previo a l a atonci6n , se 

puede usar taponamiento por pr6tesis acríl ica que cubra un 

material coagulante ó 

Ta1nbién se recomienda la utilizaci6n de ácido ep­

s i lon amino~proico en preoperatori o de estos pacientes que 

tienen como v8ntaja originar un coágul o firme evita ndo las 

parte s negativas de la ad111inistraci6n ele globulinas antihe­

mofílicas como son: e l peligro de contraer hepatitis y al 

repetirse tnu ch.as veces p u ede :favorecer la aparici6n de i n.h i 

bidores del factor VIII . Se aconseja dar 5 g . (10 tabletas) 

antes do la i n tervención , si hay hemorragia se da 5 g . nuev~ 

mente y l u ego 1 6 · (2 tabletas ) cada hora hasta detene r l a 

hemorragia , sin sobrepasar de 24 g . diarios . Otro autor se­

fiala qu a se debe dar e l medicamento desde 24 hrs . antes has 

ta 7 días después en dosis cada seis horas . 

Otros medicamentos usados son el aninometilciclo­

hexane ~cido caproico o Jcido tranexámico asociado al factor 

de la coagu lt'lci6n e .n closis dB 2.) mg/lcg . cada 9 hrs. primero 

endovenoso luego oral . 

ImNHY utiliza 1 5 g . ele gelatina con 5 g . ele resor ­

cina ciisuel tas en 20 ml . de agua esterilizada y pol ime rizada 

por formol oficin al a J7° en tapones de gasa reabsorvibl e 

(protegiendo sl alvéolo con vaselina) . 

Es i mportante administrar antibi6ticos y fundanten­

tal es la apl icaci6n cont í n u a do la globulina desde antes y 

despu's del tratamiento dental quir6rgico . Co1no medida local 

se destaca la profilaxis y la acci ón conservadora del ciruj~ 

no para no aumentar el trauma 
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HE:t-·tOFILIAS B Y C 

La Hemofilia B o on farmedad d e CHTIIST:t--1AS se debe 

a l a deficiencia del factor IX de la coagulaci6n o PTC . Se 

hereda al igu a l q u e la hemofilia A en forma recesiva liga­

da al sexo , ta111bién siertdo los hombres los afectados y l as 

muj eres las portado¡-as . En cuanto a las manifes t aciones 

clinicu.!:l estas son similares a las al tc~raciones presentadas 

por l a húmofilia J\. o verdade ra . La frecuencia de este tras 

torno es menor quQ e l da la hemofilia A . 

El trata n1iento consiste en la ¡-eposici6n del fac ­

tor IX , esto se p u ede tratar con p l asma alu1acanado o sepa­

rado d o sangre de banco . 

La IIe mof'ilia C es proclucida por deí'iciGncia en el 

factor XI 'sta es m's escasa que l as dos anteriores , se he 

recta a diferenci<'t de las otras dos , en for1na autos6mica do 

minan te por· lo que p u ede afectar ambos sexos . Las al teracio 

nes hemorrágicas no son tan severas como las hemofilias A 

y D. 

ENFElli'IEDAD DE VON 1VILI.;EBRAND 

Es una al teraci6n hetHorrag:í:para hereditaria prod~ 

cida en for111a conj unta por deficiencia de l .factor VIII , al:, 

teraciones de la i'unci6n plaquetaria y quizás por clefecto.s 

a nive l capi l ar . 

Se transmite en :forma autos6ruica dominante con ex 

presividad v ariable , h abiendo diversos grados de sever idad 

para los pacientes . 

Los transtornos empiezan a verse en los primeros 
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años con epistaxis , g ingivorragias y hemorragias genitales 

en la mujer . Los traumas e intervenciones quirúrgicas pro­

vocan grandes sangrau1ientos y son de peligro. Al contrario 

de l as hemofilias las hemos t asis no son frecuen tes . 

Datos de Laboratorio - tielllpo de sangrado pro l on­

gado . 

- Deficiencia de l factor VIII 

Los grados de alteración pueden variar mucho de un 

paciente a ot~o . La dof'icioncia no es Ql factor VIII s ino 

del factor de VON' 1HLLEl3lli'\ND (VW) e l cual sirve como port a 

dor de la molécula clel factor VIII y es necesario para la 

función normal de las plaquatas . 

El tratamiento es sinti l ar al de la deficiencia del 

factor VIII sa r ccomionda utilizar el criofactor VIII pu~s 

el contenido de factor VüN 'HLLEDRAND puede variar en los 

concontrados de factor VIII ~ 

OTRAS ALTERACIONES DE LA COAGULACION 

Existen otras a lteraciones a nivel d~ los factores 

de la coagulación , estas deficienci~s pueden ser de natura­

leza congénita o adquiridas , l as más frecuentes de las al ­

teraciones adquiridas son : 

- ictericia obstructiva . 

- hepatopatías severas . 

- coagulopat!a por consumo , 

- presencia de anticoagulantes circulantes . 

- activación pato l 6gica do l a fibrinolisis . 

- ausonc i a de f i brinógeno. 
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En los anteriores cuadros existe gran alteración 

p udiendo producirse soveras hemorragia~ . 

La Ictericia Obstructiva : esta al teraci6n dificul 

ta la absorción de l a vi tar11ina K que es liposolubl e , es i!! 

dispensable en l a formación de los factores II (protrombina) 

VII , IX , X; para determinar osta alteración se debe v er el 

tiempo de protrornbina y el KPTT. 

El tra t arni ento es la adtllinis tración de vi tan1ina K 

parenteral . En las hepntopatias sevoras existe alteraci6n 

de los factores de la coagulación que son producidos en el 

hie-ado (l , II , V, VII;IX , XI) la h emorragia p u ede ser severa ; 

los datos diagn6sticos son el KPIT y el tie111po de protrom­

bina . En este caso la vitamina K no tiene efecto , se solu­

ciona con trans~usi6n da sangre o plasma . 

La coagulopat ía por consumo o sindrome de coagul~ 

ci6n intravascular difus a puede desencadenarse en fo r ma a­

guda en las sigui entes ocasiones : 

1) operaciones de corazón , pulmones o pró ~tata 

2 ) durant e y despu~s del parto 

J) infecciones agudas severas . 

4) reacciones a lérgicas 

5) transfusiones sanguíneas incompatibles 

6) hem6lisis intravusculur 

Al OCl.lrrir la coagulnci6n i ntra vas cular di semina ­

da esta sucede en múltipl es focos en cuyas mallas de fibri_ 

na hay atrapamiento tanto de plaquetas c omo de factore s de 

la coagu1Qci6n (I , II , V, VJII) lo que conlleva trans tornos 

en la ~ase p l a quetaria y on la fase de la coagulación, e xi s 
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te trombocitopenia por consumo, siendo las hemorragias con 

frecuencia séveras. 

El tl.~a tamiento , luerro de confirmarse e l diagnós t! 

co es la administración de he pnrina buscando evitar la coa 

gulaci6n intravascular diseminada . 

La presencia de nnticoaa ulantes en la circulación 

puode darse tanto en forma espontánea como por adlllinistra­

ci6n de fárrnaco con :fines terapéuticos. La aparicl6n en fo_;: 

ma e spontá nea en la circulación puede ocurrir en la hemof! 

lia , despu~s del parto o en casos de LES (lupus eritemato­

so sistén1ico) . 

La activ ación patológica de l a FIDHINOLISIS ocurre 

frecuenternente como secundaria a una coagulación intravas­

cular diseminada pero también puede v e rse aunque en conta­

das ocasiones en hcpatopatías , a l te r aciones urogenitales o 

st•ess violonto , se diagno~tica fibrinólisi~ realizando la 

prueba de las onel obu linas ' siendo el tratamiento la adrui­

nistración de ácido cpsilonaminocaproico . En el caso de au 

sencia de fibrin6geno , en forma c ong énita es rarisima , es 

más frecuente la alteración adquirida , 

Cuando es con~..:·6ni ta es ::;imilar a la hemofilia pe­

r o en lo s dos sexos . 
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DIAGNOSTICO DI F EHENCIAL lJE LAS PUTIPUHAS Y PROCESOS HEHOIUlA­

GIPAROS 

Cuando existe un tiémpo de coagulaci6n prolongado 

acompar1ando una d ismi n u c ión de protlí'ombina , señ.ala una he­

p atiti s o una obstrucción del colédoco o un déficit de vi­

tamina K y a vecos a g r asiones tóxicas o tmrapéuticas ( Di cH 

ntaro l ) . Estamos fre n te a un Síndrome P urpúrico lla mado Seu 

dohemofílico . En un sagundo caso si el tiempo de coagul a ­

ción e s pro longado , con t iempo de protrolllbinl'\ nor·tual , esta 

mos fr ent e a un Sincl.rome t i no het,¡of{lico que se ve e n h e mo 

fi l ia y otro s p roc esos me n os f r ecuentes como hepa r inosis , 

fibrinopenia , et c . 

En ol cas o q ue el c uadro p urp úrico o h omorrágico 

sea a cc.1rnpañado con .t'Otracción p r o longad a d e l coágulo y la 

sans·r;(a tantbién es prolongada , l a L'mi ca causu de producir 

as t as a lt eraciones son l as p l Qqueto p a tías ( p l aquotopenias 

o tro111bopu. tías ) e sa es la púrpur a tronlbó tica o p l aq u e Lá s i -

ca . 

Existe un cuarto caso , cua ndo el proceso hemorra­

g ípa r o con tiempo de coaguJ ución , r e tra cci6n. del coágulo y 

sant;ria .noJ.~ tu<=ÜHS se GS ta fr ente u un SI NüH01·l l.!; ITl!:l-lOnJU.\GICO 

VAS CTJLAH PUHPURICO i n:fJ. n t11a tori o o n o ; e l !;;i igno de lazo pu~ 

de presentarse positivo o no ( tamb~'n en problemas plaqu e­

t arios es positivo pero sg descar ta por l o s otros signos) . 

a) Sindrome Hemofi l ico 

Cuan do el tie1npo de coagula ción es prolongado y e l 

tiempo de protrombina es non11a l , :;e trata da una hemofi l ia . 

o pnra h omofilia , ::t v0c0s un o. J1npnrino s i s o fibrinope ni::t.s . 
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Para diagno s t icar las diferentes h emofilias se re 

curre al test de DIGGS y DOUGLAS (t es t de generaci6n de 

t r o inbop l astina ), 'ste consiste en que sobre un sus trato de 

protrombina y fibrin 6geno se v a uniendo cada minuto l o s e ­

lementos necesarios para l a generaci6n de l a trombopl astina 

plaquetas , globulina a utohemof:ílica c lásica . PTA ( f ac tor 

STUART ) y suero, PTC (factor IX o CHRISTt·lAS ). Se obtiene 

una c u rva con un punto minimo de tiemp o de coaguloci6n que 

v aría según l a técnica . 

Al c ombinar l os el ementos d el paciente con otros 

n o rmales se puede averiguar e l factor deficitario. 

- En síndromes hemofílic o s : c uando hay f'ac ·tor g l obulina a n 

tihemofílico c l ásico deficitario (Hemofilia A) en este 

caso se ve alteJ:'ada l a prueba de BIGGS en el plasrna . En 

el cas o de l a l~emofilia B ( h ay défici t del factor PTC o 

CHRISTNAS ; la prueba está alterada en a l s uero. 

En la h emofilia C (déficit d@l PTA o factor STUAHT 

la prueba se v e alterada cuando se hace con plasma y suero 

del paciente juntos, pero es normal cuando S @ h a ce e n f or­

ma sepr.~rada . 

Al haber en l a c i rculaci6n un ant icoagul ante se v en alt~ 

radas todos los te s t de BIGGS con uno o vario s elementos 

del pacient e . 

- Cuando exis te déficit del fac tor PTA o STUART se encuen­

tra a lterada la p r ueba del s u e ro. 

- En la tromboastemia se ve a lterada l a prueba con pla~ue­

t a s del pa ciente . 
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b) Sindrowe Seudohemof':Clico: 

Cuando existen púrpuras o hemorrágicas protrombí­

nicas se debe averiguar su origen hepáti c o o coledociano , 

o deficiencia de vitamina K o alteraciones t6xicas . La clí 

nica ayuda a reconocerlo más f ácilmente . 

e) Sindrome Tromb6ti co o Plaquot6sico 

Al estar prolongado el tiempo de sangria y de l a 

retracci6n de l coágul o , nos indica un fen6meno de tipo pÚE 

pura plaquet6sica . El tiempo de coagulaci6n es normal ; el 

signo del l a zo o fragi l idad vascular puede ser negativa o 

pos:Ltiva . 

En cuanto a l recuento de plaque tas si está dismi­

nuido se está frente a u na Trombocitopenia; si es normal 

estamos en presencia d e una trombopa tia (Ej . tromhoastenia 

de GLANZHANN) • 

Se debe diferenciar las alteraciones hemorrágicas 

plaque top~nicas puras d e l as mi e loides o secundarios (se 

afecta los demás elementos heruatopoyéticos) . Para diferen­

ciarlos s e puede h acer punción de médul a encontrándo s e en 

la enfermedad de Werlhof mayor cantida d de megacariocitos 

y megacarioblastos ; a l contrario suceda con las hemorrág i­

cas plaquetop6nicas o Werlhof secundarias . 

d) Sindrome vascular 

Mu chas veces por la clínica se puede conocer e l 

cuadro purpúrico d e origen v a scular : poro si esta no os c l a 

r o s e p u ede recurrir a la histopatologia que puede dar l a 

diferencia ent re púrpuras y hemorragias vasculares de ori-
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gen .inf'l aunatorio y las que no lo son . Si se sospecha una 

hipovi taminosis C se pua dR recurrir al estudio dQ l a dosi­

ficaci6n sanguínea . 
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IV • l'v!ATE RIALE S 
y 

ME T ODOS 



dATEHIALES Y HE'I'ODOS 

UNIVERSO : Personas afectadas de discrasia sanguínea en l a V 

regi 6n • 

. HUJ~STHA : Paciente::; que concurren a l Servj c io de hema tología 

de l Hospito.l Valparn.íso , tanto o.mhuln.t orios co111o 

l1.ospi tul izad os , en 01 perí od o C0 11 1prencl ido en l. re Oc 

HATl!:JUALI·:S .Y r1ETUDOS : 

Los cxáu,one s se realizaba n los d í as martes y jue-

ves por l n !lla.ñana . 

So cit aba a lo s pacientes a l as 08 , 00 horas , para 

r ealizarl es e l é xanten de sangre 1 y as í obtener he111atocri to, 

r ecuento d e g lobul os bla nco s , gl6bulos rojos , plaquetas y 

-
velocida d de sadimentaci6n globular , conduc ente s a apoyar 

e l diag n6stico y controlar pac ient es . 

El examen odontol6gico de l os pacionte s s e raali-

zaba en el os e t npas , prlíuero ~;;c exa111inaba EL lo ~ pacientes ho~ 

pitali z.;'\dO~• y luego ~o controlaba a 1 0::1 pucic:m tes n.mbul a to-' 

rí os en él policl í nica ele hematologí a . 

Para realizar e l examen , el operador estaba provi~ 

t o da g uantes y mascar i lla . 

- 1 40 -



PROCEDIHIENTO DE EXA!YIEN : 

a) Exa men extraoral : 

1 .- Apreciaci6n generalizada de l paciente. 

2 .- Cara~ 

J .- Area de ganglios linfáticos submentonianos y submaxila-

res . 

~ .- Glándulas par6tidas . 

5 .- Area de articulaci6n 

6. - Orejas (detrás) . 

7.- Areas del cuello y de los ganglios lin~áticos cervica-

les . 

8 .- Area de la g lándula tiroides . 

b) Examen intraor al : 

1.- Labios y collliSuras l abiales . 

2 .- Mu cosa labial • vestíbulo bucal , ancías , mucosa vestibu-

lar (carrillos) y papilas de los conductos parotí~eos . 

J . -
,. 

Paladar duro y 0nc1a palatina . 

4.- Paladar blando . 

5 . - Areas amigdalianas y faringe posterior . 

6 . - Lengua : dorso . bordes laterales (am{gdalas lingual es) 

7.- Lengua : s uper.ficie in~erior . 

8 . - Piso de la boca y encía linaual 

9.- Dientes (o c lus16n , caries) . ' 
:__-----

DUCUHENTO : 

Para registrar las observaciones y datos cl ínicos 

y dQ l a b or atorio hicimos uso de la ficha de la Cátedra de 

Cirugia ( actaptada a los objetivos de l trabajo ) la c u a l 
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consta de : 

1) Identificación del paciente . 

2) Ananu-¡e s is . 

3) Antecedentes personale s . 

L~) Antecedentes fautiliares 

5) Antecedentes socio- económicos 

6) Examen fisico 

E.xar11en general 

Examen c;~ xtraoral 

Exaruen intraoral 

?) Diagnóstico 

8 ) Exam~n de laboratorio - hematol6gico 

9) Examen radiológico - histopatológico 

10) Tratamiento . 

DEFINICION DE VAlUABLES CLINICAS Y CALIBHACION : 

Con el fin de disminuir l as vari ac i ones en los 

criterios de obs e rvación entre los exalllinr:~ clores s a definie-

ron l as s i guientes v ariabl es c línicas : 

A) HACULA : !-lancha de piel o mucosa de tamaño variable y no 

f' so l eva ntada , e ~: n e vo . tatuaje . 

B) ETIOSION : Pérdida de estratos superficiales de l epite lio, 

cons ervando la b a sal ( su nombre común es "rasmilladura"), .._; 

no sangra si no se pierde la membrana basal, es: Liquen 

' ./ plano . 
¡ 1 

e) ULCERA: Solución de contin uidad del epitelio, compromete 

l a lámina basal y d e ja tejido con junt i vo expu esto , puede 

sangrar , e j: Afta . 
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D) VESlCULA : Solevantan1iento de piel o mucosa , de no rnás de 

5 mm . de di,metro y que ti ene en su interior un liquido 

diifano, es : Vesículas del Herpes Simplex . Hay ves{culas 

intraepiteliales y ves{culas subepiteliales (ej : Penfi-

goide) . 

E)AHPOLLA : Sinónimo de Dula , es w1.a vesícula g'rande , da más 

de 5 111111 ., tamb i én puode ser intro. o subopitelio.l es de am 

polla intraepitolial : P~nfiao . 

F) PUSTU~LA : Ve s {cula que contiene pus, e .j: Pioestoma ti tis 

vegetante . 

G) PLACA : Solevantamiento plano en superficie de no más de 

3 rnm . de alto. Es Hiperplo.sia epitelial focal y algunas 

Leu coplasias . 

H) NODULO: Es un aumento de vo l ume n macizo , f irme de más de 

5 mm. de diá111etro que puedo estar en piel o mucosa . Es: 

Periadanitis mucosa necrótica recurrente, o aftas mayo-

res . 

I) llEl'tATOt-:IA : Co lección d e sangre ~or ruptura de un vaso 

que coagula y se forn~ una masa densa de tamafto variable. 

J) PETEQUIAS : Háculas pequeñas y puntiformes provocadas por 

salida de sangre (hemo r ragia) que se ubica bajo la pie l 

o mucoso., p ueden ser únicas o 111Úl tiples y se ven por 

transparencia , ej : en Escorbuto . 

K ) EQUIHOSIS : Hácul ns provocadas también por hemorragias , 

p(,!ro s u tamafío es 111ayor d e 2 o J crus . , pueden s er únicas 

o múltiples . 

L) IIEr-lOHHAGIA: Corresponde a la salida de sanare desde l os 
1 

vasos sanguíneos . 
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M) LEUCOPLASIA: Como término clinico corresponde a una 

mancha blanca en mucosa oral que no sale al raspado. 

N) TUMOR: Aumento de volumen, puede tener diferentes ca­

racterísticas, puede ser exof itico o endofitico. 

Para medir movilidad dentaria, nos basamos en 

la siguiente clasificac i ón; 

- Movil idad gr ado I : Desplazamiento en sentido vestibulo 

palatino. 

- Movilidad grado II: Ad emás se agrega movilidad en sen­

tido mesio- distal. 

- Movi l idad grado III: A todo lo anterior se agrega des­

plazamiento de intrusión-extrusión . 

Para dife renciar clínicamente una gingivopatia 

de una periodonciopatia, entendemos por gingivopatias 

las enfermedades de la encia l ibre que pueden extender­

se a encia insertada en fo r ma local i zada o difusa. Por 

periodonciopatias, l a enferm·edad periodontal destructi­

va crónica caracterizada por pérdida ósea y movilidad 

dentaria. 

Como material de apoyo complementario a nuestro 

estudio utili zamos: 

- Historia clinica del paciente . 

- Fotografías de las lesiones más representativas, para 

ello contábamos con el apoyo del fotógrafo de l a Facultad 

de Odontología . 

En lo s casos de tener pacientes con patologías 

que clásicamente se describen como productoras de altera­

ciones óseas (Mi eloma Múltiple ), contábamos con el apoyo 

del Servi cio -de Radiol ogi a par a tomarles tel er adiograf ias. 
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En la eventualidad que el paciente presentara 

urgencias odontológicas , éstas eran canalizadas a tra­

vés del Servicio de Internado de la ~acultad de Odonto­

logia, donde los tesistas solucionaban el probl ema, ya 

sea mediante maniobras quirúrgicas o no quirúrgicas. 

De tener que realizar maniobras quirúrgicas , 

la situación sistémica del paciente era evaluada previa­

mente con la hematóloga, de lo cual se deducia el momen­

to más op ortuno par a real izar la acción , y decidir la me­

jor terapia pre y post operatoria a seguir . 

También se realizaban maniobras preventivas de 

saneamiento básico ( eliminación de depósitos duros , exo­

doncias de dientes con gangrena pUlpar , eliminación de ca­

ries prof undas , etc.), en los pacientes que se estimaba 

necesario realizarlo, para evitar complicaciones sépt i cas 

poster iores . 
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V . RESUL T ADOS 



TABLA N° 1. Distribución de la muestra según sexo . 

SEXO NO % 

FEMENI NO 82 73,9 

MASCULI NO 29 26,1 

TOTAL 1 11 100,0 

En la muestra analizada, se observa que las 
muj eres (73,9 %) fueron más a f ectadas por l as discrasias 
sanguíneas, en relación a los hombres ( 26 , 1 %) . 
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Distribución de la muestra según sexo 

.. 
... 1 • • • 

~-··/ Mascul ino 
/ 26,1% 
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TABLA N° 2.- Distribución de la muestra según edad y 
sexo . 

GRUPO ETARIO FEMENINO % MASCULINO ~ó TOTAL % 

o - 20 AÑOS 5 6,1 1 3 ,5 6 5,4 
... ~ ..... 

20 - 40 Aí'lOS 13 15,9 \ 11 37,9 24 2 1,6 

40 A~OS y MAS 64 78,0 17 58,6 81 73 , 0 

TOTAL 82 100,0 29 100,0 111 100,0 

En el rango de 40 a~os y más se observa la 
mayor distribución de la muestra examinada, 
establec iéndose un predominio del sexo feme nino, al 
igual q u e en el rango 0 - 20 aftos . ( El rango etario 20 - 40 
afies presenta un porcentaj e mayor de varones . ) 

1 , 

1 f (, 1 1 (. 

. .. 

. ' 
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CASOS 

Distribución de la muestra 
según edad y sexo 

80 ~----------------------------------------~ 

60 

50 

20 
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o ~~==~~====----~====~--~---===~~=-~~ 

0-20 

1 
1 

20- 40 

A !\JOS 

- FEMENINO EJ MASCULINO 

1 
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TABLA No 3.- Di stribución de la muestra según actividad 
ocupacion a l. 

ACTIVIDAD OCUPACIONAL NO % 

JUBILADOS 35 3 1 ,5 

OBREROS 8 7,2 

COMERCIANTES 4 3,6 

LABORES DE HOGAR 3 4 30,6 

CESANTES 22 1 9,8 

OTROS 8 7,2 

TOTAL 111 100,0 

Los grupos más afectados , según ocupación son 
los jubilados ( 31,5 %), y las labore s de hogar (30,6 %) . 
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TABLA N° 4 .- Distribución de la muestra segón enfermedad 
sistémica asociad a . 

ENF. SISTEMICA NO o. 
~., 

DIABETES 4 3,6 
HIPERTENSION ARTERIAL 8 7, 2 
ENFERMEDADES RESPIRATORIAS 28 25,2 
ALERGIAS 9 8,1 
HEPATOPATIAS 18 16,2 
CARDIOPATI AS 5 4 , 5 
NEFROPATIAS 10 9,0 
PROCESOS INFECCIOSOS 29 26, 1 
ENFERME DADE S REUMATOIDEAS 12 10,8 
LUPUS 4 3 , 6 
NEOPLASIAS 5 4,5 
NEUROSIS 19 17,1 
ENF. GASTRO-INTESTINALES 1 0 9,0 

Los porcentaj es parciales de cada enfermedad 
sistémica asociada fué obtenido en relación al total de 
pacientes ( n =111). 

Las enfermedades sistémicas de mayor 
pre valencia fueron: Procesos infecciosos (26 , 1 %) , 
enfermed ades r espiratorias (25 1 2 %}, neu rosis (17 ,1 %) y 
hepatopatias (16,2 %) . 
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TABLA N° 5. - Er1fermedades sistémicas según sexo y grupo 
eta1·io. 

F g ~ E ¡; I ~; o I<ASCU L I !i o 

e - 20 j . • v . ~ e q o .~.Ros o . 20 20 - 40 40 AROS 
A:iGS AÑOS Y lt~S Anús AÑOS Y MP.S 

or.a.::~T!S - -
1 

4 . - -
~IPB2TEH5!0N A~7 ~i!AL - . 6 - - 2 
~NF . Rmm.?ORIAS - 4 15 - 4 ~ 

" 
ALERGH.3 

. - 5 . 1 1 . 
HE?Ai'OHTIA5 l 1 12 . 1 3 
CARD!Or;:1 .AS - . 5 - . . 
NE?"RGF;.TBS 1 1 1 - i . 
?ROCE 50S IN?ECCI:l5.JS 2 i 1 S . 3 5 
Sll F. REUMATOID~.~.s 1 . 1 o - - i 
~UPUS 2 2 - - . . 
N~Or~ASES . . 5 - . . 
NoU ROSIS - 2 15 . 1 1 
E!;~ , GAS!R~·! NT~5:iNALES - 1 7 . - 2 

1 

Todas las enfermedades sistémicas asociadas se 
presentaron mayoritariamente en el rango 40 aBos y más, 
a excepción del Lupus que se distribuyó entr e los dos 
primeros rangos de edad. 

a Diabetes, cardiopatías , Lupus y Neoplasias 
se presentaron sólo en el sexo femenino . 
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TABLA N° 6 . - Hábito tabáquico/alcohólico s e gún sexo y 
gt-upo etario . 

: B M E 11 I N O M A S C U L I N O 

o - 20 2 ~ . 40 40 AÑOS o • 20 20 - 40 4 O P. ÑOS 
Anos A~CS y 1{.~3 AÑOS P. nos Y HAS TOTAL 

' 1 

HAEITO ~A6AQUICO . 2 9 . 4 6 21 

HABITO ALCOHOLICG . 2 8 . . 6 16 

s 111 H.~.s no 5 10 45 1 7 9 80 

un alto porcentaje de la mues tra ( 72, 1 %) no 
presenta malos hábitos . 

Seis pac ientes presentaban ambos háb i tos , eso 
explica la diferencia con respec to al total de la 
muestra. 

En ambos sexos del grupo O - 20 afias, no 
presen t an malos hábitos . 

Sólo se consideraron los hábitos tabáquico y 
alcohó l ico por ser l os más fr~cuentes en l a población . 
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TABLA N° 7. - Di s tr ibución 
diagnóstico. 

llORHOCI'l'ICAS 
AIIEM!AS HACROC! TICAS 

MICROCITICAS 

LI11F03LASTIC.~S 
.~Gun~.s MI ELOB LAS TI CAS 

MO!IOC I1I CAS 
LWC~¡H,\S E R I~ RCLEU:~!ms 

!UEDCI'i'IO.S 
Ci\OIHC.\S L!NF~C ITICAS 

Lll:FOHAS HOOG:<IN 
tiO HODGKII! 

G~.MMA?~TIA5 MIELOMA KULTIPLB 
MONOC~ON,\LeS MACRQGLOBULINBHIAS 

PURrm.s TRO~BOC!TGPBNICAS 

NO TROMBOCITOPEHICAS 

r o ~ .\ ~ 

de la muest ra según 

NO % ¡¡o % 

16 1414 
15 13 1 5 38 3412 
7 613 

6 514 
Q , 811 16 14,4 
. 010 
1 019 

8 712 
4 316 12 1018 

1 

8 7 1 2 12 1018 
4 3 1 6 

15 13 1 S 
5 4 1 5 20 18 10 

12 101 8 
1 019 13 11 1 7 

1 
111 10010 111 10010 

Dentro de . 1 a muest1·a en estudio 1 1 as 
discrasias sanguineas más prevalentes fueron: Anemias 
(34,2 %) y leucemias (25, 2 %), seguidas de las 
Garnmapatias Monoclonales ( 18 %) donde se incluyen el 
Mieloma Múltiple y Macrogl obulinernias . 

A su vez , dentro de las Anemias se presentan 
en mayor porcentaje las anemias no r rnocíticas y 
macrociticas; a su vez dentro del grupo Leucemias, las 
de mayor prevalencia f ueron la s Leucemias crónicas ­
mielociticas. Los Linfomas Hodgkin representaron el 66 ,6 
% de los linfomas . Finalmente, dentro de las púrpuras , 
las trombocitopénicas fueron mayoritarias, presentándose 
sólo un paciente con pth·pul-a no tromboc i topénica. 
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CASOS 

Distribución de la muestra 
según diagnóstico 

20 r--------------------------------------------------. 

16 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 16 

Diagnóstico 

: !IORM:C !TI O. S 
: !~hCRCC :1 IC~.3 
3 ~HC?.·: ~ I7I:~.S 

4 : IN?CB¡AS~!:AS 
5 ~:~tO~iASTI :AS 

O ~CKC:I~:c;.s 
7 ERilRJ~ ~[:zH:AS 

& Mr:~~:n:o.s 
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TABLA N° 8. - Diagnóstico según sexo y grupo etario . 

~ E M E N ! N O K A S e U L I N O 

o - 20 20 - to 40 AÑOS o . 20 20 - ~o ~0 AfiOS 
AUGS AñOS Y KAS Y MAS AÑOS Y MAS 

NORMOC ITICAS . 4 9 . 1 2 
AN~HIAS HACROCITICAS . . 9 . 1 5 

HICR0CITICAS . 1 6 - . . 

~ 

E LINFOBLASTICAS . . 2 . 2 2 
u AGUDAS MIELOBLASTICAS ? 1 2 1 2 . 

" 
~ HONOCITICAS . . . . . 

1 

. 
~ 

~ ERITROLEUC~~IAS . - - . 1 -
K 
I U!E~GC!TiCAS . 1 3· . 1 J 
A C~GNICA 5 LINFCCiTICAS . 1 2 . . 1 
S 

LINFO~A5 HC~GKIC . 2 2 . 2 2 
NO HODG~IN . - 3 . - 1 

GAKMAPATIAS HIELOHA KULTI?LE - . 15 . . . 
HCNOCLOXALES KACROGLCBUL!HE H!AS . - 4 - . 1 

PUR?~RA5 TR0MSDCITO~ENICAS 2 2 7 - 1 
' 

. 
NO TROMBOCITO?ENICAS . 1 . - . -

Prácticamente todas las patologias se 
distribuyeron preferentemente en el grupo etar i o 40 a~os 
y más, a excepción de las leucemias mieloblásticas, que 
se presentaron en mayor número en el grupo etario o - 20 
años. 

Algunas patologías se presentaron sólo en el 
sexo femenino: anemias rnicrocíticas, mieloma mú l tip l e y 
e l único caso de púrpura trombocitopénica, en esto es 
destacable que todos los casos de mieloma múltiple se 
presentaron e n el g~upo etario 40 afios y más . 
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TABLA No 9.- Diagnóstico/enfermedad sistémica asociada . 

U> 
c.q 
-" 

1 
~.:: 

'" ¡;;:¡ 
o ..... ..,, 
'" e• 

~ o <1> 
,, 

;;: ,__. ~-.:: ,., 
"'-1 <-> .... , L'-< . .-; o u = E:1 p · · ,., ...... 

;:;.r: ,.,; '"" V> ..... o ' .:.;, ,...:; o«: rf; (J.) >;-; l:::-0 <;> ..... ~· ...... ·~ 
¡:;.l.' ....., ~: 

,,, 
"" .... "'-• E-< .,_. ~¡ :<"~ :S ,.. 

'"' ~ U> ,,. -.; --r. F• U'• ::!::> •n V> 
b 1 "' t~l .. .-.; " • ~,. " <: o <•~ U> •-< .,.; 
o- ·- 0.1 '; Ci o <>. "' ""' rf: .... L!> ,., 

·~ <.!> 
~ ~· ~ l•c:J •n _, o ,.,, 

~ .... ~ = u .,¿ ~ ~-
,.., 

~: .... ,_, .. , p.. """ ~ <:> .... ~ ~ t:::J .... ,__. :;;,:; ..... r~' < f•1 ""' :=. = - = = ;:I:l f'-1 ....; :.r: u !""' a.. <"! _., :..; ::~ '"' 
NOR I{OCITI CAS . . 5 . 3 . 1 5 2 . 1 l 3 

A!lmAs M~.Ci.OCITICAS . 3 2 l 4 . 2 2 1 . . 4 1 
~ICROC.i:TW-.S - . 3 . 1 . - 2 . . . 2 1 

1 IIIFOBLAS'fi CAS . 1 q . . . 1 ~ l . . . . 
AGUDAS t{!ELOBLASriCAS . . 2 l 1 1 . 1 

J 1 . . 2 . 
MOIIOCITICAS . . . . . . . . . . . - . 

LEUCEHIAS ERITROL~UCE~BS - - - 1 - - . 1 . . . . . 

MI SLOCIT ICAS . . 1 - - - 1 2 . . 1 2 2 
CRONICAS LIIIFOCITICAS . . ! . 1 - - 2 . . . 1 -

LINFOMAS r!ODGKI!I - - 2 . . . 1 . . . . l . 
HO HODG K!N . . 2 1 - - 1 1 . . 1 . . 

G.~~HAPATIAS IHSLO!~A KULTI PLE 1 1 4 2 1 1 1 6 4 - 2 4 2 
MONOCLONALlS HACROGLOBULIN~MIAS 1 l 1 . 2 . 2 2 - . . - . 

PURPUR~~ TROM30CITO PE NI CAS 2 3 1 3 4 1 1 . 4 4 . 2 1 
1 
1 

IIJ TROHEOCHOPBNICAS . . . . - - - - . . . . . 

El ele vado número de enfermedades sistémicas 
asociadas se explica porque muchos pacientes presentaban 
más de una de esta patologías . 
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TABLA N° 10. - Diagnóstico 1 Linfadenopatía. 

L I H F A D E N O P A T 1 A 

PRESENCIA NO PRESEIICIA 

NO RM.JCI'!'ICAS 2 14 
ANEMIAS MACROCITICAS . 15 

MIC~OC!TICAS . 7 

LI N?OBLP.STICAS 6 . 
AG!ID.~S HIHCBL.miCAS 5. 4 

MOilOC i'l'IC.~S . . 
LKUC&M IAS ERiTROL&UcE!m.s 1 . 

MIBLOCITICAS 1 7 
CRot!I CAS ~HIFOCIT I CAS 4 . 

LINFO!n8 HODGKIU 6 2 
UO HODGKit! 4 . 

G.a.KH.a.rATBS MIE LOMA MULTIPLE 3 12 
MONOC~OiiP.L~S MACROGLOBULINEHIAS . 5 

PU~PUR~.S TROKEOCITOPKNICAS ! 11 
NO TROHBOCITOPENICAS . 1 

T o T A L 33 (29 ,7 \l 78 (70,3 %1 

-v 
El 29 ,7 % de la muestra presentó 'i.Qf lamación_ 1 

de ganglios en la región máxilo-facial-cervical, muy 
significativo espec ialmente en el caso de l eucemias 
agudas linfoblást icas y mieloblást icas, l eucemias 
crónicas linfocíticas y l infomas . 

En el resto de l as pato l ogías , la 
linfadenopatía se presentó con muy baja i ncidencia. 
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Diagnóstico 1 linfadenopatra 

CASOS 
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6 6 
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- 159 -

; :.:UCJCIIICA3 

:: H:E~~~A M~L~! ? L~ 
~~ ~~~i~G~C~ ~ :IN!~:A3 

~2J~~G~ I 7:? ~~ :~AS 

~ !:·: T?.C~~S:C~TO~ZUIC.~ 



TABLA N° 11.- Diagnóstico 1 p atología periodontal. 

r-

! ~:tr~ : VJ?H i AS rERIGDO!ICIO· SIN EllF . 
1 

PATIAS 
1 

PERIODOllTH 

' 1 1 

1 
~¡c?.~c~ I?:c;..s 

j 
1 !2 l 

A~r:::m.s 
1 

~!.:.c~ocm~.; ~ 
1 

. 11 4 

1 ~ i :R4CI·riCA5 ' ' 3 

1 

2 1 .. 
1 

! 1 
1 

1 
1 

~I~i FO E L¡l.ST!C~.5 1 J . 
1 

' A~UD.~S ~!Si.3BLAST: c,;s ~ 4 1 1 
1 1 

~K!f~GTICAS . 

1 

. . 
LEliCE~:;..S 

1 1 
éRiTRO~ :: iiC?:~!AS 1 . . 

1 

1 ~IE~vCITI~AS 2 ~ 2 
CRONICAS 1 LIKcJClTIC~.S 

. 4 . 
1 1 

1 1 
1 

1 

1 1 

r.c~3:: :~1 
1 

1 7 ! :: ~; : (:!~ .:.5 

1 

. 
1 

:;j H•jüGK:N ! 1 

i J . 
' 1 

1 1 1 1 
1 ' 

1 
1 

1 

1 GA~~.m.TiAS 

1 

H:ELOMA ~U~!IP:E 1 . 11 3 
K0llOC~ON.!.L KS MACRCGLQBUL!~~M:As 1 . ' 2 

1 

~ 

1 

1 ) 't: o"o a~ 1 ¡~·u·n·r~~oE~~~~ ~ 5 1 

1 

• 111' . ........ 1 . . .... ,')~~ l 'v¡, • · ": . .. . 
' HO ~~JK3QC:TO?iH!CAS 1 
1 1 

. . 

1 

1 ! 1 

..J 
' 

T :J ! ,!. 1 
.. 

( 1 ú 8 ~ l 73 ( 65,8 %) 16 ( 14 1 ~ %) 
1 

~ .. •• 1 

1 

Se entiende po~ gingivopatias las enfermedades 
de la ancia lib~e. qu~ pueden extende~se a encia 
insertada en f orma l ocalizada o difusa . Por 
Pe~iodonc iopatias la enfermedad periodontal destructiva 
c~ónica caracteri:ada po1 pérdida ósea y movilidad 
dentaJ:ia . 

La mayor frecuencia de gi ngivopatias se 
encontró en las patologias : Púrpura Trombocitopénica y en 
la Leucemia aguda mieloblástica (5 casos cada uno) . En 
cuanto a las paradonciopatias s~ vió una mayor f~ecuencia 
en l as patologías anemia no rmoc itica (1 2 casos), anemia 
monocítica (11 casos) y mi eloma múltiple (11 casos) 
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TABLA N° 12 .- Distribución segón manifestaciones orales . 

t1AN IFESTACIONES 
ORALES NO % 

PRESENCIA 80 7 21 1 

NO PRESENCIA 31 27,9 

TOTAL 111 100,0 

El 72 ,1% de la muestra presentó en alguno de 
los exámenes intraorales, alguna mani festación propia de 
su e nfe rmedad . 

- 161 -



Distribución según manifestaciones 
orales 

. ,.,., 
_, f Nu PrF)89nc lél 

--.• _.;_ .. rJ-J _. 2 7.{)% 
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TABLA N° 13 . - Distribución de las manifestaciones 
0ral~s en la muestra estudiada. 

EN? . SISTEM ICA 

PALIDEZ MUCOSAS 
PETEQUIAS 
EQUIMOSIS 
HEl'-1ATOMAS 
GINGIVORRAGIA 

- LIQUEN 
CANDIDIASIS 
QUEILITIS ANGULAR 
AGRANDAMIEN~O GINGIVA~ 

LENGUA DEPAPILADA 
ULCERACIONES 
HERPE S SIMPLEX TIPO 1 
LEUCOPLASIA 
ERITROPLASIA 
MUCOSA CIANOTICA 
SENSACION URENTE LINGUAL 
XEROSTCNIA 
ATROFIA MARCADA DE REBORDE 
PROLIF. EXOFITICAS LINGUALES 
GINGI VITIS DESCAMATIVA 
DISFAGIA 

43 
11 

5 

13 
1 

10 
5 
6 

10 
17 

4 
2 
1 
1 
5 
7 
4 
2 
1 
1 

•.:­,, 

38,7 
9 , 9 
4,5 

11,7 
0,9 
9,0 
4,5 
5,4 
9 ,0 

15,3 
3,6 
1,8 
0,9 
0,9 
4,5 
6,3 
3,6 
1,8 
0,9 
0,9 

Las manifestaciones orales son aquellas que se 
consideraron como eropias de l as discras ias sanguíneas. 

La expresión oral tiplca más prevalente dentro 
de la mues tra fué: palidez de mucosas (38,7 %) , 
ulce¡;aciones (15,3 %), gillgivorragia (11 ,7 %), petequias 
(9,9 %) , candidiasis (9,0 %) y lengua depapilada (9,0 %) . 

Se aclara que cada paciente podia presentar más 
de una manifestación ora l tipica, por lo cual l os totales 
Sel-án dife1·entes al númel-o de p·acientes total . 
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CASOS 

Distribución de la mue5tra 
según manifestaciónes orales 

50 ,.....-------------------- - - -------, 

43 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 16 16 17 18 19 20 21 

Diagnóstico 
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TABLA N° 1 4.- Iv!an ifestaciones orales s e gún sexo y grupo 
e ta1·io . 

., 
r .• ~:·:~ 2.~s 

D:',..:'"' ' ... · ~ ~:_;3 
:::~~ ) 

~ ~!{;,"" 

r··. U~l : 

, :H.\ S 

~!I'GI 

LIQ:Ji: 
c.;Kr: 

\'nR .~_G:A ,, 
11 

:!.~. ~:S 
~ ··:¡: -. 

"-"' - - .. r¡-o- .. 
. 1: ~ ,l_N~~~;r. 

i2.mSN70 3:';.;; :·¡.~: ,. 
~. J:::?;.? : ~.~.c .:. 

~: ::sA c :A~~r: :A 

5~~:sA:::N U~~N~~ L:NG~~i 

!:i:K3~:HIA 

A7RJF:A ~~~~ADA C2 ~ ~5oa: E 

??.: ~:~. ~D?ITI~AS L!NGIIAL~~ 

~!NG:V:7IS D ~5CA~ATIVA 

:m.\·~ :.:. 

1 
:::~wr ~;o 

! J ·t· .. l.l _ . . . · '- - ·u ~ . ~ 
' ( -:~ • , .... :: 'i 
1 A"-· , nd .. • 
! 

1 
" 1 ~ 1 
- . 

1 
1 

1 ' 

1 

-. -
1 . " 

1 ¡ 1 : 1 . 
1 

1 
1 

-
- -

1 

1 

' ' 
1 - i 1 

1 ' ' . i i ! -
l 

1 
' -

1 . -1 

M?.SCULI!IO 
1 

.~~os : o . 20 20 . 40 40 ~.fios 
M.~.s 

1 

MIOS Anos y HAS 

' Q 4 L. -
1 

J 

i - . -
2 1 . 

1 

-
. - - -
- . 

1 

1 -J 

' - . . 
6 2 . 

1 
-

3 i -

1 

-
' i 1 ¡ -
g 1 ' 

. -
1 

11 

Pal i dez de 1nucosas fué la manifes tac i ón oral 
más prevalente en ambo s sexos. 

El parámetro l enguct depapilada se p r esentó só l o 
en el rango 40 afios y más, en ambos sexos . 

Petequias, Liquen, Herpex Simplex tipo 1 , 
Le ucoplasia , sens ación ur ent e lingual , atrofia marcada d e 
rebor de, pro l iferaciones exofiticas linguales se 
presentaron sólo en e l sexo fem en i no . 
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TABLA N° 15. - Manifes tac i ones orales 1 topografía dentaria. 

1 . ":', .. =-~~ -
........ - .. . t 

1 

1 ~A::r2z ~~c:315 

E~:.i!fl05!3 
~~~.~:J:lA.S 

cm; ¡ ·;J~o-~;:; 

.!~U ::N 

2.~N::::IA5I: 

QU!!:IT!3 A~~~:AR 
A~~A~:A~!~N:: G:~G : ~;i 

2ERPE5 ~!~?~EZ TIFO i 
~E!!~~PLf..~I;. 

~ ~!7ROPLA~i:.a. 

M~C3SA CIAN~TiCn 

Si9SACiON U~i~T~ ~~~~~~~ 

1 ATF.GFIA ~ARCAVA CE RE:GR~E l 
?R ~· I" o··~Fl'".'"A' ' - ,· -··~· "' , u .. r. o.:.~ • . · "' :: ... Liut .... ;.~ 1 

.:;n;;rvr;r S ~ E S:A!!ATiVA 
'!SrAG;A ! 

! 
1 

CEN· DEII· 
CASOS ~AD03 1ADOS 
~rz;cs ?~R- 1 coM­

C!AL&s j PLeTOS 

1. l ~5 1 

1 

1 

i 

1) 

l 

La d i fe re ne ia de 1 númet·o d e maní fe s tac iones con 
el total de pacientes (n; 111) se explica porque algunos 
pacientes presentaron más de una mani fe stación . 

20 casos 
completos . 

De l total de pacientes 8 e r a n dentados t o t a les, 
mixtos, GB de n tados parciale s y 15 dentados 

Por caso mixto se ent ien de un paciente 
desden~ado total superior y desdentado parc i al inferior . 
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TABLA N° 1 6. - Manifestacio nes oL·ale s 1 diagnós t ico . 

LEUCEtm.s LIII· GAHMAP A ?UR· 
1 

AIIKMIAS Fot!AS TH.S ~o PURAS 
AGUo.a.s caou r c.~ NOC"ON. 

,.,.. 
< 

'» 
IJ"' 

....... 
..e -..... -· -e = .. , -' ;e <-> ...... 

,._.~, •n <( "'- ..... ..... .,.~ 

~ -e( ~ 
.._. :.::: = r;=, ,,, , .. ~, 

'" 
,_, 

·~ = l.;~. .•. ...... ..... 1-
..,.; ~e ....: - ~ c w -..: < -' -' "'- (:; 
~ 

._, .... 1- 1- .-,:; '-' :::! 
,_, ::::: ,.,. :;. <.:> .._. .._. ,.~~, '" '-' =· .._. ...... ..,., ..., ,_ = ,_ ..... - e -« ~· ..... ,_ 1-

,... <:::> ..... <O 
~ . ' -· -' -' 1- -' ..... -· = (.!:1 ..e -' 

,_. 
=<: 

'-' '·' ,_, 
<O "• - -=· ,_, '-' - = "" ""' 

,-., 
'"' t ! t C) e:> C • •=> ·-· '-"' o = .,... = <=> ·-=' "" '""' "" 

.... "'"' ...... -' g ·- -' ... '"' = ..... ...... ::..; 1-

"""' ·-· ,_, <. u . ' ..... = = ..... '-' <=• 
g ~- ...... .._. ..... o;> ..:....: ...... ...... ~· o ..... .., 

::!! = = -' = ,.. ,, , ...0: _. = = -,.: :e: = 

PALiDEZ MUCOSAS 12 6 4 4 4 . 1 3 2 1 1 ) - . . 
PRT&QUIAS . 2 . . . . . 1 . . . 1 - 7 . 
EQUIMOSIS 1 . - 1 . - . . . . . - - 2 l 
Hm. TOMAS - - - - - . . . . . . - - - . 
GIIIGIVORRAGIA - - 2 1 1 . 1 . . . - 1 - 6 1 
LIQUEN - - - - . . - . . - . . - l . 
C~.N D I D I ASIS 2 . - 1 1 - - l - 1 1 1 1 1 . 
QUEILITIS ANGUL~.R 1 - . " 1 - - l - - 1 1 . - -
AGRMI Dft.MI EllTO GIIIGIVAL 2 . 1 1 " ¿ - - - - . . . . . . 
LR!IGUA DEPAPILADA 2 3 1 . . . . . . 2 . 2 - . . 
ULCERACIONES 2 . . 1 4 . . . . 2 2 3 3 . . 
HSRPES SIMPL EX TIPO 1 . - - . 1 - - - - 1 . . 1 1 " 

LEUCOPLASIA - - -

1 

1 - - - . . . . 1 - - . 
ERI'i'ROPLAS IA - - - . - - - - . . 1 - - - -
KUC03A CIANOT ICA . . . - - - - - - 1 - - - - -

1 

S E~ISACiC~I URWTE l! IIG~~~ l . 1 . ¡ . - 1 - . . 1 . . 
1 

- 1 

HRG~TO!nA 
. 1 ! 2 ¡ 1 - . . • . 

1 

. . 
1 

. . . . -

ATR:lW. t{ARCADA DE ~ Sj~R25 l 2 1 
1 

1 - . . . . 

1 

. . . . . . " 

PROLIF . HOPITW.S LII~GIJALE S i . . 1 . - - - - - . . . - . 
GHIGiií iTIS CESCA!~riVA . . . - . . . l - . . - 1 . 

DISFAGIA T 1 

1 . - . . - . . . . . . 
- 1 . 1 

l 1 i i 
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Valol'es h ema to l ó g icos con si de rados p ara l as tab l as 
17 A y 1 7 B 

f!..3LA ~ 7 A TAB LA 175 

( 1 j ~ 6, S X 1 ~& /:rr.2 
nCP.!:E \¡;¡ = 4,: • é ,o X !DG /Gl!!!~ 

(-) ~ M!!iJS ilE 4, ~ X 1/', r.JJ2 
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WJ;:::R ( ~ ) = 3,3 • € , ~ >; : ~~ & ,' ~:3: 

(· l = :{g~s e~ 2,8 x 1 0 ~,' :::! :3 

( 1) = H.~.s e: ~003/n3 

GL~EUL0 S SLAHCGS (N) ~ 4. 000 - S . G ~O /mml 

( ·) = ~!EN05 DS 4. OOO/llll3 

(1) :H.~. ~ n 4(,0,000/i'lrn3 
EAQUEHS (N) = 150.00ry ·HQ .OOO/ u:JZ 

( · ) = MiNOS CE 150.000/~ml 

E~ D : l-W:TACi ON 

\;LGoULJIR 

1 f ) = M Ji.~ ~ E 55 t 
~:MaRE (N) = 35 • í5 % 

(-) :MENOS DE 35\ 

(+) : MAS DE 5~ % 
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TABLA N° 1 8 - Diagnóst i co 1 mortalida d en e l lapso 
octub r e 1989 - agosto 1990 . 

VIVOS MUERTOS 

UORKOC ITICAS 16 . 
A~í~!AS HhCROC!TI CAS !S . 

1 ~!C~OCiriCAS 7 . 

LINF08LASTICAS 5 1 
AGUDAS MIELOELASTI CAS 3 6 

MOHOCITI CAS . . 
~~UC~K!AS ER!TROLEUCEMIAS 1 -

1 MI:LOCiTICAS 5 3 
CRONICAS LINFOC!TICAS 4 . 

LINFCMAS HJDGKIH 5 3 

1 
no aa:G!!N 2 2 

GAHNAPATIAS KIE~OKA MULTIPLB 14 1 
HOHOCLONALES MACeCGL~BULINB~IAS 3 2 

PURP~RAS TROMBOCITO?KNICAS 12 -
NO TROMSOCITOPENICAS 1 -

93 18 
T o T A L (83,8%] ( 16,2%1 

La mayor mortalidad se 
leucemia s agudas mieloblásticas 
significatitiva l a mortalidad 
l infomas, l a macrogl obulinemi a 
crónica. 

verificó e n el grupo de 
con un 66% . También fué 

en e l grupo d e los 
y la l e u cemia mieloide 

En pürpuras y anemias no se 
fallecimientos . 
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V I . DISCUS :::C ON 



DI:)CU:::iiON 

Los elementos que constituyen la sangre , JUe­

gan un papel fundam ental en lo s muchos mecanismos y pro­

c esos fisiológicos qu.e se realizan en el cuer-po hUJnano 

diariamente . Cuando existe una alteración de al~~o de 

estos constituyentes , da como re sultado manifestaciones 

clinicas que pueden llegar a ser graves . 

La alteraciqn de la s células , s u ero u otros 

componentes puede ser c onsecuencia de una enfermedad 

hen~d i t a ria, de una deficiencia nutricional , o de una 

exposición a ciertos elementos quimicos. En otras opor­

tunidades una infección total o diseminada , o un defec­

to en algún elemento de los a s ociados con el mecanismo 

de la coagulación es el causante de la alteración. 

• Las diversas enfermedades sangui neas presentan 

expresiones clini cas de diferentes formas , las e structu­

ras bucales se pueden ver afectadas con manifestaciones 

qu e pueden ser pesquizadas por el odontól ogo y hacerlo 

sospechar una alteración a la sangre . Con frecuencia , 

e l paciente que sufre uno de estos trastorno s hematoló­

g i cos consul t a al dent ista, y l o p ue de hacer en dos cali­

dades , primero c omo un pac iente en tratami ento de su en­

fermedad , para lo cual el denti$ta deberá tener un mane­

jo adecuado para formar parte del equipo médico tratan­

te ; y en segundo lugar ~uede hacerlo c omo vortador de 

una enfermedad todavia no pesqui~ada , ru1te l o cual se 

realzará el valor diagnóstico y de criter io cl ini co del 

odontólogo para sospechar una enfermedad sis témica, y no 
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sólo buscar el al i vj,o de sus pro bl enw.s es tri ctamcnt e 

odontológicos . 

Las manifestac iones bucales de las muchas en-

fe r medades que afectan a la sangre , pueden ser clinica-

mente semejantes a las lesiones que se presentan en la 

cavidad bucal como resultado de algún fenómeno local , 

gene ralmente una irritación o infecc ión . Esto represen­

ta cierta dificultad en su pesquiza , p ero el odontólog o 

por su manejo de los cambios patológicos que se produ-

cen en la cavidad oral por factores locales , está en con-

diciones de dtsernir cuando un cambi o a n ivel loc al no es 

equivalente o no se relaciona en cantidad o calidad con 

los i rritant es locales que existen. ~ en estos caso s , 

tras hacer una evaluación de las c a racter í sticas propias 

del pac i ente ( sexo , edad , estado nutricional, etc ) po-

drá colegir o sospechar t¿.na inc idencia de factores sis-

témicos , es ahi donde debe tener la capacidad , de p end ien-

' 
do del caso , de pedir exámenes complementarios o hacer 

las interconsultas o derivaciones pertinentes , antes de 

realizar cualquier maniobra clinica en el paciente . 

La información biblio~ráfica exist ente sobre ma-

nifestaciones orales en discrasias sanguineas , está en-

focada en forma parcializudn, seg~n en ferm edad , no cxio-

tiendo una v i sión 1t;lobal izante de ellas . 

En el presente estudio se procura conocer más a 

fondo l as diferentes manifestaciones orales y se relacio-

nan con las discrasias s~1guineas. 

Nuestra unidad de estudio fueron pacientes del 

Servicio de Hematolo~ia del Hospital Valparaiso , presen­

tando una distribución mayor en el sexo fe~enino ( D3 -9% 
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en relación a l os varones ( 26 . 1% ) , no existiendo in­

formación que pueda ser com~arable en la b i bliografi a , 

ya que el ~roblema de discrasi as sanguineas no se abor-

da como una entidad global . 

En cuanto a l a clasificación de la muestra se-

gún edad y sexo, se aprecia que en el rru1go de 40 anos 

y más , es·tá presente e l mayor número de casos , estable~ 

ciéndose un predominio del sexo f emenino , al igual qu e en 
f ' , 

el rango O a 20 años. El grupo e t -ário 20 a 40 años pre-

senta un porc entaje mayor en los varones comparado con 

e l porcentaje de mujeres en este mismo rango. El grupo 

etário menos afectado son los hombres menores de 20 años . 

El mayor número de casos en el rruLgo de 40 años y más , 

se expl icari a porque la mayoria de las enfermedades se 

presenta en edades avanzadas ( leucemias crónicas , macro-

globulinemias , linfoma Hodgkin en segundo peak de inci­

dencia , ·miel oma múltiple, etc ) ; además porque en el pe-

riodo de estudio relativrunente cor to de ocho meses que 

abarcó es·ba investigación, es más probabl e pesquizar una 

mayor cantidad de patol ogias de tipo crónicas , que son 

propias d e edades avanzadas . ( 38, 54, 56, 50) . 

En nuestro estudio pudimos observar que la ma-

yoria de los pacientes se encasillaban ocupacionalmente 

en l os grupos de jubilados (·, 31 . 5% ) y l abores de hogar 

( 30 . 6% ) • Tabl a No 3 . Esto lo explicar:íamos de tres 

formas: 

- Por que muchas de las discrasias p ertenecen a l grup o 

de enfermedades crónicas inval idantes , por lo cual l os 

P,acientes reciben una p ensión de invalidez ( jubilados ) . 

- Por~ue la edad de los pacientes a fectados por discra-
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sias sanguí neas es alta . 

- Por que la mayoría de l os afectados de discrasias san­

guíneas pertenecen al sexo f emenino , gran part e de l as 

cual es se de semperian en labor es de hogar . 

Sin embargo , el grupo de mayor riesgo según 

actividad ocupacional, son las personas cuya actividad 

laboral los ex11one a la acc ión de teratógenos físicos o 

quimicos, como por ejemplo : pesticidas ( DDT ) , metales 

pesados (mercuri o , plomo) , radiaciones ionizantes ( 38 , 

54 , 67 , 70 ) . En l a muestra no se encuentra una variabl e 

s i gnificat iva en cuanto a ocupación ; sin embargo , tuvi­

mos la oportunidad de observar do s casos de leucemias 

agudas , una mi eloblástica y otra l infoblástica , las que 

fueron asoc i adas o explicadas por la exposición a tera­

tógenos ambientales en su lugar de residencia ( los dos 

pac i entes provení an de la zona d el Aconcagua , y su pato­

logi a se cor relac i onó a las fwnigaciones de tipo agríco­

l as a qu e está sometida dicha región) . En ambos casos 

la s i ntomatología fue de aparición brusca , y de curso rá­

pido, falleciendo uno de l os pacientes . 

Con respecto a enf ermedades sistémicas asocia­

das a discrasias sangui neas ( Tabl a N° 4 ) , éstas fueron : 

-Proce sos infecciosos ( 26 .1% ) , est o se explica por el 

alto porcentaj e de pacientes con enfermedades prolifera­

tivas , qu e afectan el sistema inmunitario produciendo 

disminución de la capacidad de re spuesta de l os tejido s , 

en cuanto a su capacidad de reparación celular y altera­

ción de las barreras de membranas . Otro factor que in­

fluye en l a instalación de un proceso infeccioso es el 

desequilibrio de la flora bacteriana propia del paciente , 
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lo que favor e ce l a proli ferac i ón de formas patógenas y/u 

oportuni stas ej : infecciones por hongos a l administrar 

f ármacos ( 70 ) . 

- Enfermedades respiratorias ( 25 . 2·% ) , que en general 

f u eron pat ologias crónicas C bronqui tis , TBC, e t c . ). 

-Neurosis ( 17 . 1% ) , se justifi carian por el estado 

ani mic o de l os pacientes al saberse portadores de este 

t i po de enfermedades . 

- Hepatopatias ( 1 6 . 2fo ) , podemos ex~l icar este alt o 

porcentaje , porque a l ser el higado un órgano h ematopo­

y ético , se ve i nvolucrado en l os procesos patol ógicos 

sangui neos , pudiendo ser una mani festaci ón de una de 

estas enfermedade s , o ser el hígado la génes i s del pro­

bl ema h~máti co~ Su patogenia puede incl uir hemorragia , 

defic ien cia nutricional de folatos , hemól i sis , i nhi bi­

ción de la médula ósea por el al cohol y l as enfermedades 

hepáticas cróni cas ( 54 , 61 , 70 ) . 

En l a tabla N° 5 , se apr ecia que todas las en­

fermedades s i s t émicas asociadas , se pr esentaron mayori­

tariamente , en el rango de 40 años y más , a excepción 

del lupus , que se distribuyó entre los dos primero s ran­

gos de edad , lo cual es n ormal, s i endo l as muj eres jó­

venes l as más a fectadas . Encontrando además , que la dia­

betes , cardiopatias , lupus y neoplasias se presentaron 

sól o en el sexo femenino . 

El alto número de pacientes afectados por l as 

enfermedades sistémicas asociadas se explica, porque l a 

mayoria de estos cuadro s son crónicos , afectando al gru­

po etário 40 años y más en su mayorí a . Además , los pa­

ciente s de la muestr~ generalmente a cudian al Servi cio 
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de Hematologi a derivados de otros servicios , donde ya 

estaban siendo tratados de otras enfermedades sistémi-

cas . 

Otro parámetro considerado , fue la presencia 

de hábitos nocivos , considerándose el hábito tabáquico 

y alcohólico por ser los más frecuente s en l a población . 

Un alto porcentaje de la muestra ( 72 . 1% ) no presenta 

malos hábitos . Un 14 . 4% de los pacientes presentaban 

hábito alcoh6lico; estos pacientes presentan una hepato­

toxicidad que se expresa como un empeoramiento de su es­

tado general , pérdida de fuerza muscul ar, pudiendo pre­

sentar hepatomegalia y esplenornegalia , alteracione s de 

los val ore s hematológicos ( leucopenia y trombocitopenia ) 

l o que en general será un factor n egativo en el manejo 

de los pacientes h ematológicos por las complicaciones 

que se pueden presentar ( icter icia , ascitis , hemorragia 

gastrointestinal alta , peritonitis bacteriana espontánea, 

etc . ) ( 16 , 26 , 70 ) . Un 18.9% de los pacientes presen­

taban hábito tabáquico , mostrando una distribución simi­

lar según sexo . El hábito tabáquico , también complica 

los cuadros hematológicos con bronquitis crónicas , Úl­

ceras pépt icas , coronariopat ias , deterioro de la función 

pulmonar y del transporte de oxigeno a l os tejidos . El ta­

baquismo produce una disminución de la circulación ter­

minal perifé rica , lo que incide negativamente en la su­

ceptibilidad gingival a los irritantes locales de l a ca­

vidad oral , siendo un factor predisponente a l a gén esis 

de enfermedades per iodontales ( 14 , 70 ) . 

Dentro de l a muestra en estudio , las discrasias 

sanguineas más prevalentes fueron : anemias ( 34 . 2% ) y 
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l eucemias (25 . 2%) , seguidas de las gamma~atias monoclona­

les (18%) donde se incluyen el mieloma múltiple y macro-

globulinemias . 

A su vez,dentro de las anemias se presentan en 

mayor porcentaje las anemi as normociticas (43%) , macroci 

ticas (3 9%) ,y l as micrcciticas en menor proporción (18~ ) . 

Stein habl a de un 40ft de normociticas , un 10% de macro-

citicas y un 50% de rnicroc i ticas ( 70) . Según Olmeda ~55) 

l as anemi as ferrol?énicas (microciticas) constituyen el 95% 

de todas las anemias . 
f 

Las leucemias eran las mayoritarias ( 57 . 1%) res-

pecto a las cronicas ( 42 . 9·fo) , l o cuál es conf irmado por 

Sttafford ( 69) . La leuc em-ia aguda más prevalente í'ue l a 

miel Qb~astt~a , segui da de l a linfoblástica , y por últi­

mo l a eritroleucemia , no presentándose casos de leucemia 

monocitica . Según Grinspan , la l eucemia mas frecu ent e 

es la linfoblástica , y luego mieloblástica , leucemías 

monocíticas y eritroleucemias son poco · observadas (38) • 

En cuanto a grupo etário , l as leucemias mi elobl ásticas 

se presentaron en mayor número en el grupo 0- 20 años con-

siderando la baja cant i dad de .pacientes de este rango . 
~ 

Otros autores asignan a l as leucemías miel oblásticas una 

frecuencia máxima a cualquier edad . La l eucemia linfoblás 

tica fue mayoritaria en varones, también confirmado por 

otros autores (7 , 9 ,74) . 

Dentr o de l as leucemias un 30~ corresponden a 

leucemias linfociticas crónicas en los paí se s occidentales 

y mas del 60% de todas las leucemi as citol6gicamente eró-

nicas , descubriéndos e casi exclusivamente en individuos 

de más de 40 años , predominando en varones , con un 60¡~ 
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(68 , 27) , . E:n contraposición a lo antex·ior la leucemia lin 

±'ocitica crónica constituyó el 33% d e las l eucemias crónicas 

La leucemia mieloide cróni ca l e sigue en frecuencia a la 

rnielocitica y ocurre entre los veinte y cuarenta al'ios de 

edad (67), lo último coincide con nuestro estudio . 

El linfoma Hodgkin representa el 6b% de los lin -

í'omas de l a muestra , d i stribuyéndose i gualitariamente por 

sexo y edad . He-presenta aproximadamente el 1% de todos los 

cánceres diagnósticados , puede ocurrir a cualqui er edad 

pero es raro en la infancia , sobre todo en menores de 5 

años y se incrementa su frecuencia con la edad . ~res enta 

dos peak de incidencia , el primero entre 20 y 40 ~los y 

el segund o a partir de los 60 anos ¡ con r esp ecto al s exo 

hay un predominio por los varones , 2 :1 respecto a las mu-

jeres . 

Linfomas no Hodgkin repre~entan el 2- 37Q de todos 

los cánceres , su prevalencia es llrunativa porque la s obre-

vivencia de gran par te de ellos es pr olongada , no tenien­

do pr edilección por la edad , existe cierta preferencia por 

el sexo masculino (1 . 4:1), (1,2, 24, 52 , 53 , 64) . 

Los mielomas múlt i ples c onst ituyeron el 75% de las 

gammapatias monoclonales , presentándose exclusivamente en 

/ 

e l grup o femeni no de 40 afies y más . Muchos autores conf i r­

man l a edad en que se presentó esta patologia (35 , 38 , 46 , 50 ); ; 

pero por sexo Grispan , Hoobs ·y Lozano encuentran una lige-

ra predilección por el sex o masculino . Las macroglobuline­

mi as fueron el 25'fo de l as gammapat ias rnonoclonal es , prese,g 

tándose exclusivamente en el rango de cuarenta y más arios , 
( ) 1 J 

dato confirmado por Grispan , Merk y Stein 

Dentro de las púr puras , el 92 . 3% correspondieron 
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a las tromboc ito~ énicas , y el 77% a las no tr ombocitopé -

nicas , en ambos cuadros existe unA. p:r·edilección por las 

mujeres . En url estudio hecho en el Hospital San Juan de 

Dios de Bogot' se encontr ó que el 68~ de los pacientes con 

'~úrpura tromboci topénica id iopát ica eran mujeres . ( 3) 

e 1 
Shafe r nos d i ce que las p~rpuras trombocitop~nicas son más 

e omune s en mu,i eres en edad de procrear , y que las púrpuras 

trombocitopénicas secundar i as no tienen rredilecc i ón por 

edad ni sexo . 

Uno de los signos importantes que podemos encontn3.r 

al examinar un pac iente con discrasia :3c.m::;u i nea es la lin 

fadeno-pat i a , es i mportante por lo tanto tener en cuenta 

ciertas consideraciones generales . Una de ell as es la edad 

del en fermo . La posibilidad de que una linfadeno-patia re -

riférica se deba a un proceso benigno disminuye con la edad . 

La h iper plasia reactiva del tejido l inroide en r es puesta a 

estados inflamatorios o infecciosos es caracter i stica de l a 

i nfancia . En un estudio realizado recientemente (70) sobre 

925 oacientes adul tos con bio~sia diagnóstica de ganglios 

linfáticos se descubrió que alrededor del 80~ de las lesio 

nes de los menores de 30 a n os eran benignas , mientras que 

en los mayores de 50 arios sólo el 401'~ de las l esiones teni 

an este carácter . En c onsecuencia , eran malignas el 20% 

de las adenopatias en los menores de 30 anos y el bO~~ en 

los mayores de 50 a!lOS . 

Al valorar la linfadenopatia , dos preeunta~ ad-

quieren fundamental importancia : ¿ .l!:s localizada o genera-

lizada? ¿Cuál ha sido su evolución en el tiempo? . La ay.lari­

ción de linfadenopat i as en ciertas local izaciones tiene un 

significado cl i nico esnecial . Por ej em üo , la existencia 
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o.e ganglios sunraclavicul ares nalpa.bles se asocia a menudo 

e :m neo•üasias m¿lignas intratorá.cicas o intraabdomi nales 

y , en consecuencia , obliga a una cuidadosa valoración del 

pacien·te . Por el contrario , una linr'adenJJatía occ i pital 

aislada r ara vez indica un tu.nor maligno , y en gene:r·al , 

re..t'leja u n pr'oceso inleccioso del cuero cabelludo . .t;l au­

mento progresivo de tam <:u"ío de l ganglio Ju1·a.nte varias sema­

nas , sobre todo si va aco~nadado de iiebre , escalofr~os , 

sudoración nocturna o uércida de peso , sug iere 1~ presencia 

de una en t'eJ.-medad general i zada grav e , o un proceso lin.(o­

prolilerativo maligno . 

i:l dolor ganglionar suele inu.ic;;tr un r.)r oce :::> o in1'ec 

cioso ,. p ero no >remite hacer el diagnóstico d.ir'erencial 

entre afecciones ma lignas y no mul i gnas . La consistenc i a 

del gangli o a la palpac i ón puede inu icar su etiologia .Los 

gan glios dolorosos , blandos , calientes y eritematosos , 

acomparí¡;¡_dos de fluctuación o es-t ri as lintangi ticas de la 

piel adyacente , se asocian a uroce s os i ni'l amatorios loca­

les . Los gangl i os Juros , de consist encia pétrea , que se 

adhieren a l os te,jidos ve c inos , apuntan hacia uu proceso 

mal i gno o :Jobre todo metástasis de c a rcinoma o sarcoma , 

mientras que l os móvile s y remitentes cueden indicar un 

1 inf'oma • 

Dado que los ganglios cervicales reciben el drena 

je linfático de la cabeza , el cuello y los espacios oro -

far i ngeos , hay que tener en cuenta l as inr'ecc iones de paf 

tes blandas de la cara , los abcesos dentarios , la otitis 

externa y la í'aring itis bacteriana (37 , .3d , 70) 

Bn la literatura se encuentra que las patologías 

que habitualmente se presentan con liní'adenopatias en el 
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territorio máxilof a c ial cer vical son l a enfermedad de Hodg 

kin , linfoma no Hodgkin , l eucemia linf oblástica , eritro-

leuc emia , leucemia linfocitica crónica y ocasionalmHnte 

en l a mi eloblá stica aguda . 

Según la tabla N° lO , un 29 . 71~ de la muestra pr e 

sent ó inflamación de gangl i os en la región máxilo- facial -

cervi ca l , muy signi fi ca tivo espec i a lmente en el cas o de 

leucemias agudas linfoblást i cas y rni eloblásticas , leuce -

mias crónicas l i nfoc i ticas y linfomas . En el re sto de l as 

-patolog i as , l a linfadenOlJatía se pr esentó c on muy baja ln 

cidencia . 

La ení'errnedad de Hodgkin empi eza en l a mayoria de 

lo s casos ( 90·J'v) por los ganglios l i n :r'á.ticos super f ic iales . 

cs u origen es monotópico , es de c ir , a í' ecta a un gangl io y 

a una s ola región ganglionar , desde dond e se ext iende por 

l a via de l os linfáticos a los g.rupo~ gangl ionar es vecino s 

J.,as linfadenonatias en la enfermedad de Hodgkin 

son asintomát icas ; su r econocimi ent o constituye la mayo -

ría de las vec es un hall azgo cas ual . No duelen , no presen 

tan manifestacione s inf l amat orias , no e s tán adheridos a 

p l anos super t'ic ia.les ni pro:t'undos no supur an y derrt ro d e 

un paquete gangl i ona r s e pu eden delimitar oor pal pac i ón 

unos de otros . ;)U c ons i s t enc i a es elástica y en las prim~ 

ras fases su t amaiío uu ede osc i lar . r.:n a lgunas ocasi ones 

l as adeno1?atias duelen tra.s la ingest a alcohól i ca , sin 

que se sepa exact ament e s í es ·oor acción vasomot ora o no . 

La frecuenc i a se[,'Ún l a,s r egiones ganglionare s ar' ect as e s 

la sigui ente : l a t eroce r v i cal 70- 1:30/o , a:r::i lar 6- ¿O¡~ , e ingu_! 

n a l 6- 1 2',1(, . En l a mayor ía de los casos la adenopatia en un 

princ i pio es única y unilateral . ) 
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.t:n cambio , los linl'omas no Hodg.Kin son de un ini-

c i o politópico . Los ganglios suelen ser más c onsistent es 

y presentar· una mayo:r· tendencia a adher irse entre s i . (1, 

2 , 24 , ?4 , 70 ) . 

~n la leucemia linfocitica cróni ca l as adenopat í as 

representan uno <le los sigilos de in i cio de la ení'el't!le<lati , 

éstas pueden ser localizadas o general i zadas , son i ndolo-

ras , de c onsistencia í'i:r·me , no in1'il tran l a piel ni los 

planos -p r·ofumJ os , 

En las leuceillias agudas , en gener al ap<:t r·ec en aden~ 

patias pequedas Renerali zadas , e ~pecialmente en la leucemia 

aguda linfoblástica , per·o pue uen estar ausentes en las pri 

meras fases de la enfermed ad . Las ad enocatias ( 12-¿0~ <le 

los casos ) son tnás intensa s en l as cadenas lat erocervica -

les , en parte secundarias a las !'recuentes in:t'eccione s bu 

cof:;:J.ringeas ( 2 , 9 , 13 , 70 , 7 4) . 
. 

.u;n. cuánto a la precenc ia de gine;ivoratias y perio-

donc i opat i as en las di scrasias s anguíneas (tabla 11) , en -

cent r amos una mayor uresencia de gingivo natis.s en : 

1- Pú:r· pur as trombocitopénicas ( 5 casos ) = la cual puede 

presentar una encia inflamada blanda .Y I'riable , con hemo -

rragi as espontáneas a la mas leve provocación . 

2- Leucemi a aguda mi el oblástica (5 casos) , donde l=S e incluye 

una decoloración cianótica rojo- azu.lada d e la mucosa g i ngi -

val c ompl eta , con un margen gingival redondo y tens o • 

En cuanto a las paradenciopatias se vio una mayor 

frecuencia en : 

1-A.nemia norrnocitica (12 casos ) =en este grupo se presenta 

una rarefacción ósea generali zada de los maxilares con al-

teración del tra beculad o . 
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2- Anemia macrocit~ca (ll casos) = aqui ~e encuen-

tran encias pálidas y amarill entas y g.ra nd es c ambios inr'la-

matorios que predisponen a u..-r1a enr'e1·meüad -per i odontal des -

tructiva . 

3- Mi eloma múl tiple (llcasos) = en est e caso no 

existe desmedro de los huesos maxilares p or el mi eloma , 

por lo tanto la alta inc idenc ia de paradcnciopat i as en es­

te e run o lo atribuimos al pr·omcdiu de edad avanzado de los 

individ uos . 

~n l as leucemias agudas la movilidad d entaria pr2 

gresiva que se observa en l os pac 1en t e s se debe a l a infi1 

-traci ón del ligamento per i odontal con leucocitos maduros e 

inmad.u.co s . ~n la l euc emia crónica se observa W1i.:t. reabsor-

c ión a lveolar eenerali~ada , ausenc ~a de lámi na a.ura y es-

pacios periodontales dii'usos e irregula!·es (9,14 , jd , 5ü , o7) . 
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Los cambios orales son a menudo la primera serial 

de trastorno hematológico ¡ Las manifestaciones orales ap.§: 

r ecen en más de una alteración sanguinea d.ando una ampl ia 

gama de variables en los signos . .C:n la. muestra estud ii::lda 

el 72 ,1% de los pacientes presentó en alguno de los exame-

nes i ntraorales , a l guna manifestación propia de su ent'er-

medaa . La expresión oral t i p ica más prevalente fu e palide~ 

de muc osas ( 38 7''~ ) , 7' . ' seguida de ulceraciones ( 15 , 3/o) , g in-

givorragia ( 11,7~ ) , neteguias (9,9%), cand idiasis (S%) , le~ 

gua depapilada ( 9~&) , (t abla número 1 3) . Palidez de mucosas 

fue la manifestación oral mas prevalente en ambos sexos . 

Lengua depapilada se presentó solo en el rango 40 ados y 

más , em ambos sexos . Petequias 7 liqu en 7 herpes ~implex 

tipo l , leuco-p l as i a , sensación urente lingual , atrofia mar-

cada de reborde , proliferaciones exofiticas linguales se 

presentaron sólo en el sex o femenino (tabla 1 4). 

En las anemias la manifestación mas frecuente es 

la p~ilidez de mucosas , especialmente en la nor!nocitica, s i-

gu.iendo en frecuencia la lengua depapilada . Según Carranza 

en la ~nemia perniciosa (macrocitica) un 75% de los casos 

presenta atrofia de l as papil as l i nguales. Las anemias (mi-

crociticas) presentan glositis atrófica entre un 25 t:J. 40%, 

estomatitis angula.r entre un 14 a 15}~ , y disfagia entre un 

7 a 20% (55) . Las anemias me galo blást ic zts ( macroc i t ica) aua 
' ~ 

r·ecen como una sintomatol ogia de pal i dez de mucosas y tam -

bién de glositis a t rófica (lengua lisa , depapilada , enroje-

c ida , sensación quemante ) . La anemia rJet'niciosa , también 

megalobl ást ica , se presenta con palide z gene:r·a.lizada y gl_2 

s iti s en el 50% de los pacientes (56). 

Dentro de las leucemias agudas es·budiadas las mie-· 
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loblásticas se destacan por presentar una mayor r'recuencia 

de ulcerac i one s y agranclamiento gin givnl. La l eucemia lin-

fobl ást i ca presenta una mayor frecuencia de xerostomi a . 

Los d os últimos cuadros tambi én pr esentan pal ide z de rnuco-

sas en fonna i mportant e . En las leucemias agudas l as mw11.-

f estac iones bucales cobran mayor i m.,or ta.nc i a porque pueden 

conducir a un d i agnóstico pre suntivo vor const ituir s u pr~ 

mera manifestación . Las mani festaciones son variadas y se 
1 

dQben t anto a la infil tre.c i ón leucemica como al erecto del 

tra t amiento empleado , siendo las mas caracteristicas l a h]: 

perplasia gingival l eucémi ca , l as necrosis y ulc eraciones 

p or trombosis vascul ar , hemor·ragias , pal i dez e infecciones 

oportunistas , esnecialment e micóticas (7 , 38 ) . 

8n l eucemias crónicas , las mani!'estac i ones 110r lo 

general son un s i gno mas de l a enfermed.ad ya diagnosticada 

~n nuestr o estudio l as l eucemi as linfociticas present an 

menor var i edad de manit'est ac iones que las mielocf.ticas . 

Se describe que l a leucemia linfocÍtica crónica presenta 

una gingiviti s hiper t rofica (macrulia) , gingivorragias ir~ 

cuentes y palidez en l es mucosas: La melocit ica presenta 

f r ecuentemente necrosis , ulcerac i ones pürpura y hemorragia 

Podemos decir que obser·vamos que l a s manifestaciones orale s 

s on menos frecuentes en las leucemias crónicas . ( 38 , 46 , 68) . 

En l os linfomas l as ul ceraciones 1ueron las mas 

fre cuente s y en linroma Hodekin destacó la inc i dencia de 

lengua depapilada . ~n el Hodgkin existe un gr a ve derect o 

en l a inmunidad , lo qu e hace a los pacientes -propensos a 

infecciones oportunistas (bacterias , hongos y v i rus) , e s~) 

h a.bria que tenerlo en cuenta para c orrelacionarlo con las 

mani festac i ones oral es que se ~r esentan ya que no existe en 
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la lit eratura una descripción certera de las rnanir' estacione ~ 

orales que se presentan en el, en todo caso la manil'estación 

primaria de un Hodgkin en la cavidad bucal es sumrunente ra-

ro. Foreman y Wesson informaron d. e un caso de enfermedad de 

Hodgkin que afectó secundariamente a mctnd ibula y mucosa al­

veolar l . ) 

b:n el linfoma no Hodgk.in l as lesiones bucales se 

caracterizan por abultamientos que crecen con rap idez y 

después se ulceran , algunas veces se vuel ven masas grandee 

funr.;osas , necróticas , con ol or fé tid o, afectando el hueso 

subyacente , y generando movilidad dental y dolor ( 54, 67 , 70) . 

~n los mielomas máltiples las ulceraciones y la p~ 

lidez de mucosas fueron mas urevalente s seguidas oor atro -

fia marcada de reborde y l eneua de papilada . 

En muchas ocaciones existe afección de los maxila 

res siendo mas fre cuente en mandibula, s obre todo en ángu-

lo y región molar, estas lesiones ~ueden incluir dolor , 

hinchazón , expansión maxilar ( b7) . 

Cabe destacar que todos los pacientes afectados 

por mielomas máltiples fueron sometidos a exmen rauiográf1 

co de cráneo para pesquizar le s iones óseas, el resultado 

:t'ue negativo en un 1001&, esto está en cont :r· a posición por 

lo encontrado por Lopez J, et al , el cu<:tl hac iendo un s e -

guimiento de 1 29 mielomas multiples entre 1 . ~74-l . ~d5 en -

e ont ró que el 96 , 8% presentaban alteraciones radiográr'icas 

con estructura ósea anormal (4';;J) . 

Bruce y Hoger encontraron lesiones de los maxila-
... 

res en el 2 9~ de los 5Y casos ; Cataldo y Meyer encontrron 

lesi ones en el 70'/o de los nacientes (.35) . .C:n un estuu.io de 

40 G. Monoclonales Herraes no encontró l esiones óseas (44). 

La macroglobulinemia de Naldenstrom tuvo como ma -
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nifestaci6n mas numerosa las ulceraciones , esto es tí~ico 

de esta pat ologia con úlceras bucales sangrantes en lengua , 

paladar , mucosa bucal y enc i a (67). 

Las púrpur8,S t romboc i to pénicas ore sentaron un nú-

mero importante de pet equias y gingivorragia y en menor n"º= 

mero de equi,nosis . tsto corres ponde con l o esper ado para 
/ 

este tipo de lesiones donde es caracteristica l a h emor-ragi a 

en cortina de l as encias . .b:s imnortante considerar que no 

existe relación estrecha entre la cifra d e plaquetas y las 

manir'estaciones hemorrágicas ( o7 , 16) . Las púrpuras no trom 

bocitopénicas era un solo caso que pr esentó equi mos is y _ 

gingivorragia . 

La conduc t aa .seguir p or el odontólogo al enfrentaE 

se ante un paci ente portador de una discrasia sanguínea , de 

be ser adoptar una act itud clara en cuanto al rol que l e ca 

be como profesional de la salud con re specto al tratamiento 

de dicho paci ente , sin realizar acciones que sobrepasen su 

campo de acción y dejar de reali zar otras que si le incum-

ben y deben nec esariamente ser reali zadas por él . 

Como primer paso el odontól ogo debe r e cono cer l as 

manifestaciones t i picas de l as discrasias sanguineas en 

aquel paciente que presente s i gnos y s í n tomas bucales comp~ 

tible s con una enfermedad de la sangre , los cuales lo lle 

ven a sospechar la posi bl e presencia de una patología , si 

el caso puede llevar a pensar que el pac ient e sea portador 

de una di scrasia , el próximo paso a seguir es indicar c o-

rrectarnente l~s exámenes complementarios n ecesarios para 

l a detección de la alt er aci ón sanguínea , ~ara luego derivar 

al pac i ente en forma oportuna para su tratamiento médico 

sist émico . 
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En un -paciente con su patologia ya detectada y 

bajo tratamiento médico , se debe buscar una mejoria de las 

condic i ones l ocal es de estos pacientes para evitar proble­

mas posteriores . Esta l a bor de prevención debe partir por 

el fomento de la salud bucal , educando en técnica de cepil la-

do , uso de seda dental y enjuagatorios bucales con soluc io­

nes bactericidas ( clorhexidina, hexetidina, etc . ) . Este 

tratamiento profiláctico e obra vi tal im-porta..l'lcia en el caso 

de pac ientes afectados de leuc emia , ya que estos presentan 

inmunode-presión y por lo tanto son mucho más suscept i bles 

a infecciones oportunistas por gérmenes de la mi crobiota 

oral normal , dentro de estas infecciones oportunistas las 

que se ven con mayor frecuencia son las candidiasis . 

La obturación oportuna de lo s dientes que presen · . -
tan caries también es una maniobra preventiva importante , 

pues con ello evitamos que esas pi ezas dentarias deban ser 

extraidas a futuro, lo que r epresentaria un riesgo en pa-

cientes con leucemia o trombocitopenias donde l a hemorragia 

puede ser abundante ( 54) . 

La interconsulta al médico tratante de la -patolo 

g i a sistémica, previa a realizar alguna maniobra quirúrgi-

ca , es necesaria puesto que estos pacientes presentan una 

alteración marcada de l a respuesta normal ya sea por la mis 

ma enfermedad tanto como po.r · el t ratamiento sistémico , por 

ejemplo la cicatri zación se inhibe con drogas como l os cor-

ticoides , lo cual puede originar hemorragia , retraso de la 

cicatrizac ión , infección local e incluso septicemia ( 29 , 

48 ) . En la interconsul t a se indicará el momento más oport~ 

no para i ntervenir al paciente , de acuerdo al úl timo heme­

grama practicado . Otro dato importante de obtener en la in 

terconsulta es el tipo y la dosis de profilaxis antibióti-
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ca a usar en el paciente ( lo más usado en nuestro traba jo 

fue Ampicilina 500 mgs . ) . 

Como un último grupo de maniobras prevent i vas ca­

be señalar las exodoncias de dientes al estado de gangrena 

pulpar , sintomáticos o no , para evitar agudizaciones ael 

cuadro a posteriori y para eliminar focos séptico s en la 

cavidad bucal, e s ta acción r eviste vital i mp ortancia en a­

quellos paciente s que a futuro serán sometidos a radiotera 

pia, todo esto enfocado a prevenir la osteoradionecrosis 

(38 ). Otra acción prof i láctica es la remo c ión de depositas 

duros que son un foco constante de infección¡ también el re 

basado y de sgaste de prótesis desajustadas es una maniobra 

a tener en cuenta. 

En cuanto al rol paliativo que el odontólogo debe 

realizar sobre el paciente portador de discrasia sangufnea , 

cuando este sufre una alteración a n ivel del sistema esto­

matognático, este papel consiste en aliviar los sfntomas y 

signos que se manifiestan . 

Cuando existe una hemorragia , esta proviene a me­

nudo de las encias , primar i amente se realizan taponamientos . 

Se col ocan subgingivalmente esponjas de gelat ina reabsorvi­

bles o celulosa oxidada saturados con trombina que quedarán 

en el sitio dos a tres dias y luego se r emoverán con cuidado . 

Generalmente con esto basta para controlar la hemorragia . 

Si se deben realizar exodonc ias y se pre vee una hemorragia 

postoperat oria , se prefabricará un aparato de acrilico ¡ en 

el alvéol o se pondrá una esponja de gelatina saturada con 

soluciones de trombina y penicilina y sobr e ella el imple­

mento premoldeado ( 38 ) . También se recomienda el uso de 

ácido epsilon aminocaproico en el preoperatorio de estos 
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pacientes , para l ograr un coágulo firme se dan 5 gr s . ( 10 

tabletas ) ¡ si hay hemorragia 5 grs . nuevamente y l ue go 

1 gr . cada hora hasta detener l a hemorragia sin sobr epasar 

l os 24 grs . a.l dia . Otro fármaco para el manejo de la he­

morr agia son lo s es tr6genos conjugados de caballo ( Compre-

min) 1, 25 mgs . al dia ( 29 ) . 

Para combatir l a i nfección, aparte de la acti tud 

preventiva en cuanto a los cuidados locales y la antibiote 

rapj.a cornún se aconsejan pincelaciones con azul de metileno 

en solución acuosa al 1% principalmente en las enc i as . 

En cuant o al manejo del dolor presente en las ul-

ceraciones bucales , se busca pal iar éste mediante anestési­

co s t ópicos como dimecai na gel al 2~ aul icado directamente 

s obr e l a úlcera antes de las c omidas; t ambién se deben eli-

minar aliment os irritantes e intensificar l a higiene . 

En el caso de las candidiasis se indican antimicó 

tice s como l a N~statina ( 100 . 000 U. I . en enjuague bucal 

c ada seis h or as por diez di as ) o Ketoconazol ( 200 a 400 

mgs . por un tiempo prolongado ) , otro fármaco usado es la 

A.nfoteric i na B. 

Sobre el u so de analgési cos s e deben evitar aque­

llos que provocan alteraciones de l a coagulación corno l a 

Aspirina , prefiriendo otros como el Acetami nofeno . 

Cabe señalar que cualquier medicamento a u t i lizar 

sobre estos pacientes de be se r exhaust i vament e estudiados 

en sus contraindicaciones y consultado con el médico trataB· 

te . 

"-

.-'. 1 
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( 
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V:C :C - CONCLUSIONES 



CONCLUSIONES 

l . Las manifestaciones o::rales que se presentan en 

discrasias sanguineas presentan una gran variabilidad 

siendo influenciadas por múltiples factores ( locales, 

sistémicos, tera~éuticos y propios del pac iente) . 

2 . Las manifestacione s orale s en pacientes con 

3 . 

4. 

discras ias sanguineas pueden variar , dependiendo del 

estado en que se encuentre la enfermedad ( agudo-crO­

nico ) , presentando estados de exacerbación , o de re­

misión , según sea el caso . 

Los pacientes desdentados totales presentan me-

nor cantidad de manifestaciones orales en discrasias 

sanguineas; porque al no existir los dientes , no se 

producen alteraciones de orden infeccioso , ni altera­

ciones gingivales que se producen como consecuencia 

de infecciones e infiltraciones especificas que no 

se producen en la mucosa al v..eolar . Sin embargo la me­

nor cantidad de manifestaciones orales en este caso 

son de una gran es~ecificidad . 

Los pacientes desdentados parciales y dentados 

totales tienen mayor posibilidad de presentar mani­

festaciones clinicas orales , porque hay mayor canti­

dad de zonas que actúan como nicho ecológico para in­

fecciones oportunistas 

Las manifestaciones bucales tipicas de mayor 

incidencia en pac ientes con discrasias sanguín eas 

fueron ( en orden decreciente ) : 
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a) Palidez de mucosas 

b) Ulcerac i ones 

e) Gingivorragias 

d) Pe t equias 

e) Lengua depapilada 

f) Candi diasis 

5. Este estudio viene a comprobar la importanc i a 

de l os exámenes de laboratorio como coadyudantes 
en el diagnóstico y tratamiento de los pacientes 

con discr asias sanguineas . 

6 . El odontólogo puede jugar un papel importante 

en l a detecc i ón precoz de una discrasia sanguinea 
( rol diagnóstico) . 

7 . El tratamiento de los pacientes con discrasia 

sanguinea es multidisciplinar io , el r ol que cumple 

el odontólogo dentro de este equipo de salud consis­

te bás icamente en : 

a) Rol preventivo- profiláctico : que consiste en 

mejorar l as condiciones locales de dichos pac i en 

tes y educarlos para que mantengru1 l a salud oral 

lograda. 

b) Rol paliativo : que consiste en aliviar la sin­

tomatologi a dol orosa . 

8. C.on re spect o a los ant ecedentes bibliográficos 

recop i lado s y los resultados obtenidos en nuestro 

estudio cl i nico-estadistico , podemos señalar , que 

en general existe concordancia c on l o publicado en 

l a l i teratura en relac i ón a las manifestaciones bu 
cales de los pacientes con discrasias sangui neas . 
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VIXI_ ANEXOS 



PRIMER CASO CLINICO 

Identificaci6n : 

Nombre del pacionte : Sara Huiz Homirez 

Dirección: S t a . I ,ucia J4 , Cerro Cordiller~ , Valparaíso 

Fecha de ingreso : 1 0-11-78 

Paciente sexo femenino , JJ ai'íos 7 biotipo l eptosónt.i.co , tiene 

como a nt ecedéiwte :fa111iliar padre ~n.fermo de tuberculosis ; c.9. 

mo antecedente personal , ella padeció tub erculosis en 1976 . 

Se dias-nóstica en 1978 Leucemia Hieloide Cr6nica. , 

cuando la p ac iente consulta por probl ellla.s en un eutbantzo . 

Lo. en.tormedad se 111an tiene crónica por 10 afíos , lu..§:_ 

go sufre una agudización del cuadro , :falleciendo un nNo mas 

tarde . 

Las manifestaciones orales que presentó la pacien 

te en el peJ.~iodo agudo .fueron aparición d e 111ftculas blanquee_!. 

nas de tamaflo variable en distintas zonas de l a n~cnsa : 

carrillo , dorso lingual , paladar duro y fondo de vestíbul o 

correspondíAn te a candidias is ; t antbién so obs erv6 Úlc eras 

con inf"G~cción nticótica on comisura , pulaclar duro y fondo de 

vestibulo , otra ntani:festación i'ué Qu eili tis angul ar . 

Todo este cuadro se acon1p<:\ña de exá111encs sanguinE:1os 

muy alterados: 

Hto . - 30?6 

Leucocitos -= 30 mil x mmJ 

VHS = JO 

Tn i~bién presentaba ganglios cervicales palpaDles . 

Como trata.Jui e n.to a estas manifestaciones se dio : 

K0toconazol 1 comprlwido <\ l día. 100 nte· . 

Ni1;;ta tina. 20 c-otas e/ l¡ horas 1 00 ndl U. I . xn1l . 
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Co trimoxazol 500 mg . 2 tabletas 2 veces por d i a por una se-

mana . 

Enj uaga t ol.-ios con Cl orhexidina 

Lav ados bucal es con suero fisiológico 

Dimeca ina gel tópica 
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~igura N° 1: Paciente en etapa de crisi s de la enferme dad , 

se observan grandes úlceras en paladar duro , 

blando y zona amigdal i ana , con sobreinfección 

micót i ca en lengua y zonas Ulceradas. 
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:IDigura N° 2: En esta imagen se puede ver grandes úlceras 

en carrillo y zona de la comisura (teñidas 

con violeta de G·enciana) . 
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IDigura N° 3: Detalle de l a zona del mentón y comisuras, 

donde se observan l esi ones herpéticas en 

etapa cicatricial . Esta etapa de crisis coi n­

cide con exámenes de laboratorio altamente 

alterados . 
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Eigura N° 4: Esta fotografia es comparable a la tomada 

un mes antes en etapa de crisi s ; se puede 

ver regresión de las lesiones en carrillo 

y comisuras que se aprecian sanas , la len­

gua se presenta saburral . 
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Eigura NO 5: Fotogr afi a extraoral de la zona labial y 

mentoniana ( comparable con figura NP 3 ) 

tomada un mes después de la etapa de crisis , 

donde se aprecia desaparición de infección 
1 

herpét i ca en labio y mentón 7 además de re-

gr esión de Úlc eras comisurales . Los exáme-

nes de laboratorio están menos alterados . 
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SEGUNDO CASO CLINICO 

Identificación : 

Nombré del paciente : Marisol del Carltlel'l Arévalos l'lel lado 

Di¡~ección : Hamón Cordero # 575 Pla.ya Ancha , Valparaíso . 

Fecha de ingreso: 01- 09- 89 

Paciente de S€1XO femenino , 16 años de edad , norm.2_ 

s6mica, (peso 60 Kg ., estatura 1,55 mts.) estado nutritivo 

conservado , psicoestable y cooperadora (no conoce su diagn6~ 

tico) , l ácida , facies febril , ganglio s palpables submaxila-

res bilaterales . 

Acude o.l hospital en Ac-ost o del año 89 porque pr_! 

senta lesiones bucales dolorosas , fiebre , astenia , a norexiu, 

v6mi tos , equimos is y hemo. tomas de cxtreruidodes (brazo iz-

qu ierdo) y u1Úl tiples petequias de predominio abdominal . 

Se realizan los ex¡mQnes complementario s y l a pa-

ciente se hospitaliza con di~::~.gnóstico de leucemia aguda pr~ 

monomie l oblástica . 

29 / 9/89 Hemo.globina 10 , 9~ 

Hematocrito JO 7~ Examen de l abornt o-

Plaque tas 15 . 000 mm3 río más signiEicat! 
Le u cocitos 110 . 000 

vo 

Intraoral (Resumen de seis observaciones e n un l apso de J 

meses) 

Paciente febri l , decaída y muy irritable , presen­

ta múltiples ulceras necróticas de fondo s ucio en la cara 

interna de los l a bios , borde de la lengua , zona del fondo 

del vestíbulo, estas ~l c eras son muy dolorosas . El marg en 

g ingival está ulcerado con p~rdidu de l a papila interdenta-
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ria . La :<-.ona anteroin.ferior pJ.~ éSGJ11 t<..'l HGTandantiento s (J'ingiva 

les marcados , en í'orrua d e lllélJlle lones ( sí;ntoma pa to gnotnónico 

d(,} es ta variedad de Leucelliia) . 

En ex¡~fllencs posteriores l a. paci(;mte presenta una 

ntarcada ltle jor:Ía ini:ra.OI:-al , para posteriornwnte proch.tci r sa 

una mi cosis , en encí a vestibular s uperior ( p l acas blanquee! 

n as de 2 mm . de diámetro) , también se observan úlc eras a ni 

v el del paladar duro y blmLdo . 

Manejo ~e la paciente : (acciones lo cal es ) 

-Ketoconazo l 

- Enjuac·ues con s u e ro fisioló t.:; i c o y dul~wlil despu és de cada 

co mida . 

Du rant e e l período de hos pitaliz aci6n la paciente 

expe rin10nt 6 aproxin;adamente t res cJ.-isis de s u. ¡;¡n :feJ.~medad , y 

l a quimioterapia parecia insuficiente , por es t a ra~6n la P3 

ci ento fue enviada a l Hospital Clínico do la Univors iclad Ca 

t6lica d a Chil e en Santiago con el propósito de r ealizar u n 

transplante ele 111édula . 

Ep il oGo : La paciente fallece en Santi ::;.l gO en Dicie!llbre 1989 . 
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Fi gura N° 6: Paciente en etapa de crisis , se observa el 

grupo dentario anteroinferior con agranda­

mientos gingivales marcados en for ma de ma­

mel ones , signo caracteristi co de esta varie­

dad de l eucemia. 
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F-i gura N·0 7: Hi perplasia gingival leucémica , obsérvese la 

pérdida de la papila interdentaria en la zo­

na de dientes 11 y 1 2 . 
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Eigur a N° 8 : Se observan Úlceras necr6 ticas en el bor de 

de la l engua y labio inferior . 
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Figura N° 9: Sobreinfección mi cótica de úlceras en el dor­

so lingual, ampol la en el vientre lingual . 
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TERCER CASO CLINICO 

Nombre : Mari a Lar ach León 

Dirección : Cami no Real S/N Pl acil l a de Pofl u elas . 

Paciente sexo femen ino , 46 añ o s . labores de hogar , 

t ez b l anca , de biotipo l epto~ ómic o , psicoestabl e 1 es deriv~ 

da d e ur g encia al servicio de Hematologia con diagnóstico 

presunt i vo de Lin.foma , c uyo. prin cipal sin tomatologí a es Ad~ 

n opatías cervicales y supraclavicula r es , sudoración , fiebre 

astenia . 

Al examen int r aor al se aprecia queil i t i s general! 

zada , len g ua s e ca y sabu rral, ~lceras de 1 5xl0 mm . do fo ndo 

s u cio rodeada ~ d e hal o eritematoso sumamente dolorosas en 

ambos carrill o s , ambas cara s de lengua , cara i ntern a de la­

bio inferior y en pal ndar bla n do produciendo cli~faGia . 

Se practica bi o psia de Aclenopat í o cerv ical y llen1o 

grama , estab l e c ienclose e l diagnóst i co ele Li nfoma No Hode,k i n , 

Informg de bi ops i a a n atomopatológico : Linfoadeni ­

ti s c r ónica granulomatosa exten samente necrótica . 

Hemograma 

Trat ami ento: 

Leucocitos 

Eritr ocitos 

Hematocri t o 

J . OOO 

] . 100 . 000 

27 

Se deja l a paciente hospitalizada con régi111én hi­

p ercal6 rico , h i perpro teico con 2 grs . de NaCl , trnnsfu c i ón 

de 2 unidade s de Gl 6bul os Hojos . 
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Predni5ona 5 .1>11:; S • 6 por 2 v eces 

Allopurino l 50 111L;s . 1 por 3 vecQs 

Ciclof'osfa o: lida 50 mgs . 1 por J veces 

Keto conazol L~oo mg s . 1 por '.J ,_ veces . 
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F i gur a N° 1 0 : Pac i ente en etapa aguda de su enf ermedad , 

se aprecian dos úlceras en borde lateral 

i zquier d o de l a lengua , de a proxi madamen­

te 15 x 1 0 mm . , de f ondo sucio , rodeadas 

d e halo eritematoso. 
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Figura N° ll: Etapa aguda, se observa queilitis y seque­

dad l abi a l , que se ven teñ idas con violeta 

de Genciana . 
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Figura N° 12 : También en etapa aguda de l a enfermedad , 

se aprec i a úlcera en comisura l abial iz­

quierda . 
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ESQUEl'J\. TERAPEUTICO UTILI ZADO EN EL SERVICIO DE HE:tí.A-

TOLOGIA HOSPITAL VALPAH.AISO 

Los esquemas do tratamiento nombrados más adelante 

son los uU-lizados en ~1 Servicio de Ile11.atologi a del Hospi­

tal Vulparaíso , para el trutaudentode los di:Cerentes tipos 

de discrasias sanguíneas . 

Con esto. recopilacj6n generalizada de l a f'arma c o ­

logia utilizada en los pacientes dura~te e l transcurso de 

este estudio , Pl"'etenclemos dar una visi6n sucinta sobre el ti 

po de Quimioterapia utilizada en los enfermos con discrasias 

sanguíneas , conociendo a grandes ras go s sus efectos sobra el 

organismo y el lllOdo en que se bus ca paliar l as al te:t;'aciones 

que;, la enfermedad cau sa . Es tos esquemas terapéuticos también. 

nos puoden entregar informaci6n respec to a los e ~gctos adv e r 

sos inevitables que se producen al administrar dete~~minados 

fármaco s , pudiendo relacionar la aparici6n d0 cletenllill;\clas 

manife s taciones orales con la administraci6n de a lgón quimi~ 

terápico . 

Respecto a la quimioterapia quo u cont i nuac i 6n de 

t a llaremos , en todo s los pacientés la dosis se debe ajus t ar 

seffÚn pes o , estado nutritivo , gravedad ele l a. en.fel.'I;H;:!dad y v~ 

lores h ematol6gicos , reali~ando reevaluaciones peri6dicas . 

l . Leucomi a Linfoicle Cr6nica 

Clorau1bucil (LEUKERAN H) dl"Oga antineoph\sica , c uya acci6n 

bus ca disn1inuir l a p ro li feraci6n ele l inf'oci tos . 

Dosis v{a oral , diaria 1 por 20 año s a p roximadan1entc . La 

dosis os dep0ndiente d0l rocuento de blancos , p e so y con 
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diciones e-eneral.es de l pac:i.ente , o complicacion es . 

2 . Le ucemia Hi e l oide Cr6ni ca 

13u sul :f'án ( Hy co r an l~ · Droga antineoplásica con efecto de 

norr.1~l i zac i6n de l nÚrn<'rO de g l6b ulos b lan co s . 

Dosis via ora l , diari a , por 4o años aproximadament e . 

J . Leucemias Lin:foblás t icas 

ciclos men s u a l es por 2 años y medio . 

El tratami ento qui.mioterápico se divide en dos etapas : 

- ETAPA DE D·1PHEGNACION : Desde que se r0c ibP. a l paciente 

se le a plica por cinco d:Ías e l signiente esque111a . 

ORAL : A. PTIEDNI SONA , en dos i s a l ta:;; , corticosteroide usa -
d o aprovechando su acci6n linfolítica , para norma l iza r 

e l recuento Linfocitario . 

ENDOVENOSO : B. VINCHJ.STJ.NA (ONCOVlN R) 

C. CICLOFOSl"MilDA 

La VincristJ.na droc·n. nntinooplc\ sico do tipo a l cD.-

l oide ejerce una aoci6n antimit6tica y altera l a f ormaci ón 

de ác i dos nucleicos , se u ·tiJ.i.za para el control de l recuen-

to l i11:foc i tario . 

La cic loí'osfa111icla illedicamcnto anti tumoral, de l gr2d 

po d e agentGJs alquilantes , tnmbién ejerce una acci6n antimi. -

t6tica . 

Luego ele 3 semanas , se ren.liz.an exá111enes do l a bora 

t orio HGllilato l6gico y ~~ i A l og¡~ama par a ver si a ún existen Blas 

t os , de pe¡~sistir éstos 1 ss pasa a la segunda etapa . 

- ETAPA DE Cü.l·JSOLIDACION : En Qsta etapa , a l esquema te-

r ap6utico ant eri or se le ~grega . 

E:ifDOVENOSO : D. ASPAnAGJNASA 
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La enzima Aspo.ra.ginasa se utiliza para produc ir 

romisión en la L eucemia Linf'oblástica aguda . 

4 . LEUCE!'-!IAS NIELODLASTICAS 

Ciclos mensuales por 2 años y medi o 

ORAL: 
A. Predni tiona er1 dosis baja 

B . Adriamicina o ADRIABLASTINA 

c . l!;tofonide H o V16 

D. Al.~ac ytin n o Arabil1osido d o citosina 

La Prcdnisona se utiliza aprovechando s u acci6n an. 

tianabólica , Adrianticina es un an t::ibi6 ti..co natural cuya ac­

ción es a lterar l a sú1tesis del DNA impidiendo l a hiperpro­

li:feraci6n. 

El Aracytin es u n a ntitumora l d~ l tipo antimetabÓ 

lico , cuya acci6n tambjén es l a inhibici6n de la s íntesis 

de l DNA, 

5 . HIELO:t--lA 1'-lULTIPLE 

Prednisona 

Nelfalan R o Alqueran R o Ciclof'osfamida 

:t-Jelfalán es un a gen t e ulqullante anti tur11oral cuya 

acci ón es inhibir la s íntesis del DNA 

6 . f.1ACROGLOBULEHIAS 

Ciclof.'osfalllicla , oral 

7 . LINFO?vL<\. lJODGiaN 

Se utiliza el esquett~a Copp 

Ciclo:fosfamida 

Vincristina (oncovin R) 

Procarba:zina 

Prednisona 

ENDOVENOSO 

Procarbazina act6a como alquilante del DNA 
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En caso q u e ol L i n.fonm Hodekin sea r ésistente al 

esque1J1a anterio;r se ls apl ica e l esquema ADVD Adriarniclna 

~ll. eoldiclna 

Vinbl astina 

Dac arbac i na 

BJ.eo111icina es Lm anti tumoral tipo polipéptido que 

al bn~a el DNA fragmentándolo inl 1ibien.do la prolifQraci6n QX 

c e si va ce lula¡~ . 

Vinb l a5 tina e s un a l caloide con acción s ií11i l al~ a 

l a Vincristina . 

Dacaxbacina a nt i tuJ;Joral del tipo an timetabÓlico 

ta111bi én con acción anti DNA 

En re c aídas r ec ibe radioteral'ia loca l 

8 . LlNFO~~ NO HODGKI N 

Jlr e dni so n a 

Ciclofosfamida oral 

9 . J?UHPUTIAS 

Trombocitop~nicas : Con centrado de plaquetas 

Trombocitopcnia idiop6tica agu d a : Pra dn i sona oral 

ompezando con LW mg/c1ia p o r un aí'ío y medio 

Tron~ocitopenia i d iopát i ca cr6nica 

Se aplica e l 111 ismo tratamiento que para una aguda , 

de ::; pu6s de 6 mes es no existe ¡~emisión ele la enfermed ad $9 in 

die a e:;;plenec to1nia . 

10 . ANELIAS FEHROPIUVAS 

- Sulfato ~erroso 

- Acido Fólico 
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11 . A~mEIAS f.iEGALODLASTICAS 

Vi b :tnlina B 12 

ácido :f61ico 

12 . Otro s medicar11cntos adicionales a la q uimioterapia 

Allopu~-inol : par:.\ in•pe(lir l a hiperuricet;lia 

HIN para impe(li r T DC 

Terecam : para impedir v6mitos 
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RESEÑA FARMACOLOGICA DE LAS DISCHASIAS SANGUINEAS 

En esta breve resefia de algúnos fármacos utiliza­

dos en este estudio , no se prétende entregar los conocimicn 

tos de la tero.pia utiliza da en e l tJ~atal!liento de las Discr~ 

sias Sangu í neas , pues no es ~ste al objetivo de nuestro tra 

bajo , este anexo farmacológico busca acla rar algunas dudas 

q u e puedan existir sobre los fármaco:;; 111ás utilizados e n es ­

te seminnrio , 0ntrega.ndo algunas n ocione s sobre su uso o ac 

ción rnisrna . 

Dentro de toda l a g ama de al terac iones hemntológ_:h 

cas tratadas en este trabajo no cla~~ entos una cátedra de la 

terapia farmacológica usa da en cada unn. de e llas s ino sólo 

nos liwitamos a dejar en claro algunas caracterí~ ticas de 

l os fármacos mas representativos . 

t-lEDICA}lENTOS ANTITIDlOH.!I.LES 

Agentes Alqui l ant es : Estos agentes actúan fijando un gr u po 

a l quí lico a un con:::; ti tuyente illlportante rle lu. célula modif! 

cando sus propiedades . 

AntQ células cru1ceros<:\.S e st os ager1tes alquilan el 

DNA formando enlaces cruzados entre los cordones de DNA in­

terfiriendo la sepaxación d e estos i111pidiendo la mi tosi::; . 

La mayoría de (~stas drog·as son absorvidas después de adntini~ 

traci6n b u cal, poro algunas rQquieren la via éndovenosa . 

Se distribuyen p or todos los t ejidos excepto e l 

sistema norviaso central . Todos son tóxi cos para la m~dula 

ósea , caus a n inmunodepresi6n y resul tan carcin6genas y tuut~ 
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ganas , algunos tienen e~ectos secundarios adicionales . 

Cic l ofosfalllida : Este agente es uno de los 111ás ampliamente 

u ti l izados tiene amplio espectro de actividad , produce ele ­

presión 1110derada de las pl;-H.lueta::; , no nctúa in v.i.tro , <.Jebe 

oxid ;;trs e por microsouta s en el hl.gn.do pura [:'enernr los ute ta -

boli tos activos . Puede a.dnünistra.rso por l a boca aunque la 

absorción es incompleta , pero :frecuentemente se usa por vía 

ondov cnosa p8..ra. eficacia mt\xima . l!:s te agente alqui lan te sue 

la provocar como afectos adversos , al opec ío. , estGrilidad. , 

atrofia testj.cular , i~ibrosi::; ovr\ricn y amenorrea , tn111uién 

es tsl.~atógeno . l 1 roduce cistitis hcmorrági ca a ll1enos que du­

rant e la adlilinistración el _l.Jaciente reciba grande s volúme­

nes de liquido . JJosis elevadas provocan necrosis del lllioca¡-

dio . 

Cloratubucil : Este agent e ejerce 1nayor efecto ~obre l os lin 

foci tos q u e sobre otros c l o tuentos . Se utiliza principalmente 

en la Leucetuia Linfocítica crónica . Se adliiinistra casi sien1 

pre ví.a bucal en dosis diarias , ta111bién se usa e n Linfomas . 

Bu s u lfán : Tiéne su may or efecto sobre granulocitos y se uti 

liza en la Leucetllia Hielocí ti ca crónica . Se adulini s tra o. d.iu 

rio vía bucal titulando la dosis según el número de granul~ 

citos. Una dosis excesiva puede causar grave Granulocitope­

nia irreversibl e , on gen e ral la dosis debe reducirse a la 

mitad cuando el núnt e ro de Leucocitos es de 30 a 40 mil cél u 

l as por mm . 3 , e interrumpirse cuando e l recuento de c~lulas 

es ele 20 111il por nun3 • Los efectos sé cunda rios s on: pigment~ 

ció:n de la piel , s upresión del ov;;1rio qu e cau sa amenorrea y 

e n casos raros Fibrosis p ul1110nar . 
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La administraci6n prolongada puede causar un sin 

dronte que remeda l a insuficienc i a s up¡~orenal . 

Helfalán : Es eí'icaz en el tratantiento de tuielomo. n1Últiple 

y en cirugía ele cñncer tnamurio coruo contplemcnto . 

se administra v!a bucal en s ories de cuatro a 

seis semanas y puede usarse por vía endovenosa . 

La acci6n fun damental de los agentes a l quilantes 

es la citot6xica que no se obsQrva inntediatamente sino des ­

pués <.le un lapso , pero los efectos sobre el sistellla nervio­

so central y autónomo son por lo general inmediatos ; La ac­

ci6n inhibitoria SQ realiza alto¡·ando la mitosis en inter.fa 

se , man ifestándose en las neoplasias con células en rápida 

pro l iferaci6n con un efecto simil ar al de las radiaciones 

ionizan tes , producienclo l a reg:re si6n del tejido tumoral . 

Los resultados obtenidos con las drogas descritas 

son a tnenu do espectact.tlares , desaparece la fiebre y genera! 

lllente dentro de la semana coro~ienzan a dislitinuir las adenop~ 

tias , espl enomcgalia , disnea , disfagia , en resu11ten se prod~ 

ce una reutisión del proceso incluso completa reruisi6n con 

desaparici6n de todos los sin tot.1as y s ignos de la enferllle ­

dad que puede d1..trnr se111anas hasta dos años , desd e oclto has ­

ta diez con la terapia cornbinu.da on los .Linfomas Hodgkin y 

no }Jodgldn . La remisi6n completa se produce a lo s tres nte­

ses aproximadatn(:lntc , con tratatuientos repetidos se produce 

resistencia y debe rccurrirse una vez agotada l a quimiot~ 

rapia colllbinada a clroaas sin1ples . 
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Bn Leucetiiias crónicas para destruir la ruasa dé cé 

lulas Leucopoy éticas en proliferación n1aligna , p ueder1 utili 

zarsa radiaciones ionizan t es o "lo s agantes quintioterápicos 

los cuaJes se ven como superiores dejándose las radiaciones 

para t1~ata111ientos ulteriores . En la Leuco111ia crónica lin:fo­

cítica , la droga de primera elección @S el Clorantbucil y e~ 

mo droga alternntiva l a Ciclufos~amida ; la pri me r a de estas 

drogas se u tiliza a l a dosis de 10 me . (2 grageas) al dÍa 

hasta log rar remisión y lueg·o se suspén.cle y vuolve a usar 

sólo si hay recidiva , la Ciclofo s famida s e ut i liza por lo 

general lOO a 250 rng . diari o ~ hasta c onseffuir remisión . 

I::n la Leucemia crónica ruieloid e la d rot;a de ol ec­

c i6n es el Busulfán quo es más o fic~z que las radiaciones , 

se a.drninistra por v:(a bucal L¡ lilg . ( 2 tabletas) por día que 

se suspenden c uando se loG-ra un númcn~o de leucocitos cerca­

no a l o normal , reinicianclolo si hay recidivo. . 

Si aparece la llamada crisis Bl~stica, o s ea , la 

trans fort•taci6n dG la LeLtceuri.a Jllialoide crónica e n a guda , la 

enfol~med<'l.d no responde al Ilusulfá.n y debe t ra·ta¡~se cot,¡o Leg 

cetnia aguda . 

En Leucemias agudas en general los at;entos o.lqui ­

lantes no tienen e~icacia , ~e ocupan otras ' dro gas antinoo­

p l á sicas 1 principa.ln1ente los antin1etaboli tos . Sin mnbargo 

la ciclo.fosfamida en terapi a combinada con Gllos es activa . 

En el J'.l iel oma múltiple las droc-n.s do priutln~a o leE_ 

ción son el l'-lelfal~n y la Ciclofosfamida , se ad111inis ·t ran en 

tarapia combina d a con prednisona . Se consid eran dos 9squemas 
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de tratar11ircmto . a ) l'lP .t-·leJ.falñn 1 5 111g . por día y Precln isona 

lOO me- por dÍa durant e c u atro días , repetido cada ~eis sew~ 

nas es un tratamiento intertllite11.ta . b) Bl esque111a CP Ciclo­

:fo sfamida L~oo mg . por día y Prednisona 100 mg por dÍél. d u ran 

te c u atro días cada tres semanas. 

Como efectos advers os en :forma precoz se observan 

náuseas y v6r11itos, a veces d i arrea ; cortro reacciones tardí as 

comienzan a l os dos o tres ct:Las y llc;~gan al máxinro a l as 2 

o tres semanas , consistiendo en depresi6n de 111édula 6sea con 

Leucopenia , granul ocitopenia , t r ombocitopenia , acompañada 

de hemorragias en l a pie l , petequias en mucosa , enc ..Cas y 

tracto gastroin testinal , también ~e produce Linfopenia. y í~i 

n a lnHante anemia normocítica . 

- AGENTES ALCALOIDES 

Vincri st ina y Vinblastina : Son a l caloides derivados de la 

planta Vin ca Hosea . La V.Lncristina se utiliza e n COt11binaci.2, 

n es 111uy eficaces contra l a Leucerllia Lin:fobJ ó.stica o.gu da , 

h ieloblástica aguda , en l as crisis blústicas de Leu cemia l'iie 

1 o id e cr6nica 1 en nrie louru. múltiple y en la enfermedad do 

Hodgkin y Lin.forw;l. no Hodgkin . 

La Vinblastina tiene acci6n en la enfermadad do 

Hodgkin . 

La acci6n de estas drogas sobre la mitos is y el 

c i clo celu l ar es dct(:)ner la tui tosis en la e tapa de metafase 

dañando las :fibra.s cle l huso mit6tico . A con ~•ec u encia ele la 

act i vitiad citot6xica produ cen una deprosi6n f uncionQl en la 

médula 6 sea evidenciada principalmen te con Leucop enia con 

- 222 - · 



g-ranu locitop0nia y trombocitopeni~ sobre todo con la Vinbla.§_ 

tina , siendo rnenos ~recuente con la Vincristina, ninuuno de 

los dos alcaloides produce anemia. 

Tanrbién Gln la quirlliO t era pi a o.nti tu1110ral se ocupan 

otros agentes que nominan10s a continuuci6n . 

Agentes Antiruetabo l i tos 

Agentes Antagonistas o aná l ogos de purinas y p irimidinas 

- Ag entes Antibi6ticos antineoplisicos . 

- Metales p esados 

- Mctilhidrazina (procarba~inu) 

- Enzimas (asparruginasa ) 

CORTICOIDES .PHEDNISONA 

Los Gl ucocorticoidC::ls couro ln Pretlnisona y la Cor­

ticotropina , son capaces de ejercer efectos beneficiosos en 

di versas enfermedades hematológicas y procesos 11ralignos al 

provocarse el hiporadren ocorticalismo o hipercorticismo . 

En la anemia hemolitica adquirida , como se trat a 

rren oralmenta ele u n a enfel.~medad autoinmunB 1 los corticoides 

son efi caces po.t"a producir uno rápida re111isión en J o 4 

d í as o 111áximo una sc~ l!lana , lo que se debe a l a s upresión de 

la fo n11ación de los anticuerpos respons ables de la hemólis i s 

y e so s ucede tanto en .for mas a e u d a s cotno c rónicas . 1:.:1 mótoclo 

a usar es sinrila r a l del as111a , sa da unn dosis de inicio d e 

40 mg . diarios de Prednisona , pua d a n e cesitarse h as ta el do 

b l e y ~e deja c on dosis de rnu.ntenintiento por m~ase s o ru1os . 
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En la p6rpura trombocitop~nica idiopátlca p rovo ca 

una renti sión de e ste pro e eso q ue puede s e r fa tal ; con a u­

mento de l número de pla quetas y cese de los fen61llenos he uiO ­

rrág icos , s o trata tambion de una terapeútica s upr12siva ya 

que los s íntontas !"Qc idivan a l t e rmina r el tratamiento , so 

indica en los sigui entes oportunidade:;; : para d et e n e r las h~ 

morrag ias e spec ialment e agudas ¡ previo a esplenec tontía ; c ua_!l 

do la esplenectot.d:a h a. fracasado y con tinúan l as h e morrag ias 

y cuando la esplene c to111.Í o 1 tratamiento de elecci6n cstú con 

traindicada . S e adll1inistra via buca l 60 mg . p o r d:Ca conti­

nuada por un ma s para luego i1~ disminuyéndola hasta una do­

sis de mantenimiento (corno e n l a artritis reuma to:í.dea), lo s 

r esultad o s s on buenos . 

En Leucemia.:;; n.gudas los Glucocorticoides produ ­

cen resul tados notab l es e n a l e uno s c aso s, especialmente la 

Linfoblttstica , con esctlsa ac ción E!n l a Leuce111ia l'lialoicle 

aguda , estos efectos se ven principa lment e en nifios , provo­

cando mejoría clín ica a dos o tres días has ta una remisi6n 

qu e p u ede se r compl eta , clínica y h 12mntol6g ica 1 en c uatro a 

seis se tnan as, d esaparece fiebre 1 dolores , h e morragias , cede 

el ta111 a.ño del bazo o lligado , g·angl ios linfáti cos y se !'lortiJU 

liza e l cuad ro hernático y l a ci to J.ogí a t11cdu lar , desgraciad~ 

ntente Gsta remisión es t1~ansi toria ( 2 a 6 semanas ) 1 l uQgo 

el paciente se h ace r esistent e a lo s corticos tero ides . 

En la ac t u alicl<.1 d Sf) pre:f i0.ro en1pl uar lo s cortico_?:. 

des en tratamiéntos cornb inados junto con ::1.cent es quirrliot er~ 

picos antin eopJ ásicos co•.to Vincristino. . Los resultados d e 

es t o tr~\ tan d. e n to os 111uy .;;a ~ isl'ac tori o en l a Leucolllia Linfo­

blás t ica aguda . 
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En l a LeucGmia Cr6nica son activos los cor~icost~ 

roides, e n la Leucemia cr6nica Linfocítica, adrninistrados co­

mo en l a Leucemia aguda con regresi6n temporal dél cuadro Y 

disminución del t¡:u nafí.o del bazo y lt tasas g;..mgl ionares del nú 

mero de l eucocitos y mejoría de la anemia . Los resultados 

sin embargo de ser favorables , son inferiores a los obteni­

dos con l as dro¡;as a ntineo1Jlá::dcas y aue~o~~i s , corno l a infec ­

ción es lFJ cau sa principal d i?. roluerte en esta enfenned.ad y 

l as infecciones en lo s paCiéntes con tra tamiento con corti­

costcroides son graves , por esta razón dichas drogas no se 

utilizan con seguridad en Leucemia s crónicas . 

En cun.nto a h1 en.fernteclad de llodgkin y los Linfa­

mas; y en menor grado en el Linfonta no Hoclg-l~in , los cor Li­

costeroides empleados como en l a Leuceild a aguda , son capa­

ces de provocar una retui s i6n ele sÍ11tontas y sig'n.os , nunca 

completa , lo qu e s:i. se consigue en un tratallliento co111binado 

con dro g as q uimiot c ripicati antineoplás i cas , como los agsntes 

Vincristina , Procarbazina y al~uilantes . 

Los corticosteroirlcs utili zados solos producen una 

:~;e 1nisión incompleta y transi t oria que d u¡~a apena:;; unos d o s 

mese s , por lo que actualmente se pre~iere el tratami ento 

c ombinado , como so o.xplico· anteriorntente , us;;,tndo lu Prcdn! 

sana a l <:l mistna dosis que en la Leucon1i~ ng-uda . En e s tn for 

rna se consiguen retotis i ones completas y prolongadas y hasta 

curaciones cuando se etnp l ean las cuatro d1· ogas ci tac!as . 

Como efectos adversos , la Prednisona al provocar 

disminuci6n de las ¡·eaccioncs defcnsi vas loc-al os tttesenquim~ 

tosas , facilita l~ aparición de infecciones bncterinnas , 

- 225 -



mic6ticas y vir6sicas especialmente esto.fi l ocócicas y i!lOn,Q 

liás icas , q u e pueden ser graves y generalizarse . A su vez 

l a c u rac i6n de las h c• ridas está retardada , pero so l an1ente 

con dosis elevac.las de Prednisona , no observc(nd ose con mucha 

:frecuencia . 

Tambi6n es frecuente la aparición de estr!as c u t! 

neas , p ie l adelgazada , p~rpuras y equ i mosis , siendo es tas 

alteraciones más frecuentes con la l:leta111etasona y lJexallleta­

sona que con Prednisona . 
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