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l. ALTERACIONES ERJTRocrrARIAS 

RESUMEN 

Las enfermedades hematológicas conforman un grupo de trastornos que, 

dependiendo de la célula sanguínea afectada. pueden predisponer al paciente 

al desarrollo de infecciones, hemorragias, mala oxigenación e induso la 

muerte. 

Los eritrocitos son células anucleadas cuyo citoplasma contiene hemoglobina; 

que se encarga del transporte de oxígeno a los tejidos y dióxido de carbono a 

los pulmones para intercambio de gases. 

El objetivo de este trabajo es enfatizar las manifestaciones orales y manejo 

estomatológico de las alteraciones eritrocitarias {anenia y policilemia). 

Conclusiones: es importante que el estomatólogo este consciente de las 

manifestaciones orales de las alteraciones eritrocitarias, ya que pueden ser el 

pñmer síntoma ayudando en ocasiones al diagnóstico de la enfermedad y 

evitando complicaciones 

Palabras clave: Anemia, poldemia, manil8staciones ~. manejo esbild6 tlógioo. 

ABSTRACT 

Blood diseases comprise a group of áiSOrders 1hat, depencing of the affected 

blood cell, may predispose patients to infections, bleeding, poor oxygenalion, 

and even death. 
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Erythrocytes are anudeados cels whose cytoplasm CXJntains haemoglobin, 

which is responsible of transportíng oxygen to tissues and carbon dioxide to the 

lungs for gas exchange. 

The objective of this research is to emphasize the oral manitestations and 

stomatological management of abnormal erythrocytes (anemia. polycythemia). 

Conclusions: 1t ís important that the dentist be aware of oral manifestations of 

abnormal erythrocytes, it is can be the first syrnptom in sorne cases helping to 

dignose of disease and preventing compr1C8tions. 

KeywonJs: Anemia, polycythemia, otal manifestations, slDmalrJiogical mt111l1f1817J6d. 

INTRODUCCIÓN 

Las enfermedades hematológicas conforman un grupo de trastornos que 

pueden predisponer al paciente al desanolo de infecciones, hemorragias, 

mala oxigenación e incluso la muerte.' 

los eritrocitos son células anucleadas QJ)'O citoplasma contiene hemoglobina; 

que se encarga del transporte de oxígeno a los tejidos y dióxido de carbono a 

los pulmones para intercambio de gases. Son de foona bicóncava con un 

tamai'io de 7.82 +- 0.62 miaas de diámetro con un promedio de vida de 120 

días?..J 

ANEMIA 

La anemia no constituye por si misma oo ái8QI'16stico, sino un signo de 

enfennedad. Se presenta cuando hay un desequtTibrio entre la eritropoyesis y la 

utilización, destrucción o eliminación de los eñlrocitos, o cuando el eritrocito no 
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produce y almacena suficiente cantidad de hemoglobina. Se encuentran 

disminuidos el número de eritrocitos, hemoglobina y hemafoa'ik).1.2 

Los principales trastornos eritroc:itarios asociados a problemas bucales son los 

relacionados con el síndrome anémioo en ef que se produce una señe de 

efectos causados por la hipaxia debido a ooa baja en la hemoglobina lo que 

dificulta la distribución de oxígeno, y por los mecanismos oompensatorios. 

Manifestaciones dínicas: taquicardia, insuficiencia cardiaca, asllenia progresiva, 

difirultad respiratoria, palidez de mucosas, cianosis por la hipoxia tisular, 

ictericia en caso de hemólisis. petequias, equimosis, gingivorragias_l-13 

El paciente oon síndrome anémico requiere atención médica urgente, por lo 

que la consulta dental debe posponerse hasta que el paciente se enwentre 

estable, si requiere tratamiento de urgencia este debe ser paliativo, no realizar 

ningún tratamiento quirúrgico por la perdida de sangre, en caso de ser 

necesario trasfundir paquete globular previa interconsulta oon hematólogo.1 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLóGICAS DE ANEIIIA 

• Palidez de mucosas 

Anemia por deficiencia de hierro: queilitis angiW, parestesias, ataxia, glositis y 

glosopirosis cuando la hemoglobina disminuye el 20% de su valor normal 

(<10gldl) 11,13 

Anemia perniciosa: atrofia de papilas (glositis de Hunter). úlceras, dolor y ardor 

de mucosas, disfagia.2.3 
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Anemia drepanoc1lica o de eMulas falciformes: osteófisis de leve a severa, 

pérdida del trabeculado, espacios medulares ampriOS e irregt.Bes, en las 

radiografías de aáneo trabéculas perpendiculares irradiadas desde la tabla 

interna dando el aspecto caacteóstico de ·pe1os de poota•. u 

Entroblastosis fetaf. pigmentaciones en el esmalte, y dentina de color verdoso, 

pardo o azulado, piel y mucosas icléricas cuando la hem61isis esta activa 3•
4 

Anemia 8Diásíca. y de Fancont ~ivitis, gingivorragia, petequias. peñodontitis. 

candkfi8Sis, aftas, predisposición a malignicenciass-to 

MANEJO ESTOMATOLóGICO DEL PACIENTE CON ANEMIA. 

1. B paciente con anemia debe recibir alención médica 

independientemente de que en la mnsúta dental pueda presentar 

trastornos reparativos e infecciosos. 

2. En pacientes con anemia no diagnosticada se debe postergar el 

tratamiento dental y se manejará solo con paliativos. 1•
4 

3. En pacientes con anemia aónica o en el límle o enfemiOS renales que 

toleren bien niveles bajos de hemoglobina se pueden realizar 

procedimientos no invasivos de operatoria, profilaxis, ftúor, selladores, 

prótesis aunque debe estar bajo vigilancia médica t.4 

4. Los procedimientos quirúrgicos deben postergarse, ya que estos 

implicarian perdida de sangre lo que se 1raduoe en una menor 

oxigenación, que compromete la cicaUizaci6n lo que nos puede 

condicionar un sangrado posquirúrgico, así oomo infecdones 

agregadas.4 



RJSLAS 7 

5. En casos de urgencia solicitar interconsulta 0011 el médico tratante para 

valorar una posible transfusión de oonoentrado aibocitalio. 

6. Contraindicados los procedimientos bajo anestesia general por 

inhalación por el riesgo de sufrir hípoxia y acidosis, ya que los gases 

anestésicos son afines a la hemoglobina y desplazan el oxígeno. 

7. los pacientes 0011 antecedentes de anemia o en tralarienlo se les debe 

de dar citas cortas y de p ere. encia por la mal'iana. 

8. En los pacientes con anemia aplásica también están afectadas las 

plaquetas y los glóbulos blancos. por lo que deben evitarse los eventos 

hemorrágicos y en caso de atención necaaia pueden requerir profilaxis 

antibiótica 5.7 

9. los pacientes con anemia suelen presenblr ardor, sensibilidad, 

ulceraciones y dolor por lo que estas deben tratarse de manera paliativa 

(oolutorios de solución salina tibia o agua bicarbonalada para atenuar las 

molestias y limpiar las úlceras, anestésicos o sedanles tópicos como el 

vanta1 (bencidamina); en el INP ublizamos enjuagues de Oifenilhidramina 

0011 hidróxido de calcio partes iguales OSldo el ni'k> pesenta molestias 

para comer) evitando el uso de prólesis y aperalos ortopédicos que 

r:rovocarian irritaci6n local hasta que el paciente este totalmente 

coubolado. Para evitar las infecciones se eqJiean antibacterianos 

locales como la oxitebacicina o ~uagues Wllisépticos que no inilen la 

mucosa evitando los prodlldos yodados o a base de alcohol. En caso de 

queilitis debe recurrirse al empleo de a ltimicóticos tópicos. 
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POUC1T'EIMS 

Trastorno caracterizado por aumento del número de eritrocitos, hematoailo y 

hemoglobina.14 Cuando estos valores se elevan a eJCpensas de una 

disminución del plasma como en la deshidralación se denomina policitemía 

relativa o seudopolicitemia, lo que coloca a estos pacientes en riesgo de 

eventos tromboembólicos. 

las oo!icítemias ver<laderas se clasifican en p!limalias (autónomas e 

independientes de la eritropoyetina) y secundaias, entre las que c:testacan1
•
15.

16 

• Policitemia de la altura. Por la baja tensión de oxigeno 

• Policitemia secundaria a enfennedades pulmonat9S obstnJiivas aónicas. 

• Policitemia secundaria a enfermedades catdiacas. 

• Policitemia telacíonada oon dificultad en el transpotte o libenJci6n de 

oxígeno por la hemoglobina 

• Policitemia secundaria a alteraciones renales. 21 

• Policitemia por exceso de andtógenos o COificosteroides. 

Policitemia Vera. 

Enfermedad caraclerizada por un aumento de eñlrodlos en la sangre, sin 

causa funcional aparente, se acompaña de leuoocitosis, trombocitosis, 

displasia mieloide, tendencia a fibrosis medular y riesgo be¡o de leucemia 

aguda.14-19 

Se considera policitemia verdadera cuando se observan valores repetidos de: 

• Número de eritrocitos superiores a 6000,0001mm3 de sangre. 

• Hemoglobina superior a 18gldl 
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• Hematocrito superior al 54%. 

En la poficitemía la mayor complícación es la hipetvisoocidad de la sangre, que 

genera estasis circulatoria y mala oxigenación de Jos tejidos. La policitemia 

produce una sobrecarga en la circulación que puede mauífesiarse desde 

varices hasta insuficiencia cardiaca y vasodilatacióo favoreciendo 

tromboembolia. 211 

SiNTOMAS: vértigo, cefalea, escdomas, letargo, dolor dorsal, fatiga al menor 

esfuerzo, angina, malestar epigástrico, prurilo cutáneo especialmente después 

del balío o de duchas calientes, debido a la presencia de hísanina plaquetaria 

en la sangre, esplenomegalia, hepatomegalia, hipertensión porlal_2.3 

COMPLICACIONES: trombosis, hemorragias 14
•
17 

Como efecto de las trombosis múltiples se produce un consumo de factores de 

la coagulación, produciendo un déficit de estos. 

DIAGNOSTICO: citometría Hemática 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLóGICAS 

Eritema intenso de piel y mucosa bucal, coloración de roja a violácea de encías 

y lengua secundaría a la gran cantidad de hemoglobina y a la dilatación 

vascular, el aumento de eritrocitos provoca congestionamiento y 

agrandamiento de las encías, lo que provoca sangrado gingival, petequias, 

equimosis, hemalomas, ulceraciones 14-18 
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MANEJO ESTOMATOLóGICO 

Consideraciones y adecuaciones en la consulla dental 

1. El paciente requiere tratamiento dental intrahospitalario. 11 

2. Los pacientes no controlados no debefán ser atendidos por el riesgo de 

producir eventos tromboembólicos o hemorrágicos, ataque ooronario o 

isquemia cerebral. ,.. 

3. Los pacientes hemoconcentrados presentan hipoxia tisular, provocando un 

retraso en la cicatrización, representando una contraindicación para la 

anestesia general, por lo que no se deberán atender pacientes con 

hemoglobina mayor de 16gld y hematocrito mayor de 52%, ya que la 

sangre muy viscosa predispone al desarrollo de trombos múltiples que 

consumen factores de coagulación aumentando el riesgo de sangrado.14
•
17 

4. Las emergencias dentales se atenderán de. manera paialiva, por medio de 

fármacos. 

5. En la policitemia hay una respuesta inflamatoria severa por el aumento de 

ácido úrico en sangre, por lo que en caso de ser necesario realizar 

tratamientos quirúrgicos (exodoncias) se deberán utirlzar antiintlamatorios 

para minimizar el traumatismo.14
•
17 

CONCLUSIONES 

Es importante que el estomatólogo pediatra haga una revisión sistemática de la 

cavidad oral ya que en muchas ocasiones las manifestaciones_ orales son el 

primer signo de una alteración hemática y podemos ayudar al diagnóstico 

temprano; en el caso de un paciente diagnosticado tomar las precauciooes 
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adecuadas para evitar complicaciones y garantizar el bienestar de los 

pacientes. 
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IL ALTERACIONES LEUCOCITARIOS 

RESUMEN 

Las alteraciones leucocitañas comprenden un grupo de enJennedades que 

afectan el número, fonna o función de los glóbulos blancos predisponiendo a 

los pacientes a padecer infecciones bacterianas y fúngicas. 

Objetivo: et ¡fa tizar las manifestaciones oraJes y manejo estomatológico de las 

alteraciones leuc:ocitarias (leucopenia, leuoocilosis). 

Conclusiones: Las alteraciones de los glóbulos blancos principalmente la 

neutropenia predispone al paciente a infecciones, una historia dinica adecuada 

y una revisión sistemática nos ayuda a deleclar signos y síntomas que nos 

hagan sospechar una alteración de los leucocítos para lo OJal debemos solicitar 

una citometria hemálica y remitirlo con el hematólogo. 

PalaJJra$ claw: L.eucopenia, leucoclosis, manifestaciones oraa, manejo~-

ABSTRACT 

The white cell dísorders include a group of diseases that affed the number, 

shape or function of white blood cells predispose to patients at bacteria! and 

fungal infections. 

Objective: to emphasize the oral manifestations and stomatological 

management of leukocyte abnormal (leukopenia, leukocytosis). 

Conclusions: changas in white blood cells mainly neutropenia preá!SpOSeS 

patients to infections, an adequate dinical hisllory and a systematic review helps 

us detect signs and symptoms that make us suspect an alteration of the 

leukocytes for which we must seek a blood cytometry and forward with the 

haematologisl 

Keywords: Leuoopenia. leuoocytosis. oml manifestations. slnmal.ologica/ management 
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INTRODUCCIÓN 

Las alteraciones leucocitañas comprenden un grupo de enfermedades que 

afectan a número, forma o funci6n de los glóbulos blancos, predisponiendo a 

los pacientes a padecer infecciones bacteñanas y fúngicas. 

Los leucocitos son células de defensa frente a microofganísmos, e intervienen 

en la demofiCión de células y tejidos viejos, afu1cionales o neaóüoos. Según 

sus características morfológicas y funcionales se dividen en: granulocitos 

(neutrófilos. eosinófios, basófilos), y agranulocilos (infocilos y monocitos). 1 

La función principal de los neutrófilos es defender al organismo de agentes 

infecciosos mediante la fagocitosis y destrucción enzHnática.. Los eosinófilos y 

bas6füos están implicados en reacciones alérgicas inflamaloias. Los linfocitos 

T en las reacciones inmunológicas retardadas o celulafas, los rll'lfocitos B en el 

sistema imoonológico inmediato o humoral los monocilos actúan como 

fagocitos, y son mediadores en la respuesta inmunológica e inftamatoña por 

medio de sustancias como citocinas y factores de aecimiento.1 

CIClO VITAl DE LOS lEUCOCITOS 

Los granulocitos después de que son liberados de la médula ósea cira.llan de 

4-8 horas en sangre periférica y de 4-5 días en los tejidos. En caso de 

infección su vida se puede acortar incluso a horas ya que realizan sus 

funciones (fagocitosis) y en a proceso se deslnJyen 

Los monocitos circulan en la sangre de 10-20 horas, pasan a los tejidos donde 

aumentan de tamalio hasta conYertirse en maaóragos, y de esta forma pueden 

vivir meses. 

los linfocitos entran al sistema circulatorio oontinuamenle a 1ravés de la linfa, 

salen a los tejidos mediante diapedesis y retoman nuevamenle a la sangre por 

medio de la linfa. Los linfocitos tienen una vida de semanas a meses; depende 

de la necesidad del organismo de estas células. 2 
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LEUCOPENIA 

Disminución del romero de leucocitos circulantes inferior a 4,500/mm3. Según 

el tipo de leucocito3 que desciende hablaremos de neutropenia < 15001mm3
, 

linfopenia < 10001mm3
, monocitopenia < 100hnm3

, eosinopenia < 50fmm3 

Causas de leucocitosis y leucopenia 

Leucocitosis Leucopenia 

Fisiol6gica Patológica 1. Fase precoz de leucemia 

1. Ejercicio 1. lnfeoción y linfoma 

2. Estrés emocional 2. Alergias 2. Fármacos y químicos 

3. Embarazo 3. Neaosis 3. Neutropenia cíclica 

4. Calor 4. Enfermedades 4. Raiación y 

5. Infancia malignas quimiolaapia 

5. Leucemia 5. Metástasis ósea 

6. Hemorragia 

7. Obesidad 

Aunque en la leucopenia puede disminuir cualqtjer leucocilo nos referimos a la 

neutropenia por su importancia en la susceptibilidad de infecciones. 3 

NEUTROPENIA 

Neutropenia: cifra absoluta de neutrófilos inferior a 15001mm3 

Es la alteración de mayor trascendencia dinica y frecuencia en el servicio de 

Urgencias. Produce una mayor susceptibilidad de padecer infecciones 

bacterianas y fúngicas. 3 

Etiologia: 

Quimioterapia, radiotenJpia, neutropenia ck:fica. leucemia, flllfoma, 

mielodisplasia, anemia aplásica, enfermedades congénitas o hereditarias, 

fánnacos, tóxicos, enfermedades autoinmunes, hiperesplenismo, infiltrados 
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tumorales, deficiencias nutricionales, infecciones, hemodiáisis, derivación 

cardiopulmonar. 3 

La importancia de la neutropenia esta dada por la relación en1re el número de 

neutrófilos absoluto y la propensión a infecx:iones, pero depende también de 

otros factores como: el mecanismo de la neutropenia, la duración de la misma, 

la asociación con otras alteraciones de las defensas, la integridad de las 

barreras mucocutáneas y el estado general del paciente. •.s 

Manejo y tratamiento de la neutropenia 

El manejo clínico de los estados neutropénicos depende del grado y causa de 

neutropenia y de las enfermedades asociadas. 8 principal problema es el 

manejo de las complicaciones infecciosas. 

Los pacientes con neutropenia intensa es1án prop&IISOS a infecciones 

piógenas graves1.15 

Profilaxis y tratamiento de las infecciones 

Son fundamentales las medidas preventivas para limitar el número e irtensidad 

de las infecciones asi como la identificación y tratamiento precoz de las ya 

existentes. Todos estos pacientes deben tener especial cuidado dentario para 

evitar infecciones y pérdidas dentarias. 3 

NEUTROPENIA cfcl.ICA 

Alteración hematológica caracterizada por una disminución en el número de 

neutr6filos en sangre periférica en intervalos regulares, como resultado de una 

detención en la maduración de médula ósea, acompaftada por rnanifestacio¡aes 

clínicas moderadas, que espománeamente regresan para recurrir después con 

un patrón ñtmico.' ·1s.16 

Etiologls: desconocida, se sugieren factores honnonales, alérgicos y 

hereditarios (como un rasgo dominante o recesivo). 
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Aspectos clinicxJs: todas las edades, más frecuente en lactantes y niños 

pequeños. La neutropenia cíclica se presenta cada 21 días y persiste de 4 a 6 

días acompañandose de monocilosis y eosinófilia. los valares pueden variar 

desde la normalidad hasta desaparecer por completo 1 ó 2 días, para 

reaparecer en 4 a 5 días.1•
15

•
18 

MANIFESTACIONES CÚNICAS DE LA NEUTROPENIA: fiebre, malestar, 

faringitis, dolor de garganta, cefalea, artritis, dolor óseo intenso, infección 

cutánea, conjuntivitis, celulitis 16 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLóGICAS DE LA NEUTROPENIA: 

estomatitis, úlceras bucales dolorosas, ~ leve, periodontitis 

rperiodontitis prepuberar). linfadenopatia regionaJ_10,16,17 

Clasificación Internacional de neutropenias 

RAN Significado clínico 

Normal 1500-3000 Normal 

leve 1000-1500 Predisposición pooo significativa a 

infecciones. Fiebre manejo ambulatorio 

Moderada 500-1000 Mayor predisposición a infecciones, 

ocasionalmente la fiebre se maneja de 

manera ambulaloña 

Grave 200-500 Predisposición muy significativa a 

Muy grave <200 infecciones, el pacienle debe ser 

hospitalizado y manejado con antibióticos 

parenterales. Se obserMI escasos 

signos clfnic:os de infecci6n 

RAN: recuento absoluto de nNrófilos 

Fuente: Sdtwuar1zberg LS. Neu1ropenia: e6ology and pathogeuesis. Cln Comelstone. 2006;8 Suppi5:S5-

11 . 
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MANEJO ESTOMATOLÓGICO 

• Revisar BH y con neutrófilos < 200 o cero únicamente tratamiento 

parlativo 

• Profilaxis antibiótica en neutropenias leves, se pueden realizar 

procedimientos dentales de cualquier tipo. 

• En neutropenias moderadas o severas el tratamiento bucal esta 

contraindicado; en aquellos procedimientos de ~Mge~ICia o que mejoren 

la condición bucal del paciente se prescribirá altibiátioos de maneca 

profiláctica previa consulta con el médico tratante. 

• Tratamiento convencional en los periodos en que las cifras de 

neutrófilos se encuentren en parámetros normales 

• Control estricto de placa dentobacteriana y cálculos dentales 

• Odontologia preventiva 

• Eliminación y control de focos infecciosos 

• Tratamiento radical en los casos que así lo amerite. 

LEUCOCITOSIS 

Se define /eucocitosis corno el aumento en el número de leucocitos cin:ulantes 

superior a 11,0001mm3 

En una leucocitosis pueden aumentar todos los leucocilos, o solo uno de ellos, 

con mayor freaJencia aumentan los neutrófilos (neutrofilia). en segundo lugar 

los linfocitos (linfocitosis)17 

Cuando el número de leucocitos es mayor de 30,0001mm3 pero menos de 

70,0001mm3 hablamos de reacción leucemoide17
, que puede deberse a 

infecciones agudas, neoplasias, leucemias, quemaduras o fármacos (vitanina 

B 12/acido fófJCO, psicofánnacos) 

Ante una leucocitosis es muy importante determinar que tipo de leucocitos esta 

aumentado, fijándonos en el valor absoluto y no en el porceutaje, así veremos 

si se trata de una neutrofilia, una rmfocitosis, una eosinofilia o una monocitosis, 
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descartar alteraciones asociadas, una historia clínica minuciosa orientará hacia 

el diagnóstico, de cualquier manera es importante repetir la ciiDmetria a las 2 y 

4semanas. 

En una leucocitosis persistente sin causa ap¡nnte con o sin afección de o1ras 

series (eritrocitos, plaquetas) o presencia de adenopatías, y esplenomegafaa, 

debe derivarse al servicio de hematología para descartar procesos mielo o 

linfoproliferativos.17 

NEUTROFIUA 

Se denomina así cuando el número de neubólilos excede la cifra de 7,500 por 

mm3 Y sus causas son:11,1&-22 

• Fisiológicas: ejen:icio, estrés, embarazo, calorlrrío, tabaquismo. 

• lnflamacióniNecrosis: Infarto agudo al miocardio 

• Infecciones bacteñanas (ejem infección denlal) 

• Enfermedades inmunitarias, ejem Glomerulonefriti posestreptococc, 

síndrome de Sweet 

• Hemorragias 

• Quemaduras graves 

• Situaciones de alarma 

• Enfermedades malignas 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLÓGICAS DE UNA INFECCIÓN 

DENTAL 

• Dolor dental de intensidad variable 

• Organo dental con caries extensa, movilidad, doloroso a la palpación 

• Aumento de volumen alrededor del diente sospechoso con o sin saflda de 

contenido purulento 

• Aumento de volumen en cara 

• Dificultad para comer 

• Fiebre 
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MANEJO ESTOMATOLóGICO 

se resuelva el proceso infeccioso. 

• En caso de que una infección dental este provocando la leucodtosis se 

canalizará el diente afectado y/o drenaje del absceso si lo hubiera, y terapia 

antibiótica, posteñormente se realiza ttatamienlo de conductos del diente 

afectado,~ o extracción. 

CONCLUSIONES 

Las alt8f'8Ciones de los glóbulos blancos principalmente la neutropenia 

predispone al paciente a infecciones, una historia dinica adecuada y una 

revisión sistemática nos ayuda a detectar signos y síntomas que nos hagan 

sospechar una alteración de los leucocitos para lo rual debemos solicitar una 

citometria hernática y remitirlo con el hematólogo. 
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111. ALTERACIONES PLAQUETARIAS 

RESUMEN 

la hemostasis es un proceso dinámico gracias al cual se produce la 

coagulación en tejidos que han sufrido lesiones vasculares. En este proceso 

interviene la interacción modulada de las plaquetas, la pared vascular y 

proteínas plasmáticas proooaguantes y coagulantes. Las alteraciones 

plaqueCañas pueden ser cuantitativas (número) pucflefldo estar aumentadas o 

disminuidas ó bien cualitativas presentando alleraciones en la estructura o en 

Jos gránulos de almacenamiento produciendo alteraciones-en la adhesión, 

agregación o activación dando manifestaciones como: gingivorragias, 

petequias en piel y mucosas, epistaxis, equimosis, y hematomas que requieren 

de nuestra atención por lo que es necesario identificarlos y ayudar en el 

diagnóstico. 

Objetivo: enfatizar las manifestaciones orales y manejo es1omatológico de las 

aHeraciones plaquetarias (trombocitopenia, trombocitemia). 

Conclusiones: el común denominador de las alteraciones trombopoyeticas es 

una tendencia hemorrágica que se puede mauifestar por una gingivorragia, o 

un sangrado prolongado al realizar una exlraccíón, o al exfofiarse un diente 

deciduo, por k> que la prevención, diagnóstico ~ y tratamiento 

adecuado es esencial para disminuir complicaciones que pongan en riesgo la 

vida del paciente. 

Palabras clave: Trombodtopenia, trombocitemía, m&l""'s'e:iorleS orales, manejo 

estomatológiCo. 

ABSTRACT 

Hemostasis is a dynamic process by which coagulation ocnn in tissues that 

have undergone vascular lesions. This prooess invoiYed the . interaction 

modulated by the platelets, and vascular wall, procoagulant plasma proteins 

and clotting. Platelet alterations may be quantilative (number} may be inaeased 
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or decreased or qualitative alteralions in the struc:Ue or in 1he siDrage granules 

of producing alterations in adhesion, aggregation or actiwtion giving 

demonstrations as gingivorragias, petechiae in the skin and mucous 

membranes, epistaxis , ecchymosis, and hematomas that require OlK attention 

and it is necessary to identify and assist in diagnosis. 

Objective: emphasize oral manifestations and stomalological management of 

platelet disorders (thrombocytDpenia. thrombocythaemi). 

Conclusions: The common denominator of the allerations trombopoyeticas is a 

hemorrhagic tendency that can be expressed by a gingMlrragia, prolonged 

bleeding or to perform an extraction, or exfoliate a deciduous tooth, so that 

prevention, early diagnosis and appropriate b9atment is essential to reriJce 

complications that cause danger the patienfs life. 

management. 

INTRODUCCIÓN 

La hemostasis es un proceso dinámico gracias al cual se produce la 

coagulación en tejidos que han sufrido lesiones vasaAares. En este proceso 

interviene la interacción modulada de las plaquetas, la pared vasaJiar y las 

proteínas plasmáticas procoagulantes y coagulantes.1 

El daño tisular produce colágeno subendotelial que provoca un cambio en la 

configuración espacial del factor de Von Willebrand (v-WF} el rual ñ.Jél las 

plaquetas por medio del receptol glucoproteíco lb, después de la adhesión las 

plaquetas se activan y liberan sustancias iubacelulares (ADP) que producen 

agregación de otras plaquetas, simultáneamente el factor tisular, colágeno y 

otras proternas de los tejidos activan la cascada de la coa{,ulaáón con la 

formación de trombina 1..J 
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Las plaquetas son hgmentos citoplasmáticos granulosos anuc:leados miden 

de 2-3 ~- de forma discoide, con un tiempo de vida Pr-11 días, sus valores 

normales en sangre son de 150- 450 m~ plaquetaslnvn3
. Las principales 

funciones de las plaquetas son: 1) mantenimiento de la integridad, 2) formación 

de tapones hemostáticos. 3) promoción de la reparación tisutar.4.5 

La hemostasia primaria o formación del tapón hemoslático se desarrolla bajo la 

siguiente secuencia: adherencia, activación, agregación primaria, secteá6n y 

agregación secundaria.1 

Factores modificantes: edad de las plaquetas, inhibidores de la función 

plaquetaria (anticuerpos, fármacos), anomalías estructurales y funcionales de 

las plaquetas, hepatopatías y neuropatías.1
•
6 

Las altef8Ciones de las plaquetas pueden ser aJ8f1titalivas o a.Bitativas 

Cuantitativas (número) Trombocitopenia (disminución de las plaquetas) 

Trombocitemia (aumento de las plaquetas) 

Cualitativas Anomalías en la estructura de membrana 

Anomalía en los gránulos 
Fuente: e S n ._ JL lolecll:na en ocio!~ --.¡o Denllll De ~Colo Ea& S 1 Silllenoil:a 2do ed. 
Málco: El ....... Moderno; 21104. 

TROMBOCITOPENIA: Es el descenso del número de plaquetas circulantes, 

por debajo de 100.000-150.0001nvn3
. Al ser las responsables de la hemostasia 

primaria, su principal manifestación cHnica es et síndrome hemorrágioo.u.9 

CLASIFICACION 

A. Según el recuento plaquetario: 

• Más de 50.000plaq/mm3, el sangrado es raro salvo en presencia de 

traumatismos, lesión local, trombopatía o alleraciorleS de la coagulación. 

• De 20.000 a 50.000plaqlmm3, sangrados espouláueos y leves. 

• Menos de 10.000plaqlmm3, sangrados espontáneos y graves (hemorragia 

cerebral). 8 
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B. Según su mecanismo de producción 

• Pseudotrombocitopenia 

• Producción deficiente 

• Destrucción acelerada 

• Distribución anormal del ~ 

Clasificación de las trombocitopenias 

Centrales 
. 

dfdicienfeJ PeriftJricas (des1Jvcdón aceletadaJ 
Aplasialhipoplasia de la médula Inmune 
6sea Púrpura Trombocitopéníca ldiopética 
Anemia de Fanconi PTI 
Anemia aplásica lupus Eritematoso Sistémico LES 
Fánnacos mielosupresores Virus de lnrnunodeficienci Humana 
Radiaciones VIH 
Infecciones virales lnfeociolles 
Hemoglobinuria paroxística nocturna Síndrome Antibsrolipidos 
Trastornos en la maduración Fánnacos 
Síndromes mielodisplásicos Púrpt.Wa Postransfusional 
Déficits nutricionales Síndrome de Evans (oon anemia 

hemolitica) 
Procesos malignos No Inmune 
leucemias agudas Coagulación lntravasaJiar 
linfomas Diseminada (CID) 
Metástasis Púrpura Trombocitopeuica Trombótica 
Por secuestro (PTl) 
Hiperesplenismo Sídrome Hemolítico Urémico SHU 
Hepatopatía Sídrome HELL P (anemia hemolítica, 
Hipotermia elevación de enzimas hepáticas y 

_L 

Ul 

Fuente: Sinchez MI eta 11'0111 liiL Eil: ....... de OblOioS ~ 
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Transtomos de la función plaquetaria 

Herencia Plaquetas c.a:a isticas 

Defectos de la membrana de superficie 

Trombastenia de AR Número y fonna Disminución o -..senda de GP llb y 

Glanzmann normal lila (receplor del fibl i l6geno) 

Íl~ J*8 la 8SJegadón 

placJieta'ia 

Sinctrome de Bemard AR Aumentadas de Disminución de las GP lb, IX y V 

Soulier-4-23 a.naflo, número (ausencia del t80I!Iplor del F~ 

disminuido, afttnndo la adhesÍÓII plaqiiE!taria 

supervivencia 

disminufda 

Defectos de los grán.llos 

Sfndrome de AR Ausencia de Paaalmenle albinos, infecc:iol teS 

Chédiak-Higashi ~ densos tac:ueniBs. Glr*Uos de nilsión 

trombocitoperia gigtnlsen los~ 

Sindrome Wlskott- RLX Ausencia de Triada C8l acteristica: 

Aldrich puos densos. bOIIIboiD!peria. eczema e 

Plaquetas innulodefici81Da 

disminuidas en 

tamano y número 

Síndrome de las AA. Ausencia de los Plaquetas granies de color p 
plaquetas !Jises gránúosa pélido_ Oisn*u:i6n de la 

agragatÍÓII y liberaciór 1 placJJ8Bia 

Fuente: Hen JB_ mstico y TrlltamieniiD Oinioos por el l...llilloraDio. 9na ed. S.celona. Maaon; 
1998 

PÚRPURA TROMBOCITOPÉNICA IDIOPÁ TICA 

Alteración hemorrágica común en nif\os caracterizada por un incremento en la 

destrucci6n de plaquetas circulantes.9 

ETIOLOGIA: reacción cruzada ante virus. medicamentos o vacunas.4
•
7 

La enfermedad se desarrolla entre 1 y 4 semanas posterior a la exposición al 

agente desencadenante (por lo general una inlíeociól'1 viral) en la aJal se va 

desarrollando un anticuerpo dirigido a la superficie plaquetaria, tras ésta unión, 

los mac:rófagos la reconocen como extraña e inician su destrucción.6•
1c.-15 

ETAPA CLINICA: Presentación súbita, en niños previamente sanos, 

desarrollando en horas un cuadro agudo de sangrado.1
·
16

•
17 
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Los pacientes que presentan sangrado se encuentran en riesgo de muerte y 

requieren hospitafiZ8Ción inmediata. 

TROMBASTENIA DE GLANZMANN 

Alteración hemorrágica autosómica recesiva ocasionada por una función 

anormal de las plaquetas 8 mecanismo de la lesión es una anormalidad 

cuantitativa y cualitativa del receptor del fibrinógeno, la glicoproteína llblllla La 

agregación plaquetaria requiere la unión del fibrinógeno a la membralaa 

plaquetaria, en la trombastenia de Glanzmann las plaquetas son incapaces de 

formar agregados.•.1a,1t 

La principal caracteristica es la tendencia hemorrágica, la wal se diagnóstica 

durante el primer trimestre de la vida 

SÍNDROME DE BERNARD-SOUUER 

Enfermedad autosómica recesiva, se caracteriza por una tendencia 

hemorrágica, plaquetas gigantes en número áasminuído. El defecto subyacente 

es una deficiencia o disfunción de la glicoproteína GPib-V-IX receptor 

requerido para la hemostasis primaria. 20-22 

EPIDEMIOLOGIA: raro, se han reportado menos de 100 casos y la mayoría 

son en poblaciones de Japón, Europa y Norte America. 

PREVALENCIA: menos de 111,000,000 

La GPib-V-tX se une al factor de von-Willebrand, la wal penníte la adhesión 

Dlaquetaria con la consiguiente formación de un 1apón. 2022 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS ALTERACIONES 

PLAQUET ARIAS: equimosis, petequias en piel y mucosas, epistaxis, 

menorragia, melena, hematuria, la hemorragia severa se asocia a 

traumatismos o procedimientos quirúrgicos como las extracciones 

dentales.1•7.23 
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MANIFESTACIONES ESTOMATOLóGICAS DE LAS ALTERACIONES 

PLAQUETARIAS: gingivorragias, petequias, equimosis en mucosas, paladar 

y lengua.7•
9 

TROMBOCITEMIA 

Criterios diagnóstico: cuenta de plaquetas mayor de 600,000plaqlmm3 

TROMBOCITEMIA: alteración primaria de la medula ósea la cual resulta en 

trombocitosis, con un incremento en el número de plaquetas drculantes.4 La 

trombocitosis se divide en dos formas:24-27 

1. Primaria o idiopática llamada trombocitemia que afecta ambos sexos por 

igual, de edad media, 

2. Trombocitosis reactiva, la cual es secmdaria a infecciones, trauma, 

esplenectomía, anemia, policitemia, enfermedad de Cushing, artritis 

reumatoide y enfermedades malignas. 7 

La hemorragia espontánea se presenta con plaquetas mayores de 1,000,000 a 

2,000,000/mm3
. los signos son hemorragia en membranas mucosas, 

equimosis, trombosis, rara vez petequias.25 

MANIFESTACIONES ClÍNICAS DE LA TROMBOCITEIIIA: hematomas, 
epistaxis, hematuria, hematemesis, melena, fiebre, tromboemboi"Ja2S-27 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLÓGICAS DE LA TRO~ 

Primarias: gingivorragias (Sangrado en capas), hematomas, equimosis, 

petequias rara vez 

Secundarias: hiperplasia gingival secundaria a la administración de 

cic:losporin~ 

DIAGNÓSTICO DE LAS ALTERACIONES PLAQUETARIAS 

1. Número de plaquetas aumentadas o disminuidas 

2. TleiTlpO de sangrado alargado 

3. Retracción del coagulo alargado 

4. Prueba del torniquete positiva 

5. Tiempo de protrombina y tiempo parcial de tromboplastina normales4 
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TRATAMIENTO: depende de la alteración plaquetaria, el cual puede ser 

trasplante de médula ósea, transfusión de plaquetas, inml110SUpfeS018S, 

quimioterapia, oortiooesteroides, gammaglobulina, IGN esplenectomia 

MANEJO ESTOMATOLOGICO DE LAS ALTERACIONES PLAQUETARIAS: 

• Revisión de la Citometría Hemática para ver el número de plaquetas y 

nonnar conducta 

• En padecimientos agudos diferir tratamiento hasta que el paciente se 

encuentre estable 5
•
11.23 

• En pacientes con PTI no transfundir plaquetas porque se podría agravar su 

estado general por el mecanismo inmunológico, salvo casos muy especiales 

en que peligra la vida. 8 

• la cirugía electiva debe diferirse hasta que el paciente se normalice 

• la cifra mínima de plaquetas para balamientos de operataia es de 

50,000/mm3 sin que involuae extracciones dentales, cirugia periodontal o 

cirugía oral. l.t3. 14 

• la cifra mínima de plaquetas para ~ quirúrgioos1
•
13

•
14 como 

extracciones dentales, cirugfa periodontal o árugfa 0181 es de 100,0001mm3 

• En pacientes con transtomos de la función plaquelaia como Trombastenia 

de Glanzmann1
'

19 y Síndrome de Bemard Soul~ transrusión sistémica 

de concentrado plaquetario (valorar cada caso individual) previo a 

procedimientos quirúrgicos 

• En caso de pacientes con tratamiento extenso, o que requielan varias 

extracciones o no cooperadores valorar rahabililación bucal bajo anestesia 

general previa interconsulta con hematólogo para evita' trasfusiones 

repetitivas por el riesgo a desarrollar aloanticuerpos. 1t-2D 

• En pacientes con trornbocitemia hay que tener en cuenta una tendencia a la 

hemorragia porque la función de las plaquetas es anormal. 23 
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• Medidas hemostáticas locales en el sitio de extracci6n (pfesión sostenida 

con gasa húmeda-fría, gelfoam, goma de fibrina anlóloga, puntos de sutura, 

férula de acrílico blanda)7
•
9
•
14

•
19 

• Colágeno mícrofibrilar bovino con un inhibidor antifibrinolitico. 

• Celulosa oxidada con presión sostenida por una férula de acnlioo blando. 

• En pacientes que toman corticos por tiempo prolongado, es necesario la 

utilización de dosis antiestrés y profilaxis antDótica. 

• Anestesia con vasoconstrictor y de una sola mención para evitar sangrado. 

la combinación de goma de fibrina con enjuagues con ácido tranexami<:o es 

una forma de prevenir la hemorragia en el sitio de extracción en un paciente 

con trombastenia de Glanzmann y se puede evb la transfusión de reemplazo 

la cual con el tiempo puede desarrollar aJoanticuerpos. 19 

Parámetros plaquetarios tomados en cuenta en el lnstiluk> Nacional de 

Pediatría para los procedimientos dentales 

Número de plaQuetas Prooedimiento dental 
80,000 E.xlracci6n 
50,000 Operatolia programada 
20000 C8naización 

Tratamiento preventivo 

• Técnica de cepillado, en casos de enfermedad aguda usar cepilo 

de cerdas muy suaves o gasa hímeda 

• Uso de enjuague bucal sin alcohol 3 veces al día 

• Aplicación tópica de fluor 

• Selladores de foselas y fisuras 

• Resinas preventivas 

Tratamiento operatorio, este debe ser conservador, usar grapas atraumaticas, 

dique de hule, para evitar el sangrado 

• Resinas 

• Amalgamas 

• Coronas de acMK:rOmo bien adaptadas 

• Pulpotomías 
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• Tratamiento de conductos a 1 o 2 mm del ápice 

• Si se requiere la colocación de una pn5te sis esta debe estar bien pulida 

para evitar zonas rugosas o filosas que prowquen rualquier 

traumatismo 

Tratamiento quirúrgico, se debe realizar una evaluación aJidadosa de las 

plaquetas en número y función, llevandolos a cabo wando el paciente se 

encuentre estable, en caso de urgencia y dependiendo de la alteración que 

presente el paciente interconsultar con el senñcio de hematología para valorar 

una transfusión de plaquetas 

• Extracciones dentales 

• Gingivoplastias, gingivectomias 

• Curugia periodontal 

• Cirugía de dientes supernumerarios o retenidos 

• Cil'llgía ortognatica 

Tratamiento ortodontico 

• Este se realizará solo en caso de que su enfermedad sistémica haya 

remitido o este bien controlada 

El tratamiento preventivo es de primordial importancia para prevenir 

complicaciones dentales que agraven el estado ger 18181 de salud del paciente y 

la revisión periódica de cada 3 meses no solo evita estas complicaciones, sino 

que también vigila las manifestaciones bucales las cuales pueden indicar un 

incremento en la severidad de la enfermedad que puede requerir un cuidado de 

soporte. 

CONCLUSIONES 

Las alteraciones trombopoyeticas son muchas no solo de número, sino también 

pueden presentar alteraciones en la estrudura y función, lo que acorta 

notablemente su vida sin embargo el común denominador en todas estas 
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alteraciones es una tendencia hemorrágica que se puede rnanifest¡w por una 

gingivorragia, o un sangrado prolongado al reaizar una extracción, o al 

exfoliarse un diente deciduo, por lo que la pRMIOCión, ciagnóstico temprano y 

revisión periódica de cada 3 meses no solo evita estas axnplicaciones, sino 

que también vigila las manifestaciones bucales las cuales pueden indicar un 

incremento en la severidad de la enfermedad que puede requeñr un widado de 

soporte. 
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