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XNTRODUCC I OY.  

Ea la carrera de Cirujanos Dentistas nos encontramos constan-

temente con un gran problema que son las complicaciones. 

Una de las mas importantes es la hemorragia*  ya que se,presen 

ta con mayor frecuencia. 

Las causas de las hemorragias son muy variadas, asi como las-

formas en que se presentan*  las ocasiones, siendo espontIneas o -- 

previstas como en casos de exodoncias o tratamientos quirúrgicos. 
e 

Tambien tomaremos muy en cuenta el estado geheral del pacien -

te, ya que existen enfermedades generales causantes de hemorragias- 
* 

o que actuan como factores predisponentes y esto repercuta en nuee- 

e 
tro campo de accion. 

Como Cirujanos Dentistas es importante que tengamos una amplia 
e 

violen sobre estas enfermedades, saber reconocetas o diferenciarlas 
e 

por sus cuadros clínicos y manifestaciones orales para poder tomar-

todas las medidas preventivas y asi evitar el cuadro conflictivo o-

en su defecto poder tratarlo. 

Debemos tener muy en cuenta los tipos de sangrado, pues en mu-

chas ocasiones podemos diagnosticar el origen. 

Loa focos hemorraTicos son comunes o lesiones inflamatorias - 

degenerativas y trastornos circulatorios locales. 

La sangre escapa al exterior o puede extravasarse en los teji- 
e 

dos o cavidades organices. 

La sangre que se escapa puede ser en altas cantidades y de ma- 
i 

nera subita o en poca cantidad de manera continua. 

En.esta investigación presentar; un panorama sobre los puntos-

gatea mencionados; es decir, principales enfermedades causantes de- 



hemorragias, los principales datos clinicos do las hemorragias,- 

	

' 	 e 

	

expondre 	terminologia, hablare de anemias, coagulación, hemos 

tasca y métodos para realizarla, flrmacos y visa de administra - 

si¿n. 
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'APITULO T. 

CUADRO CLINICO DE LA HIZIORPAGIA. 

Para luchar contra una hemorragia, es neceanrio que primero 

se mencionen algunos aspectos generales de esta, como serian su do 

e 
finicion, aspectos clinicos, termines relacionados, ,:atov fisiologi 

ces como coagulación, hemostasia, etc. 

La hemorragia etimologicamente viene del griego ,.AIMA-zan- 

gre rAGHE-ruptura o mEGNUEI-correr. 

e 
Ul la extravasacion o escape de sangre del sistema va:lcular 

e 	e 
y las alteraciones que producirn irnn de acuerdo a ln 

frecuencia y duración de la misma. 

Las hemorragias pueden ser: arterinlen,venosns o capilares. 

Cuando hay ruptura de una arteria, la sangre sale interli 

tente, siguiendo el bombeo cardiaco ritmico. Si 11 seccion es en - 

una vena, la sangre sale en forma continua y escur-e panVn -

mente. 

Cuando sucede en varios capilares, no podemos jiagnosticar -

el ori!•en exacto de la hemorragia, ya que el flujo os constante y 

recae sobre los tejidos por lo que se denomina hemorragia en capa. 

Las hemorragias se suceden en piel y mucosas, dentro ,,de ca-

vidades serosas o en el intersticio de cualquier tejido; pueden - 

ser tambien internas y externas y tambien se lea designa un nombre 

segun el sitio donde se presenten, por ejemplo: hematuria ken ori-

na), epistaxis ken nariz), etc. 

En cuanto a su forma tambien existe una clasificacion: e-

quimosis, petequia, edema, hematoma. 

Cuando la zona hemorragica es mayor de 2 o 3 mn.recibe el 

nombre de equimonis,la cual se observe en contusiones y es difusa, 



por el contrario cuando es menor de 2mm recibe el nombre de peto-

quia. 

Si tanto las primeras como las segundas non numerosas, ex 

tensas y se relacionan con una.diatesis o predisposicien hemorra 

gica se los llama púrpura que es un trastorno hemorragico en-

el que se presentan manchas moradas en piel y mucosas. 

LI hematoma es cuando la hemorragia se localiza en el inte - 

rior de un tejido y causa tumefacción del mismo. 

Cuando hay acumulacion anormal de liquido en los espacios-

intercelulares de los tejidos o de las cavidades• corporales se -

le llama edema, estos edemas pueden ser caunados por trastornos 

e 
generales como: aumento de la presion hidrostatica de la sangre,- 

disminuci8n de la presion osmótica de la sangre, aumento'de la -- 

e 
permeabilidad de los capilares y vonulas. 

Nosotros como dentistas en la practica podemos determinar si 

e 	e 

hubo disninucion considerable o no de volumen sanguíneo, tomando-- 

e 
el pulso y la presion arterial. 

Cuando hay disminuciones considerables de volumen sanguíneo 

la frecuencia cardiaca aumenta en 2u latidos cuando menos y la --

'presion arterial disminuye en 2u mm. 

Dentro de las manifestaciones clinicns generales encontra - 

mos; piel fria y pálida pudiendo ser de color grisaceo por la - 

e 
estasis o detoncion sanguinen en loo capilares o debiéndose qui - 

e 
Le a una cianosis; el ciclo respiratorio esta muy aumentado y se 

presenta sed intensa. 
e 

A todas estas manifestaciones se lee conoce como hindrome- 

e 	e 
Clinico Ripovolemico o Hemorrágico, en el cual la caranterietica - 

e 
mas importante es una gran liberación de acido lactico. 

Siempre Que hay hemorragia/1 se presentan reacciones compen 

'adoras como; 
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Vasoconstricción 

2.- Taquicardia 

3... Constricción venosa 

4... Incremento del bombeo toraxico y de los músculosesquelé-

ticos. 

 

 
e 

Incremento en la socrecion de epinefrina y norepinefri- 

na. 

6.- Incremento de la secreción de vasopresine, glucorticoides-

refina y aldosterona. 

7.- Incremento en las síntesis de proteinas plaamaticre. 

un punto importante para nosotros es conocer la clarificaciOn 

de las hemorragias bucales ya que son aroblemas que se pueden 

presentar muy frecuentemente en el consultorio dentil. 
e 	e 

Esta clasificación podría constar basicamonte de 4 grunos: 

/.- n24ORRAOIAS DEBIDAS A FACTORES LOCALES 

A) Debidas a infecciones (herpes simple primario) 

B) Debidas a irritantes locales como: presencia de calcu-

los o prótesis varias. 
e 	e 

C) Postquirurgicas o postraumaticas 
e 

D) Traumas locales 

E) Malformaciones congénitas-homangiomas 

H.-HEMORRAGIAS ron DEFICIENCIAS O DISFUNCIONES DE LOS !'ACTO 

RES DE LA COAGULACION. 

A) Deficiencias 

1.- Hereditarias 

Hemofilia A y B 

2.- /atrogónicas 

Terapéutica anticoagulante mal administrada 

e 
3... Enfermedades hepaticas 

dé los factores II,V//p/x y X de la coa 

- 13 - 



e 
H)Disfuncion 

III.- HEMORRAGIA POR DEYIC1ENCIA, DISYUNCION O EXCESO DE PLAQUETAS. 

A) Deficiencias 

1.- Purpura trombocitopenica ideopatica 

2.- Purpura trombocitopenica secundaria. 

Reacciones de incompatibilidad postransfusional. 

Leucsmias 

Anemia Aplaatica 

Alergia a medicamentos o sustancias químicas 

Terapéutica con citotoxicos 

Eaplenomegalia 

Coagulacion intravasculer acelerada 

11) Trombosis excesiva 

C) Disfuncion 

Trombastenia 

1.- Hereditaria 

2.- Adquirida 

Urania 

Crioglobulinemia 

Macroglobulinemia 

IV.- HEMORRAGIAS POR ENFERMEDADES GENERALES DISTINTAS DE LAS QUE -

AFECTAN A LA SANGRE O LOS °ROANOS REMATOPOYETICOS 
e 

A) Trombos septicoe en la endocarditis bacteriana 

0) Meningococemia 

C) Escorbuto 

D) Infecciones 'irnos 
e 	 e 

La coagulación conste de 3 componentes, lo que tambien seria- 

bueno recordar y son; 

1 
1.- Hemostasis.- donde hay contraccion vascular que restringe 
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la salida de sangre y establece una resistencia para que lea 

e 

plaquetas formen un tapon plaquetario. 

2.- Coagulación.- En donde se forme un coagulo de fibrina en 4 

etapas. 

a) Activación de la tromboplastina 

b) Conversión de protrombina a trombina 

c) Conversión de fibrinogeno a fibrina 

e 
d) Retraccion del coagulo 

PROTROMBINA 	TROMBOPLASTINA 	TROMEINA 

calcio cónico 

FIBRINOGENO   FIBRINA  

En estos mecnniemon intervienen 13 factores de la coagulación 

estos sont 

NOMBRE 	 SINONIMO 	 FREUNTE EN EL 

PLASMA NORMAL. 

FIBRINOOENO 	 FACTOR I 	 SI 

PROTROMBINA 	 FACTOR II 	 SI 

TROMBOPLASTINA 	 FACTOR III 	 NO 

ION CALCIO 	 FACTOR IV 	 S/ 

FACTOR V 	 PROACELERINA FACTOR LABIL 	 S/ 

FACTOR VII 	PROCONVERTINA FACTOR ESTA 	 SI 

BLE ACELERADOR SERICO DE- 

LA CONVERSION DE PROTOMBINA. 

FACTOR VIII 	FACTOR ANTIHEMOFILICO A 	 SI 

FACTOR IX 	FACTOR ANTIHEMOFILICO B 	 SI 

FACTOR X 	 FACTOR DE STUART PROWER 	 SI 

FACTOR XI 	 ANTECEDENTE TIPOMPOPLASTT - 

CO DEL PLASMA (PTA) 	 SL 
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MIMBRE 	SINONIMO 	PRESENTE WEL - 

PLASMA NORMAL 

FACTOR XII 	FACTOR DE RAGEMAN 	SI 

FACTOR XIII 	FACTOR ESTABILIZADOR DE 

LA FIBRINA (FSF) 	SI 

3.- Lisie del coagulo 

CONDICIONES QUE ALTERAN LA HEOSTASIANOREAL. 

1.- Anticoagulantes.- Estos generalmente so administran a pacien- 

tes con coronariopaties, accidentes cerebrovascularen, trom- 

bosis, 	etc.Lon anticoagulantes pueden sor de don tipos: 

e 	e 
a) Heparina.- su administracion es por vis parentern1 o intrn 

venosa. 

b) Cumarina.- como el dicumarol, tromez;in, sintrom, estos 

antngonizan a la vitamina K, su acción ea mas lenta - 

que las primeras. 

El acido acetil-salicilico inhibe la acumulación de plaquetas 

y hay enzimas liticae como la fibrinolisini quo crea la disolución 

del coagulo. 

2.- Alteraciones fisiológicas.- como desequilibrios endocri -

nos, que generalmente se presentan mas en la mujer y -

que tienden a prolongar el tiempo de coagulación. 

Muchas mujeres con menstruaciones prolongadas suelen pade-

cer hemorragias postoperatorias. 

Les infecciones retardan la coagulación, así como los --

traumatismos en la zona afectada koperada) . 

En los casos de hemofilia, dircracias sanguíneas, púrpura 

trombocitopenica, pacientes embarazadas también debemos te-

mor mucho cuidado en su tratamiento. 

e 
Los pacientes con hipertension grave o moderada son mes pro 

penaos a la hemorragia. 
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MECANISMOS NORMALES DE LA COAGULACION. 

Cuando se sucede una hemorragia debemos tomar en cuenta -

varios puntos: 

I.- El tipo de vaso que nutre ruptura 

2.- El tejido en que se encuentra 

3.- La clase de solución de continuidad que se produce. 

Cono se menciona anteriormente, una arteria, vena o capilar 

presenten distintas salidas de sangre, y esto se debe a la estruc 

tura de sus paredes y a la presión sanguínea oue se ejerce en su 

interior. 

5:1 tejido también influye ya que no snngrn igual una vena va 

perficiel en la cara inferior de la lengua que un capilar en el - 

interior de un hueso. 

Las rupturas pueden ser: 

a) Herida abierta al exterior 

b) Extracciones dentarias 

c) Heridas cerradas, como desgarranientoz de venas en In colo 

e 	e  
cacion de anestesicos locales,esto se produce cuando u- 

samos agujas que no tienen filo en la punta. 

Con los mecanismos normales de nemostasia insuficientes, o 

cuando fallan y no detienen la salida de la sangre, entonces se-

produce una hemorragia. 

Para lograr una hemostasis eficiente se necesita de le unión 

de varios mecanismos y en base al sitio en el que tienen 'use!. -

se dividen en 3 factores: 

a) Extravascular o de los tejidos 

b) El de la pared misma de los vasos o vascular 

c) El de la sangre o intravascular 

Cada uno de ellos tambien se subdivide como lo muestre el 

- 17 - 



cuadro siguiente: 

Preaion y resistencia 
Y! SI CO S 

Elasticidad 

EXTRA VASCULARES 

BIOLOGIOOS 

PASIVOS 

.VASCULARES 

Cantidad de tromboplastina 

(Factor III) 

hesietencia-Fragilidad 

Impermeabilidad-Permeabilidad 

Hetractibilidad.  

• 
Vasoconstriccion(factores amo 

ACTIVOS 
cionalos) 

MECANICOS 	Presión arterial 

INTRAVASCULARES 

BYOLOOICOS 

Factor plaquetsrio,Coagulación 

de la eangre,Limitadoree, Inhi 

bidoree y antagonistas de la - 

coagulación. 



r ACTORES .EXTRAVASCULAPES. 

rara favorecer la hemostnnls de un vaso afectado es importante 

la precian y la resistencia a la expannion del tejido de este. 

En caso de tejido celular laxo como el de la mejilla, la san 

gre tiene menos trabas para su salida y se expande por el tejido-

provocando hematomas. Esto lo podemos apreciar en el caso do las he - 

e 
ridas por agujas, riendo muy común el caso de la anecteia regio - 

nal y de los nervios dentarios posteriores en la cavidad oral. 

En cambio en las heridas abiertls como extracciones, la no re - 

traccion de sus paredes anula el factor mecanico timular de la henos - 

tesis y nosotros debemos suplir esa de!iciencia 	co.71-rc-

siSa Ue la zona afectada. 

También podemos en cierton casos valernos de las luturris y-

ligaduras. 

El factor biologico como se menciono antes es la tromsoplar 

tina tisular, la cual es fundamental en el mecanismo e la coagu 

lacion, esta se encuentra en loe tejidos nn diferentes cantidades, 

aunque esto no se sabe con precision. 

FACTORES VASCULARES 

Loa pasivos con: Le resistencia del vaso a la ruptura, su im;er 

meabilidad al paso de las proteinas de gran tamaño del plasma y - 

de loe globulos y su retractibilidad cuando esta lesionado. 

La resistencia varia de acuerdo al tino del vaso, las arterias 

e 
son menos fragiles que loe capilares y las venas ya que tienen sus 

paredes mas delgadas y por lo tanto sufren desgarramientos 7.3.3 fada-

mente y la razon por la que la resistencia de los teji-',os a la --

salida de la sangre es mayor, es porque la 7resiOn del interior es -

menor. 

Las alteraciones patologicas de los factores vasculares poni- 
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vos eont fragilidad y permeabilidad. 

La fragilidad consiste en la ruptura del vaso ante traumatis- 

mos leves pudiendo producirse por defectos en la elasticidad'de las 

e 	e 
paredes por mala formacion do colagena, producida por insuficiencia 

,de factores nutritivos como la vitamina 

La permeabilidad so produce cuando las paredes vasculares per 

miten la salida de los elementos de la sangre. 

La retractibilidad consiste en la retreccion de los extremos - 

de un vaso seccionado, enrrollandoee en si mismos y de esa manera 

se contribuye a detener la hemorragia. 

El factor activo es la vasoconstriccion y os importante duran 

te loe primeros momentos de la hemostasia. 

Por ejemplo en los capilaron aun con prenion do 100mm . dohg 

detenemos la salida de sangre por periodos de 20 min. a 2 horas y-
9 

con esto logramos darle tiempo a los demos factores para que pro - 

duzcan la hemostasia definitiva. 

Los principales mecanismos de vasoconstricción son: 

e 
a) Una respuesta directa del musculo liso del vaso sanguíneo. 

b) Mecanismos reflejos: monosimpaticos y axonicos. 

c) Liberacion de sustancias vesoconstrictoras al torrente san-

guineo. 

FACTORES INTRAVASCULARES. 
e 

El mecanico consiste en la presión arterial, cuyos factores 

e 
biológicos son lee plaquetas, la coagulación y la fibrinolisis. 

e 	e 
Estos ultimas ayudan a la formacion del tnpon hemostatico y- 

son fundamentales para el establecimiento total de la hemostasia. 
e 	 e 

La presión arterial se relaciona con 11 resistencia y presion- 

e 
de los tejidos. La hipertencion predispone a la hemorragia y crea di 

ficultad a le hemostasis inicial debido a los factores vasculares 

y extravasculares, asi impidiendo que se forme el tapen hemostatico 

20 



por parte de los factores biológicos' sanguineoe. 

Dna vez que la salida de la sangre es detenida por otros 

e 	1 	e 	• 
factores; la formacion del tapon hemostatico detendra en forma - 

• 
definitiva a le hemorragia y creara la estructura necesaria para la 

• 
reparecion. 

El mecanismo plaquetArio mediante el cual se logra consoll - 

e 
dar el tapon plequetario es el siguiente: 

Las plaquetas son elementos le la sangre nue formen su es - 

e 
tructure en le medula oses, e partir de loe segacariocitos y su se 

pacto es granuloso debido a sus organelos que sintetizan y ecumu 

e 	• 
len sustancies actives que serAn liberadas en el r1J.tonto orortuno, 

e 
su membrana plasmatica tiene una capacidad especial para .náJrver 

e 	e 
proteinae creando con esto una atmósfera que le rodea rica en fac- 

toree de la coagulación. 

En el ser vivo el periodo de vida de las plaquetas es de 3 -

e 10 días, durante su vida son capaces de tomar sustancias del me-

dio ambiente como serotonina, adrenalina y ATP; la serotonina re -

presenta un papel importante en la hemostaria por PU efecto vlsocons 

trictor. 

Otras sustancias que son liberadas son el ADP que actúa en - 

• 
la eohemion de las plaquetas. 

Cuando se presente una hemorragia por lesión de un varo a los 

• e 
pocos segundos comienza la formacion del tapon plaquetario. 

Despees lee plaquetas se adhieren al material amorfo, al coll-

geno del tejido conjuntivo adyacente. LAS plaquetas ndheridPs cam -

bien ihmediatemente de forma y se hacen esféricas y su superficie 

es mea rugosa y el sismo tiempo se libera el contenido de nrInulos. 

El ADP liberado es esencial y es autoacelerador ya que aumenta 

le adhesion de nuevas plaquetas, que tembion liberaran su conteni-

do y se genera asi la siguiente etapa de agregación de plaquetAss 

- 21. - 



11 	I 

Esto siempre ocurre en presencia de ADP, ion calcio y por lo 

menos de un factor de la coagulación, las plaquetas se hacen pe 
• 

gajosas, adhesivas uniéndose entre si y llegando a constituir una - 

gran masa. 

Este estado cubre la herida abierta en el Vaso, pero ,no ti• - 

ne gran consistencia y es permeable a la sangre, deapues esta ma-

sa se transforma en el siguiente proceso que es la metamorfosis -- 
• 

o agregacion irreversible de las plaquetas. 

Al cabo de unos minutos favorecida por le concentración de 

factores de la coagulación y por las sustancies liberadas por las 

plaquetas se torea trosbina en la atmósfera periplaquetaria, la -- 
1 

cual transforma el tapon anterior en un eficiente, desde el pus - 
. 	• 

to de vista hemostatico. Para entonces el tapon se hace impera** 
e 

ble le sangre y visto al microscopio óptico pierde su estructu- 
e 

re y sus limites temblen desaparecen. 

La trombins también ayuda en le formacion de fibrina y con 

ella se termina de consolidar el topos plequeterio, dando lugar - 
e 	• 

esi a la etapa final de la hemostasis o coegulecion sanguinos -- 

satisfactoria. 

La coagulantes de la sangre permite consolidar el tapen he- 

mostatico proporcionandole Une detención definitiva de la salida de. 
e 

la sangre y dando lugar a usa estructue que restaurara a los teji- 

dos afectados. 

Basicamente podemos dividir el proceso anterior en 3 etapas - 

qui sont 

e) TormeelU de fibrina 
• 

b) Coaversion de protroabina en trombine 

e) Retrase:ion del coagulo 

Le causa imaedista a la coagulación de le sangre es la trans- 
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formación de una proteina hidrosoluble del plasma llamada fibri--

nogeno en otra insoluble fibrosa llamada fibrina. *.:sta forma --

cadenas prolongadas y entrelazadas que en una red de fibrao 

atrapa a la sangre y cambia au consistencia en una sólida, amor-

fa que tapona las heridas. La concentracion de ribrinogeno en el-

plasma es de 2 a 4 gr/lt. 

El coagulo al igual que la sangre, ea agua en un 90a$ y -

esta escasa cantidad de proteinas puede darle consistencia sólida-

a esa proporción de agua gracias a lo formación de una red de fi 

bree entrelazadas. 

Pero primero debe desprenderse de dos porciones do 

aula (polipeptidos) que al liberarlos al mismo tiempo de cargas - 

negativas que permiten le union entre.s1 y la formación de larEns 

e 
cadenas polimericas. La perdida de los polipeptidos que contienen 

cargas negativas se consigue por accion de la trombina, enzima-

que actual sobre el fibrinogeno que en su presencia se transforma - 

en segundos en fibrina. Esta no tiene aun las características fi-

nales y sufre un proceso que la hace mas estable y menos solu-

ble y que es inducido por otra proteina normal del plasma cue es 

el factor estabilizador de la fibrina (factor XIII). 

La trombina pasa a ser el elemento extraño no existente en - 

el plasma normal que precipita la coagulacion y aaarece en los ca 

sos de emergencia, cuando la sangre eacpa de los vasos, pero su - 

presencia en la sangre circulante ocasionarla trombos, 	e 

infarto. 

Por esta rezan se encuentra en el plasma una forma inactiva 

bajo el nombre de protrombina, y cuando se necesita se activa- 

e 

para obtener le inmediata coagulacion de la sangre. 

Para que esta concereion se lleve o cabo es necesaria la pre- 

sencia de varios factores como: Ion Oficio, un fosfolinido que puedo 
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provenir de los tejidos o de las mismas plaquetas y dos protei-

nas del plasma que deben ser activadas -ntes de actuar. 

Estas dos proteinas son el factor V(proacelerinn) y el fac-

tor de Stuart Prower (factor X). 

En la parte lipidica por un lado de la tromboplastina de -

los tejidos,(factor III) hay una lipoproteina cuya parte Prot¿ica-

ee una enzima que participa en la activación del factor VII y X. 

161 factor V es activado por pequeñas cantidades de trombina - 

e 	 e 
en presencia de calcio, en un mecanismo de autoalimentacion posi- 

tiva 
 

en el que la reaccion de formacion de trombina se autoacelers. 

Para la activacion del factor X pueden suceder dos mecanismos: 

a) En el primero no hay contacto de la sangre con el tejido-

conjuntivo, al salir de loe vasos y ahi esta presente la trombo - 

plentins de loe tejidos que en presencia del calcio activa a otra 

• 
protejas del plasma y el factor VII (proconvertina) en conjunción 

activan al factor 

necesita un factor 

lleve a cabo. 

b) El segundo 

X. Esto se llama mecanismo extrinseco, pues se -

ajeno al plasma (la tromboplastina), para que se 

se conoce.como mecanisao intrínseco por no. reque 

rir ningún factor ajeno al plasma y se inicia por el contacto de -

la sangre con la superficie diferente del endotelio liso por el -

que se desliza pudiendo ser el mismo endotelio lesionado o las -

fibras colsagenas del tejido conjuntivo. 

Cualquiera de estos mecanismoe activan al factor XII o de Ha - 

• 
gemas y esto desencadena que un factor sea activado por otro y a - 

e 	 e 
su vez active al siguiente, con esto se logra la activacion suceso 

va en serie de los factores cuyo error provoca los distintos tipos-

de hemofilia. 

24 



El último factor en activarse es el VIII o globulina an- 

tihemofilica keu ausencia provoca la verdadera hemofilia). 

El factor VIII una vez que ha sido activado, actúe sobre 

el factor Z como resultado del mecanismo intrínseco. 

Deepues de 30 a 60 min. de producida la coagulación se 

$ 	é 
crea la retraccion del coagulo, y esto le va a dar consistencia 

el coagulo y lo va a hacer mes apto para cumplir con sus funcio 

1 	1 	 • 
bes de tapan hemostático. Este proceso comienza con la adhesion 

do leo plaquetas en donde istaa tienen to.:a 13 responsabilidad. 
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cAmmo Ir. 

ANEMIAS FERROPRIVAS.  

Las anomisa son un estado en el cual se presenta una dieminu-

clon cualitativa o cuantitativa de los hematies circulantes en el 

torrente sanguíneo. 

Pudiendo crearse por consecuencia de una disminución en la -+ 

producción de eritrocitos o de un aumento de su destrucción o por 
• 

le combinación de estas dos. 

e 
te disninucion en la produccion de eritrocitos se debe a una 

falta de loe materiales necesarios para producirlos sabiendo que - 
e 	. 	e 

son el hierro, la vitamina 612, el acido folico o bien a una inhibi 

clon de le actividad de la medula osea. 

• 
Cuando hay una perdida excesiva de los glóbulos rojos y con 

esto se causa una anemia, puede ser el resultado de una hemorragia- 

e 
externa o de le destruccion de la sangre dentro del cuerpo que seria 

una hemorragia interna o a una serie de trastornos en los cuales - 

los globulos rojos tienen un corto tiempo de vide (anemia hesoliti-

ca) 

Los signos generales de las anemias sont palidez de la piel, - 
e 

de les conjuntivas y lechos de las uñas, ademis de que estas tienen-

tendencia • romperse. 

Durante algun tiempo antes de que aparezcan otros signos y -- 

sintomes de anemia, se presentaran:» debilidad, disnea de esfuerzo,-

dolor lingual y generalmente queilitis angular. 
e 

El paciente que presenta anemia se caracterizara por su cica- 
e 	e 	e 

trizacion lenta despues de algun acto quirurgico bucal o periodos - 

tal y se notara palidez mas en el paladar blando y lengua que en - 

otras zonas de la boca. 
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En el consultorio dental; el paciste que presente sintomas de 

anemia o signos bucales compatibles con este trastorno, es necesa- 

rio practicarle una biometria hemática. Si la cifra de hemoglobi-

na es muy baja, deberemos remitirlo e un medico general para que-

se le realice una investigación mas completa y las pruebas de la 

boratorio necesarias para su diagnostico y tratamiento. 

Por ningun motivo debemos realizar tratamientos Mes como ci -

rucias bucales en pacientes con anemias pronunciadas, pues podemos -- 
• 

ocasionar un sangrado excesivo o una cicatrizacion deficiente. 

Podemos clasificar las anemias tomando en cuenta los glóbulos 

rojos y su tamaño; teniendo así microciticae, normociticis, mvroci-

ticas o de acuerdo a su concentración de hemoglobina en: hipocrJ:licas 

e 
y non:moro:ticas. 

e 
En basa a su etiología podemos clasificar las anemias en: 

I.- POR PERDIDAS SANGUINEAS. 

a) Agudas 

b) Cronicem 

2.— POR DESTMOCION EXCESIVA DE ERUTROCITOS PON 

O) Causas extracorpuscularee 

b) Alteraciones intracorpusculeres 

e) Combinación de ambas 

PRINCIPALMENTE CAUSADAS POR UNA DISMINUC/ON EN LA PRODVCCION: 

a) Carencia de austanciaa esenciales para la eritropoyesis consis 

e 
tintes ent Hierro, Vitamina.  b12, acido folleo, proteínas. 

b) Trastornos endocrinos 'hormonas hipofislarlas, tiroides, auprare- 

males o testiculares). 

o) Lesiones fincas o químicas tradiacionse, plomo). 

d) Anemias mieloptisicas tleucesia, mielofibrosis, eniermedades malia 
e 	• 

mas que crean metastasis, afectación granulosatosa de la sedula, 

enfermedad de Sodgkin). 

o Anemia asociada a trastornos esplInicos. 
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e 
g) Deterioros ideopaticos de la medula oses (anemias aplasticas, 

• hipoplasices). 

ANEMIA FERROPRIVA,  

21 hierro forma parte de la hemoglobina y la anemia ferro- 

priva  se presenta cuando hay disminuciones o carencias de este,- 

debido a la falta de hemoglobina. 

Esta carencia ve a producir un desarYollo anormal en piel, u- 

rea% pelo y MUCOSOS. 

La anemia ferropriva puede ser el resultado de una aporta- 
e 	• 

clon de hierro inadecuada, de una alterado, en la absorción de -- 
e 

hierro o una gran perdida de este. 

En muchas ocasiones se presentan dietms que contienen nonti 

dades inadecuadas de hierro y por esto se crea este tipo de ene' - 

mies en la infancia. La carencia materna de hierro puede crear - 
e  

depósitos deeste muy reducidos en el recién nacido. La loa pri 

meros menee de le infancia se utiliza el hierro transplacenta - 

rio mas que el que se encuentra en la dieta y puede entonces -- 

desarrollares la anemia cuando se agotan las reservas. 
e 

Fa la menstruado% embarazo y ulcera* sangrantes cronices- 

e 
puede haber grandes perdidas de hierro y a veces estas pueden ser 

suficientes para producir la anemia. 

El hombre adulto pierde unos 0.6 miligramos de hierro al 

e 
die y la 'alijar mas o menos el doble debido a la menstruacion, - 

ala embargo la ingente diaria da hierro es de unos 20 miligramos, 



CARACTER1STICAS cunicAs,  

Las características clínicas son muy inespecificas pero gene- 

ralmente se presentan palidez, fatigabilidad, debilidad, disnea de 

• 
esfuerzo, palpitaciones, dolor epigastrio° en cl individuo. 

• 1 
En loe estados cronicos las escleroticas adquieren un color 

perla, el cabello se reseca, se adelgaza y se riza, en las mías - 

se ven formas de cuchara. 

MANIFESTACIONES ORALES.  

e 
ES muy común la palidez de la mucosa oral, la lengua pllidn 

y la atrofia de las papilas, por lo que ésta se vera mas lisa y-

lustrosa, sobre todo en la punta y en loS bordee, el pacter 

e 
presenta hipersensibilidad o sennacion de quemazón en la lengua -- 

• 
al ingerir alimentos cálidos o condimedtados; el paciente report-,  - 

disfagia debida generalmente a espasmos esof;igicos. 

En las zonas de atrofia de la mucosa ce pueden presentar le- 

siones leucoplasicae y carcinomatosas. 

e 	e 
El tratamiento consistiría en la administracion de sulfato fe 

e 
n'oso, complejo b, acido folico y en los casos graves transfusion 

de sangre. 

Ea importante que detectemos este tipo de anemia, ya que los-

pacientes coa esta elteracion no pueden ser donadores de sangre, -

ya que pueden transmitir enfermedades como la cirrosis nep;etica. 

Por otra parte una mujer que en un part9 sufra de hemorragia 

profusa puede padecer anemia, y como consecuencia de este p¿riida 

de sangre disminuir: la cantidad de cierro en la lecha materna, 

por lo que no es conveniente que el nao la tome y se prefiere -

darle una artificial de mayor calidad. 

Sin embargo el niño de una madre con alteraciones de anemia - 

ferropriva puede heredarle.La sintomatologla nue se presenta en el- 
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siso se conoce coa el nombre de hemorragia de los siete días y 

se manifestara a los siete dias de su nacimiento, aunque tam - 
e 	 e 

bien pueda hacerlo hasta los 2.4 dias y se presentara hemorra - 

gis por el ombligu, hemorragia intestinal, epistaxis y diarrea pro 

fusa. 

La madre puede presentar una gingivitis postparto como con 

secuencia de la anemia y hebra gingivorragia, tendencia a infeccio-

nes, inflamación y alitosie. 

Ray otros tipos de anemias, las cuales es importante conocer 

por sus manifestaciones e nivel oral y estas son: 

ANEMIAS NEMOLIT1CAS.  
• 

Estas son debidas a la destrucción excesiva de eritrocitos,- 

lo cual puede deberse a factores extraglobulares como: 

a) Infecciones 

e 
b) Prótesis balbulares en corazón 

c) Reacciones transfUsionales. 

ó a factores intraglobularee como: 

a) Forma normal de los eritrocito. 

• 
b) Deficiencias enzimaticas del eritrocito. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.  

Se presenta palidez en el lecho de las des, en la conjuntiva- 
§ 

del ojo, en la mucosa oral, paladar, blando, lengua, reglen sublia 

sual• 

En este tipo de anemias a diferencia de las ocasionadas por - 

• 
perdida de sangre hay ictericia que se aprecia en la piel, en la 

esclerotica, paladar blando y piso de la boca; hay esplenomegalia,-

fiebre, malestar general, dolor de cabeza, de espalda, de abdó - 

men y le orina sera de color oscuro. 

El tratamiento sera dar reposo absoluto al paciente, vigilar --

el equilibrio hidrico, calmar el dolor, no hacer transfusiones:s.- 



recomienda el uso de corticoesteroides, pues controlan el proceso 

1 
hemolitico y disminuyen la posibilidad de reacclon en transfusio 

nes. 

Las complicaciones que se presentan con mayor frecuencia son 

el colapso circulatorio y la muerte. 

ANEMIA PERNICIOSA.  

e 
Es una enfermedad cronica -or deficiencia de factor intrin 

seco ente sustancia secretada por las células parietales del -

fondo del estomago, ademas es probable que tema base constitu - 

cional hereditaria. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.  

Ce presenta en le vida adulta, es muy raro antas de lo:. 35 

años. Il paciente se siente abatido, con debilidad en las extra 

midades inferiores, anorexia, disnea de esfuerzo, palpitaciones, - 

e 	 1 
sensacion de vértigo, vista borrosa, el síntoma característico es- 

ardor en le lengua y sensación de hormigueo en las manos.nay --

presencia de glositis atrofies oue se caracteriza por un color ro-

jo intenso y atrofia de la zona afectada. 

La mucosa oral tendra un color amarillo verduzco, siendo 

MAS acentuado en la union del paladar duro y blando. 

El primer indicio de que la anemia esta presente lo vedemos-

encontrar haciendo un frotis de glóbulos rojos normocromicos macro 

citicos, ademas encontraremos plaquetas muy grandes y los núcleos 

de los neutrofilos presentan hasta 6 lobulos en vez de 3 que se- 

e 
ría lo normal. 

El tratamiento consiste en vitamina b12 por via oral o paren 

tern; se le aplicare una inyección mensual cuya dosis varia de --

30 a 1000 miligramos de vitamina mI2 y este tratamiento es de --

por vida. 
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e  
Es importante que no le administremos acido folico puesesto 

euprime el descenso de la hemoglobina. 

ANEMIA POR DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO. 

e 	e 
La deficiencia de acido folico os causa de anemia macrociti 

Ca con alteraciones medulares. Se presenta en personas mal all - 

mentadas y en quienes no ingieren legumbres verdes y presentan -- 

e 	e  
una mayor necesidad de acido folleo. Se puede presentar también- 

en
e 

 mujeres embarazadas de nivel sociooconomico bajo. 

La sintomatologia es la misma que en las anemian generales- 

y en esta se puede añadir también la prosencia.de diarrea, en bo- 

ca se presenta quellitis angular y faringitis ulcerada. 

La podemos diagnosticar mediante la biometria hemática y taca - 

bien un estudio detallado de la alimentacion. 

El tratamiento consiste en la administración por vía oral de- 

e 	e 
comprimidos de acido folico de 0.1 a 0.2 miligramos por dia. 

ANEMIA APLASTICA.  
e 

Es una anemia normositica debido a que la medula ósea ea - 

incapaz de producir la cantidad necesaria de glóbulos rojos. 

e 
Como consecuencia el numero de elementos ya formados que se en 

cuentran en circulación es inferior al normal (Pantocitopenia). 

Muchas veces su etiología es desconocida poro se puede asociar 

e sustancias químicas (solventes y cloranfenicol) o a exposición 

excesiva a rayos X. 

MANIFESTACIONES ORALES»  
e 

No tiene predileccion de sexo, sus manifestaciones orales son: 

e 
a) Mucosa palide 

b) Hemorragia espont:enea de la encina 

c) Petequias en paladar blando 

d) En casos graves equimosis submucosas 

41) A veces hay ulceraciones orales de fondo gris pardo y con erite- 
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tema alrededor. 

f) Dolor de garganta. 

En muchas ocasiones podemos combatirlo momentnneamente con-- 

grandes cantidades de esteroides, corticosuprnrenales y eoplenec 

tomia, aunque mas de las dos terceras partes de los pacientes-- 

mueren debido a una hemorragia o infeccion fulminante. 

Otras enfermedades que podemos considerar de importancia por 

e 
tener repercusiones a nivel oral en la ulcera peptica. 

e 	e 
La ulcera es una solución de continuidad, defecto o excavaclon 

localizada de la superficie de un órgano o tejido ..;nunajo p-Jr 

descc.7.ncion do tejido necrotico inflamatorio. Se presentzi 
	- 

frecuentemente en; 

1.- Necrosis inflamatoria focal de mucosa bucal, gástrica o intes- 

tinal. 

e 	e 
2.- Inflamación subcutonea de extremidades inferiores en perro- 

nes de edad avanzada con alteraciones circulatorias. 

3.- Cuello uterino. 

e 	 e 
La ulcera peptica es causada por la nccion del acido y le - 

pepsina del estomago sobre la mucosa del tubo digestivo. 

e 
Se presenta en estomago siendo ulcera gestrica, en duodeno es 

ulcera duodenal y con menor frecuencia en el esofe.go, La mas co-

$ 
sun ea le duodenal y afectan a personas mea jovenes que la ul-

cera gastrica. 

En cuanto a la etiologia hay factores predisponentes que --

pueden ser psicológicos, dietéticos, alcoholismo, tabaquismo, todos 

e 
estos unidos al acido y pepsina. 
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CARACTUISTICAS CLINICAS.  

Loa pacientes con ulcera peptica tienen molestias cuando tie-

nen el estomago vacio; un síntoma clasico es la saliva agria, a 

veces el primer eintoma ea la hematemesis, hay dolor e pigestrico 

quemante que a veces se irradia a la espalda, nay nauceas, vomi-

to,agruras, astenia, adinamia y muy rara voz aumento de la tempera 

tura. 

Las ulcerar de tipo agudo pueden ocurrir en quemaduras gr4 

ves del cuerpo, uremia, gaatritis.aguda, estados do stress grave, -

pacientes en tratamiento a base de esteroides suprarrenales. 

o 
Se presentan como lesiones unicas o multiples on estomago con-

defectos circulares, de un centímetro de diametro, de bordes impre-

cisos que atacan solo a la mucosa superficial y no afectan a la - 

capa muscular. 

ulcera péptica La ulcera peptica cronica generalmente se produce como una e - 

o o 
roeton uníos en forma redonda u ovalada como hecha con sacaboca-

dos, loe bordes 'suelen estar al ras o ligeramente elevados, ha-

bra necrosis en la superficie y fibrosis en las capas profundas, 

e 	e 
La manera de diferenciar la ulcera gastrica de la duodenal es- 

que la primera se presenta con dolor epigastrio° casi inmodia - 

temente despuis de tomar loe alimentos. 

ASPECTOS BUCALES,  

Se han visto formaciones vaacularea en los labios de 3 ti - 

pos: 

e 
a) Lesion pequeña como un punto rojo (microcereza) 

b) Un conjunto de vasos tortuosos, de pared delgada de 2 sm. 

• 
mas delgada de diemetro (glomeruloe) 

o -- 

e 
c) Una vena oubmucosa dilatada que parece una varice(lago venoso) 

e 	e 
Los pacientes con ulcera peptica preaentin carie dentalonfer-

aedad perlodontalwausencia de piezas dentariaa,cambloo de la mucosa 

como defectos epiteliales múltiples confluyenter, ladondos U MI •111, 
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ovalados en la lengua (despapilacion). 

Tambien puede presentar una capa lingual anormal y mal ellen 

to debido a la descomposición bacteriana de restos de alimentos - 

retenidos en esa capa lingual. 

Debido al sangrado producido por la ulcera es factible que el-

paciente sufra de anemia crónica no diagnosticada y antes de lle-

var a cabo nuestro tratamiento es conveniente primero medir le -

hemoglobina o el homatocrito. 

Tambien los pacientes que toman antiácidos a base de salen de- 

aluminio, si nosotros len administramos tetraciclinns por /la Iral, 

0 
y no los indicamos que deben dejar un periodo de una hora .ninino - 

entre la administración del nntiacido.y la de le tetraciclina, el -

80% de las tetraciclinas se pueden qued,r fijadas en el inteEtino.-

Ademas siempre es preferible emplear la penicilina V a le G, ye que 

la V es resistente al acido gástrico. 

El tratamiento general consiste en la administración de cales-

de aluminio y magnesio. 

Debemos de eliminar las dietas grasas, irritantes, el alcohol, 

cafe, tabaco y recomendarle al paciente que ingiern leche y produc-

tos 'meteos. 

Dentro de las complicaciones estariant 

a) Perforación de la úlcera 

b) Hemorragias internas 

c) Problema respiratorio debido a las nemormlies 

d) Peritonitis 

d) Melenas. 
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AMENORREA.  

Ea la ausencia normal de periodos menstruales. 
e 

La menstruaoion en las mujeres es un fenómeno de todo el año - 
e 

pero puede efectuarse por estímulos somaticos, emocionales, como la 

inhibicion de la menstruacion que puede producirse por temor al em - 

barezo o la llamada amenorrea de internado, cuando las jovenes aban-

donan su casa. 

81 el sangrado menstrual nunca ha ocurrido, la amenorrea se lla 

me primaria. El cese de los ciclos en una mujer con periódos previos 

normales, se le denomina secundaria. 

PURPURA TROMBOC/TOPEfiWA.  

Se caracteriza por hemorragias expontaneas en la piel y mucosas 
e 

que varían de petequias a equimosis. iambien hay hemorragias inter - 

nas, el tiempo da sangrado se ve aumentado pero el tiempo de corma 
e 

cion del coagulo es normal, sin embargo la retraccion esta muy retar 

dada. 

La etiologie es diversas 

a) Puede deberse a insuficiencia en la produccion de plaquetas- 

• e 
en la medula oses. 

e 
b) A intoxicación por ciertas sustancias químicas. 

Despuea de ingerir farmacom como salicilatos, barbitúricos. 

1 
d) A la destruccion de las plaquetas en el bazo. 

1 	. 	I 
En muchos casos de púrpura se lé aplica el termino de ideopa- 

1 
tics, es decir que se origina por ni solo. 

e 	. 	o 
La purpura trombocitopenica ideopstica o primaria es una alte- 

o 	 1 
recion hemorragice causada por una disminucion en la cantidad de- 

plaquetas, la MISA no na sido determinada aun, pero ne considera 
e 

que es un fenomeno de ~celo') autoinmune. 

Existen dos tipos de púrpura trombocitopenica ideopaticer 
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a) Aguda.- es la causante do la mayoría de loa casos que co pre-

sentan en niños y suele sor nutolimitant9 puede nrodu- 

e 	e 
circe después de alguna infoccion de las vine respira 

• 
torins altos, de paperas, carampion, varicela. 

Comienza generalmente con epistaxis, potequins en bra-

zos, piernase abdomen, non muy comunes las gingivorragias 

menorrngias, hematurias y hemorragias eubconjuntivaler. 

Es común que las plaquetas regresen e una cifra normal 

• 
en cuestion de días o semanas. 

En el consultorio nos damos cuenta donde hay hemorra 

giso exageradas post-extracciones. 

Otras mnnifestnciones orales son lo presoncia de re':e -

quipe y equimosis • cubmucosan en paladnr blando,mucosp 

oral, labios, pino 1 e boca y no de!:oparecen o la rre- 

• 
sion, les hemorragias petequinlea son comune7 en mucosas 

cubiertas por protesis removibles. 

# 
b) Cronics. 

• 
El tratamiento a nivel oral es la aplicacion local; 

e) En hemorragias gingivales de uelfoem 

b) Espuma de fibrina 

e 
c) Enjuagues bucales de peroxido de hidrogeno al 1.91 

• 
El tratamiento general es mediante la aplicacion do enterai.:es- 

cortieosuprerrenales, esplenectomia y transfuciones de plaquetas. 

GINGIVITIS DEL EMBARAZO O'IRAVIDICAA  

El embarazo en si no provoca gingivitis; sino que la causan-

las irritaciones locales e) higiene oral precaria, igual que en -

las personas no embarazadas. El embarazo solo acentúa la respuesta 

gingival y produce un cuadro clínico diferente del ouo no rroduce 

en personas no embarazadas. 
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La gingivitis gravidica se presenta en el ¡o o 511% de lea mu-

jeres embarazadas entre el segundo y tercer trimestre de embarazo. 

Se presento inflamacion gingival, su color va do rojo brillante 
• 

a rojo azulado. La encía marginal y las papilas interdentarias - 

ee encuentran inflamadas y se hunden a la presion y tienen un --

aspecto liso, brillante y blando, el enrojecimiento se debe a la 
é 	• 

vascularizacion marcada; la encía sangra con faciWod ya quo existen 

• 
peeudobolsas y se puede complicar con una infeccion aguda, dando - 

e 

lugar a ulceran marginales, a veces un exagerado crecimiento de-

las papilas interdentarine dan orinen a pequeños tumores que se co-

nocen como tumores del embarazo. 

Ueneralmente estos signos y síntomas desaparecen n1 termino-

del embarazo. En cuanto al tratamiento, conviene vigilar estrecha 

mente la higiene bucal, eliminar agentes irritantes locales ya que 

las mujeres con embarazoséfrecuentes pueden tener alguna secuela, le 

cual en embarazos subsiguientes puedo ser de consecuencias graves, 

é 
tambien es util el uso de astringentes locales. 
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GAPITULO //r.  

STUCCION DE FARMACOS Y VIAS DE ArMINISTRACION.  

Es muy importante conocer las ventajas y desventajas de las- 
• • 

principales vías de administracion en Odontologia para quo aei - 

logremos un tratamiento efectivo. 

e 

Las vias de administracion en udontologia para la terapeu-

tica general son la oral, intramuscular y la intravenosa. 

VIA ORAL  

Es la considerada como menos peligrosa, pues atrevieza mas -

barreras y por lo tanto el organismo tiene mas oportunidades de - 

defenderse en caso de algún error. 

Ventajas.- es incolora y no requiere de implementos o equipo -

especial para la administraci¿n del medicamento, por lo que es - 

muy economico. 

Desventajas.- No ne puede predecir el porcentaje Je absorcien, 

el cual su modificado por las comidas y otra seria rUe el tiempo 

para producir su efecto sea mayor. 

VIA IRTRAMUSCULAR.  

Ventajas.- Ro hay trastornos en la flora intestinal y su -- 

d 
*celo:e es intermedia. 

Desventajas.- Debido a que se necesita de equipo especial ra-

ra su adainistracion no es economico y ademas es doloroso. 

VIA'INTHAVENOSA.  

Esta generalmente ce emplea en casos graves, en donde es ne 

e 	 e 
cesarim la accion inmediata del fármaco. En este caso es necesario 

tener' cierta experiencia para no crear complicaciones como serien 

las lesiones de los vasos, los hematomas o las inyecciones 'nra-

vasculares, es decir dentro de la luz del vssO,Con las que crearía-

mos dolor y en casos extremos necrosis. 
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Ventajas.- son de accion rapida, ya que entra directamente -

al medio internó y evitamos barreras que intervendrían en la ab. 
e 

aorcion y por lo tanto la dosificecion es mas exacta y completa. 

Desventajas.- la dosificación debe ser estrictamente vigilada - 

e 	 e 	e 
ya ' que si la accion del farmaco es nmediata tambien lo meran las 

reacciones nocivas. 
e 

El farmaco 

tica similares a 

por administrar debe de tener 

loe valores del plasma, un 

e 
un pn y pres./ramo 

pri de 7.4 Y la pre - 

Sión 
e 	e 

sion osmotica de 7.62 atmosferas. 

En el tratamiento de lee anemias ferroprivas esta comprobada - 

la utilidad de los farmacos a babe de sulfato ferroso y gluconato - 

ferroso y se administran por vis intramuscular. 

El tratamiento total puede consistir segun la gravedad en 25 a 

e 
23 ampolletas aplicándose 2 o 3 diarias. 

En el uso odontológico hay ciertos fármacos que tienen accion 
e 

con los anticoagulantes coso serian: 

SULFONAMIDAS.- Xstas potencian la accion de los anticoagulan-

tes. 
e 

DiLANTIN.- Es potencializada su accion por loe anticoagulan - 

tes. 

SALICILATOS. Potencian la accion de los anticoagulantes. 

BARBITURICOS.- Antagonizan la accion dep los anticoagulantes. 

HIDRATO DX CLORAL.- Antagonizan la acción de los anticoagu -

tes. 

uRICDOFULVINA.- Antagonizan la accion de loe anticoagulantes. 

AcaDO maco.- Es importante conocer sus generalidades y mani-
festaciones en boca, pues esta relacionado directamente con-

el tratamiento de las anemias, ademas de que su carencia - 

produce sintomatologis oral. 

Es también llamado leido pteroilglutamico o vit.mina N o Ion 



9 
a un solido cristalino poco soluble en agua y ea muy soluble en ci 

dos diluidos e insoluble en calcohol. 
é 

Se • destruye facilmente por el calor en medio acido y en a - 

limentos a temperatura ambiente. 

Se encuentra distribuido en la naturaleza, tamblen puede *zis. 

tir ea Usado, piñon, hojas verdes y hierba. 

Es indispensable para el buen funcionamiento del atetes* hemo-
s 

topoyetico y se usa para el tratamiento de les anemias macrociti 

'cae de or/vea autricional. 

?sablea se usa- en el tratamiento del aladro** de la absorcloa 

Otro uso ea en el tratamiento de las anemias graves del ea 

barato. 

gl requerimiento de acido folleo en el humano ea de 50 ag. al - 
$ 

dis ea el adulto ya que la absorción no es del 100 por 1000 es rl 

somendable administrar une dosis de 200 mg. para adultos. 

Menifestaciones Orales.  

Debido a su ausencia o presencie encontramos en bocas seasa-

*ion de ardor en la lengua y mucosa oralekinchazón de la lengua, -

'crecimiento de las papilas fungiforme* y figuras superficiales, le. 
e 

alomes herpetice*, en algunas ocasiones ulcera* en la lengua y la - 
é 

~cosa oral, tambiem quellosis angular y gingivitis. 

labra hematopoyesis megaloblastica por deficiencia de vitamina 

112. 
e 	e 

11 soldo .folico se puede administrar por vi* oral o intrusa' 

culero  temible* se administre complejo B y vitamina C. 

111/0110A X.  

Xs UD principio dietitico esencial para la normal olosinte 

mis de varios factores requeridos en la coagulaZios de la sangre 
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es una sustancia soluble en las grasas del higado de cerdo y en 

la alfalfa y se encuentra en los cloroplastos de las plantas y-

en varios aceites vegetales y ademas es soluble en loe lipidos. 

La demande diaria minina de vitamina i ea de 0.03 ag. por -

kilo de peso la diste media normal satisface la demanda ordina-

ria y ademes el organismo dispone de la vitamina sintetizada por-

las bacterias del intestino. 

La deficiencia de vitamina k en el humano aumenta la tenden - 

cia a las hemorragias dando como consecuencia equimoeis,epistpxis,-

hematuria, hemorragias gastrointestinales y hemorret:ias poctoper.,-

tones frecuentes pudiendo presentarse hemorragia intracranea-a. 

El uso terapeutico racional dela vitamina K se basa en la 

facultad de la vitamina para corregir le tendencia hemorrigica. 
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ANÁLISIS DE LABORATORIO. 

Química Sanguinen. 

1.- Glucosa 	 70-115 mg.% 

2.- Nitrógeno de Urea 	8.22 mg.% 

3.- Proglobulinas 	 2-4 mg./ 

4.- Proteinaa totales 	5.5 -8 g.» 

5.- Ac.Urico 	mujer 	2-6 mg.% 
hombre 	2-7 mg.% 

6:- Colesterol 	150-300 mg.% 
• 

7.- Triglicérido 	 50-155 mg.» 

8.- Bilirruvina total 	0-1.25 mg.% 
• 

9.- Fósforo 	 2-4.5 	mg.% 
• 

,10.- Calcio 	 8.7-10.7 mg. 

11.- Creatinina 	 u.8-10.7 mg.N, 

12.- Sodio 	 135-152 miliequivalentennt 

13.- Potasio 	 4.1-5.6 " 

14.- ~nein° 	 1.5-2.0 mg.% 

15.- Cloro 	 99.108 miliequivalentes/lt 

16.- 02 	 24-30 

17.- pL 	 7.38-7.44 

Alteraciones  

1.- Glucosa en sangre 

Aumentada 	 aiiperglucemia 

a) Diabetes Mellitus incluyendo Hemocromatosis,Acromegalin y tii-

gantismo. 

b) Aumento de la adrenalina circulante por: 

1.- Inyección de adrenalina 

2.- Stress (moción, quemaduras, colapeo,anesteaia, etc.) 
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e) Pancreatitis aguda 
e 

d) Pancreatitis cronica (en Algunos casos) 

•) Algunas alteraciones en el sistema nervioso central themorra-

gime subaracnoideas, estados convulsivos) 

Disminuida 	 Hipoglucemia 

e) Enfermedades pancreaticaat 

1.- Miperplasia de las células de los islotes de Langerhans. 

2.- Pancreatitis 

3.- Deficiencia de glucagon 

b) Tumores extrapancreaticost 

1.- Carcinoma de las Suprarrenales 
• 

2.- Carcinoma gastrico 

3.- Fibrosercoma 

e) Enfermedades hepáticas: 

1.- Enfermedad difusa grave por ejemplo: toxica,hepatitie, si-

rrosie, tumor primario o petastasico. 

d) Enfermedades endocrinas: 

1.-Eipopitultarismo 

2.- Enfermedad de Adieon 

3.- Hipotiroidismo 

4.- Diabetes mellitus precoz 

e) Trastornos funcionales 
• 

f) Enfermedades enzimaticas 

g) Anomalias en pediatria: 

1.- Prematuridad 

2.- Hijo de madre diabética 

3.- Periodo neonata 

• 
4.- Hipoglucemia cetosics . 

h) Hipoglucemia expontonea en los niños 
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i) Aporte exógeno de insulina 

2.- Acido iirico 

Aumentado 

1.- ilota 

2.- fallo renal 

3.- Toxemia gravidica 

4.- Intoxicación por plomo 

5.- Aumento de la destruccion de nucleoproteinas 

Disminuida 

1.- Durante recaídas en anemia perniciosa (en algunos recientes 

2.- Administracion de ACTIT 

3.- Administración de medicnmentos uricasiduricos 

4.- Síndrome de ?encona, 

5.- Enfermedad de Willson 

6.- Acromegalia 

3.- Colesterol 

Cuando se aumenta podemos encontrar: 

1.- Diabetes mellitus 

2.- Hepatitis 

3.- Metabolismo desordenado 

4.- Sirrosis hepatica 

5.- Arterioesclerosis 

Cuando se ve disminuido el colesterol encontramos: 

1.- Arterioesclerosis coronaria 

2.- Sirrosis hepática 

3.- Anem la perniciosa 

4.- Anemia hipocrómice 

5.- Tuberculosis 

b.- Olomerulonefritis 
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?.- Traumatismos graves 

b - dipertiroidismo 

9.- Desnutrición 

4.- Creatinina 

Cuando se ve aumentada encontramos: 

1.- Insuficiencia renal avanzada 

2.- Obstrucciones urinarias 

Cuando se ve disminuida encontramos que no hay valor cli- 

pico. 
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ANAUSIS DE SAWIRADO 7 COAGULAC/ON.  

• • 
Para hacer un analisis de sangrado y coagulacion es necesario 

que efectuemos varias prueban de laboratorio de las cuales algunas 

pueden ser realizadas por el mismo cirujano dentista por su facili_ 

• 
dad en la tecnica y porque ademas no se requierede un equipo es-

pecial. 

Las otras pruebas requieren de un equipo complicado y se de - 

ben hacer en un laboratorio especializado. 

Es importante que realicemos estas pruebas en los pacientes - 

• 
en los que sospecho de alguna alterncion enel sangra.!ol  podria - 

mos darnos cuenta de algunas de ellas al preguntarle n1 paciente --

que si on intervenciones anteriores ha tenido sangra..10 prolongado o 

alguna otra anormalidad como hematoma expont:meos. 

Dentro de las pruebas que puede realizar el cirujano dentista - 

• 
estas la prueoa del lazo. En esta se dere colocar el brazo del --

paciente apoyado en el sillón y se coloca el nango del baunanome --

tro para tomar la presión sitolica y la diastolica, después se vuel 

ve a inflar el mango hasta un punto intermedio entre las :os are-

siones y se deja asi 5 sin., se retira el baumanonetro y obseramos 
e 

el numero de petequias en el lado interno del codo, ci hay dos o Wit 

-petequias o su estado es dudoso la prueba sera negativa, si hay mas- 
, 

de 20 petequias sera positiva y podemos pensar que hay depectos ca- 

pilares. 

Otra prueba que podemos realizar es la del tiempo de sangrado. 

• 
se coloca el mango del baumanometro en el brazo del paciente • 

se infla hasta 40 mm. de presión en la cona anterior del antebrazo 

mas o menos a la mitad de la distancia entre el codo y la muñeca, 

donde no halla venas superficialea,se tensa la piel y se hace asen 

sis para puncionar con una lanceta retirandolA de inmediato y empezi 

nos a contar el tiempo, se checa cada 30 segundos con un papel filtro 
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El tiempo que transcurra hasta que dejo de sangrar es el tima. 

lo de sangrado.E1 valor normal de esta prueba es de 2 a 5 min. 

Si se encuentra un resultado anormal, debemos repetir le peue 

be. Si el tiempo esta aumentado,se puede deber a anomalias en la-

estructura vascular o de la capacidad de retraccion de loe capila - 

res o trastornos en el numero o funcion de las plaquetas. 

• • 
Otra prueba seria la observación de la retracción del coagulo, 

si en 90 min. no se.  retrae o cambia de teman°, significa presen 

e 
ele de algun problema hemostItico. Las alteraciones mas graves son: 

Ice que provienen de lesiones de arterias y venas. 

El tiempo normal de la coagulación en un tubo de ensayo es 

de 30 o40 min. 

Dentro de las pruebas que no estan al alcance del cirujano 

 

den- 

tista ya sea por lo caro de éstas o el equipo especial necesario - 

encontramos: 

La biometria hemática completa que comprende v..rios aspectos --

que son: 

1.- Recuento de glóbulos rojos 

• 
2.- Recuento de glóbulos blancos 

• 
3.- Formula leucocitaria 

• 
4.- Medición de hemoglobina 

5.- Estudio de un frótis teñido 

e 	e 	e 
El numero de glóbulos rojos se vera alterado en casos de anemia 

policitemia y cambios de vollmen circulante debido a choque o a des 

• e 
hidratación, actualmente se usa el contador olectronico de partí- 

. 
culis. que tambien aporta datos de forma y temario de los gl$buloe- 

rojos, lo que ayuda a identificar la naturaleza de la anemia. 
• 

En cuanto al recuento de glóbulos blancos la cifra puede ea - 

tar aumentada debido a enfermedades infecciosab,necrosis tisular,leucc 
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miss, policitemias, respuesta fisiológica al ejercicio o al dolor 

La disminucion de globulos blancos se puede deber a agro:lulo- 

e 	 e 
sitosis, anemia aplantica, reacciones alerTicas a farmacon, infeccio 

nes virales, cirrosis. 

Para la formula leucocitaria se necesita un frotis de sangre 

obtenido de la puncion de un dedo, se coloca una gota en un por-

taobjetos a 450, se extiende la gota a lo largo del mismo y se de 

ja secar al aire. 

aplisis detallado de este frotio permito obtener datos - 

del contenido de hemoglobina do globulos rojosy por ejemplo: globu-

los con hipercromin o hipocromia, también de su tamaño, pudiendo - 

ser microciticos o macrociticos o de su forma: aniso, poiquilo, es-

ferocitosis. 

La concontraciqn de hemoglobina se expresa en gramos de hemo-

globina por 100 ml. y nos da informes del estado do masa total de 

globulos rojos y la cantidad de sustancia portadora de oxigeno que 

contiene. 

Otra prueba es el recuento de plaquetas que se puede reell 

zar sobre un frotis teñido en una camera especial y con microsco-

pio de fase. Cuando la cantidad total de plaquetas es baja es --

muy comen que ol tiempo de sangrado sea muy alto. 

Otra prueba es la del tiempo de protrombina en la que se mi- 

de 	el tiempo en que aparece un coagulo en un plasma citratado -

u oxaIatado al que previamente se le agrega tromboplastina celu- 

e 
lar y calcio. 

Este estudio se so usa para valorar anormalidades de coagula,  
é 

clan y el grado de esta en pacientes con deficiencia de protrombini. 

factor VIII y factor X. 

Los resultados se expresen en segundos y el valor normal os-

cila entre 12 y 15 segundos. 
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Una prueba mas es la del tiempo de tromboplaetina parcial, que 

es muy semejante a la anterior solo que en esta se usa un extrae 

.to de fosfolipidos en vez de tromboplaetina tisular. 
• 

Los valores normales de las diferentes pruebas hematológicas 

eont 

Hemoglobina 	hombree 	16 mg/100 al. 

mujeres 	14 mg/1r0 ml. 

nematocrito 	hombrea 	47% 

mujeres 	42» 

Cuenta de leucocitos 	4,000 a 10,000/mm3 
• 

Cuenta de glóbulos rojos 4 a 5.5 millones/mm.3  

cuenta de plaquetas 	150m4 a 400.000/mm3. 

Neutrofilos 	50 a 60% 

Monocitos 	5 a 8» 

Linfocitos 	30 a 40% 

Eosinofilos 	2 a 5» 

Haeofilos 	1 a 2»  

Tiempo de sangrado 	2 a 5 minutos 

Tiempo de protrombinn 	12 a 15 segundos 

tiempo parcial de tromboplaetina 

35 a 45 segundos 

tiempo de coagulación 5 a 10 segundos 
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MANEJO 1)E PACIEETES EN EL COVISULTORIO DENTAL:  

1.- Tratamiento y manejo del paciente nemofilico en el consulto- 

rio dental.  

La hemofilia es otra de las enfermedades nemorragicns de gravedad 

variable en la que existen tendencia a hemorragias expont;neas. 

Se debe a la deficiencia del factor plasmatico VII que se co-

noca con el nombre de hemofilia Á, o a un deficit del factor IX 

también conocido como hemofilia B, o enfermedad de Christmas. 

Ambas formas se heredan como rasgos recesivos ligados al sexo. 

Esta enfermedad es transmitida por las mujeres y es manifiesta 

en los hombres. 

e 
La principal niteracion os la falta de tromboplactinn 

ca, inadecuado funcionamiento de la protrombina y por lo tanto lenta 

e 

conversion a trombina. 

La hemofilia A es 10 veces mas coman quo la B afecta en forma a - 

proximada a un varan por cada 50,000, 

En una misma persona puede variar la grEvedld de las henorra - 
e 

giee; la enfermedrd sera leve si se encuentra una concentracion =e 

nor de 4» de globulina antihemofilica; moderada si la concentración 

esta entre 1 y 3» y grave si esta entre 1 y 0% y muy grave sin glo-

bulina antihemofilica. 

En un examen hematologico loe trombocitos y el tiempo de homo - 

rragia son normales, pero no el tiempo de coagulación, el cual se - 

re 

	

	 e 

prolongado, el tiempo de protrombina es normal pero estará anor- 

mal si la concentracion de globulina antihemofilica es inferior al- 

10% 

Las manifestaciones clinicas son: henorrasin expontnnea debi-

do a cualquier lesión ror leve que sea, hemartrosis de las articu - 

lacionea como la de la cadera,tobillo, rodilla y esto rrovoca dolor nr 

ticular y limita los movimientosphay hemorragias en los tejidos pro- 
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fondos con formación de hematomas, epistaxis, hematuria, hemorragias 

gastrointestinales. 

e 	 e 

Existe hemorragia abundante despues de cualquier oxtraccion y es 

e 
muy común la recidiva de la hemorragia después de que aparentemon, 

te la coagulación es satisfactoria. 

La hemorragia se presenta en forma lenta y puedo durar dias o -. 

semanas, pudiendo haber hematomas en el piso de la boca. 

La hemofilia tipo B o enfermedad de uhristmas presenta un 15x, del. 

total de las hemofilias. 

Su sintomatologia es igual que la do la é. 

• 
Cuando ce trata a un paciente hemofílico debemos implantar un - 

tratamiento general antes de la intervencion con transfusiones san- 

guineas de unos lCOcc., administración de don ampolletas diariaá de 

Tachostyptan para redlicir el tiempo do coagulación. 

Para el control de la hemorragia el mismo ain de la intervención-

se le administra al paciente plasma fresco cada 4 hro. pudiendo -- 

e 
suspender la transfusion a las 24 hrs., o bien 3 o 4 dias despues-

de la intervencion,al quinto dia el coagulo se va a encontrar en su 

estado mas frogil y en caso de una nueva nemorragia debemos de'ad-

ministrar plasma fresco congelado. 

• 
Durante la intervencion debemos de tener mucho cuidado el se tra- 

ta de extracciones dentales en donde debemos de evitar traumatizar-

en exceso los tejidos, vamos a limpiar el alveolo con una gasa es-

teril  y se coloca Gelfoam y polvo de trombina después se afrontan 

los tejidos con suturas,de material no absorvible. 

e 
Los adenocorticoides también resultan ser buenos auxiliares, ad 

ministrando Predmisona antes de la intervención y manteniéndole por 

a 
7 a 14 dias, 2umg. 3 o 4 veces al dia. 

El peligro de la aparición de nematomar debido al uso del enes- 

- 52 - 



tésice local se evita administrando planas fresco. 

En el caso en que se afronten loa planos con la sutura y se - 

necesito precian mecanica esta done nac,:rse mediante una gris, do 

blada saturada en solución tapice de adrenalina ollml-:andola tan 

e 
pronto como se formo el coagulo. 

Tratamiento y manejo de pacientes con alteraciones de sangra. 

do y tratamiento y manejo de nacientes con alteraciones de coa -  

sulacion.. 

En loa casos de predisposiciones heaorragicaa, el tratamiento - 

e 
general consiste en la odministracion 	vitiminn C o ac.a-2corbi 

co para la formación de la capa cementarla de los c74pilnrer 

perMeabilidad, es por via oral o parenteral y tnnbiu 

que actúan formando protrombina y que conteagan vitamina K. 

.Dentro del primer grupo estarían el Redoxon, Ceibon y ':antan y- 

1 
del segundo estan el Birutan, butinion, ny7tobion, rlomccavit. 

.En los casos graves se recomienda el tic) de ACTH o cortizona-

todo esto bajo la vigilancia del médico general. 

En los casos de deficiencia de protrombina y Pactara s VIT y-

X de la coagulación debidas a alteraciones hepáticos se debe ad-

ministrar vitamina K por vis oral como seria la KonDkion lino 

soluble 1 o 2 nmpollotas diarias por vis intramuscular o .1. tra-

venosa de Synknvit, amodal 2 tabletas diarias o bien 1 c 2 ampo-

lletas diarias, 

Cuando existen alteraciones de la coagulación, el tratamiento -- 

• e 
general consiste en la administracion de farmacos que reduzcan el 

tiempo de coagulación, como el Tachostyptan, Ceibon y t.,mbien es 

muy importante la administración do Cilicio y nreparados 30 trombi-

na como el Acritrombina, Alexan, Topostasin. 
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Tratamiento y manejo de eficientes embarazadas con purpura -  

trombocitopenica ideopatica.  

Primero se debe realizar un, recuento de plaquetas ya que en en 

todos graves es necesario hacer transfuciones sanguineas de pla - 

quotas y administración de corticoesteroideo tipo Dilar. 

Debo atacarse la fragilidad capilar. 

En el ultimo bimestre del embarazo deberá valorarse la cesárea 

para adelantarse al parto. 

En caso de hemorragias postcesarea se puede recurrir incluso a 

La esplonoctomia. 

Las alteraciones bucales de la púrpura desaparecen después del 

parto. 

En todo tratamiento a nivel oral debemos emplear la cauteriza 

ción para cohibir la hemorragia. 

Esta enfermedad es hereditaria y se presenta con mayor frecuen 

cia en los descendientes de europeos e ingleses, las manifesta-

ciones aparecen en el cuarto mes de embarazo en forma de petequiae 

en paladar, vestibulo, triceps, convirtiendose en púrpura. 

Como tratamiento se debo administrar hierro, cortisona, transfu-

siones do sangro comrleta, no hay dolor ni fiebre. 

Cuando se presentan infecciones en huesos largos, bazo o hígado 

Una vez localizado el foco de infección se administran antibioti-

cos y si no hay progreso se realiza una bazotomia. Cuando se co - 

noca el foco do infección so conoce como primaria y a continuación 

• 
se le pone el nombre del sitio de la infección. 
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tratamiento ymanejo del paciente diabetico en el consulto-

rio dental.  

La diabetes es casi -lempre el resultado de una insuficiencia -

de insulina, esto significa que el azúcar de la sangre no se al-

macena ni se utiliza por lo tanto su nivel sube marcadamente pro-

duciendo una hiperglucemia y os excretado por le orina, hay polo- 

ria deoido a una falte de concentracion de orina y se presenta sed 

intensa. 

Como no hay hidratos de carbono aprovechables el cuerpo utill - 

za las grasas dando como resultado cuernos cetónicoe que se van .a-

cumulando causando acidosis y puede llevar al coma o a la muerte. 

Si la diabetes no es controlada del tejido oseo ouosirve de :,os 

ten a los dientes muy similares a la .perioriontosia dando afloja - 

miento y perdida de los dientes, gingivitis, dolor, xerostomia, - 

pulpitis en la cual el diente afectado puede estor libre de caries, 

ulceraciones en la mucosa bucal, aliento cetonico y disminución de-

la resistencia tisular que condicional el me:cado retardo en la cu -

ración de los tejidos Ducales. 

El diabetico requiere atencion odontologica frecuente y regular 

*I intervalo inicial entre los exnmeues periodicos y las maniobras 

de protilaxis debe ser breve incluso en el diabético controlado.- 

, 
bera preciso suprimir toda infecciones/ esta apareciera, el dentis 

te debe avisar al módico tratante, pues en general se requiere de-

Una terapia sinultanea del tratamiento local y una modificación de-

indocta de insulina, dieta, hipogluceniantes, etc. 

La cooperación medico-dentista es fundamental en al tratamiento 

del diabetico ya que el dentista debe conocer la informacion 

dada al paciente respecto a su salud bucal. 

El medico debe informar al paciente que las infecciones buce - 



les tienen un efecto nocivo sobre su enfermedad y recomendarle una 

verificación de su estado bucal cada tres meses y si utiliza pr2 

tesis completa cada seis meses. 

é 
'también el enfermo debe saber que la diabetes ejerce un efecto- 

nocivo sobre sus estructuras dentarias si no esta controlada. 

e 	e 
Dentro de la atencion del diabético, nosotros como dentistas -- 

realizaremos tres funciones: diagnosticaro.efectuar terapia oral y 

tal vez lo mas importante, educar e informar al paciente. 

Cuando se presenta en el consultorio dental, un paciente con au-

mento brusco y pronunciado de caries se debe sospechar tomando en 

cuenta los antecedentes diabéticos que la enfermedad esta presen 

te. 

é 	e 
La caries se presentaria por la disminucion y mayor acidez de - 

é 
la saliva evitando asi el barrido mecánico de los microorganismos 

y favoreciendo la desmineralización do los dientes, ademas que se-

ha comprobado que la saliva de un diabético posee mas sustancias-

fermentables. 

Las odontalgias se preeentin en los pacientes diabéticos mal -- 

e 
controlados, el dolor os creado por la arteritis diabetica tiples 

que en algunas ocasiones se presenta con necrosis pulgar, el dien 

te se oscurece y el dolor es cada vez mayor. 

é 
En caso de tratarse de cirugía debemos tomar en cuenta lo si - 

guiente: 

I.- Las medidas destinadas a que no aumente la glucosa san - 

e 
guinea. 

é 
2.- La eleccion del anestenieo. 

3.- Los pasos necesarios para evitar complicaciones poatopera el• 

tortas de tino infeccioso o cicatrizel. 



La historia clinica habitual permitirá reconocer una diabetes-

cianea. En el díabetico no controlado entan contra indicados loe 

actos quirúrgicos incluyendo el raspado gingival salvo en los ca 

sos de ur¿r,encia y bajo previa consulta del medico tratante. 

En cuanto a la elección del anestésico en caso de pacientes -- 
r  

diabéticos usaremos anestesia sin adrenalina ya que esta eleva el - 

nivel de glucosa sanguínea y la isquemie que produce puede crear - 

infeccion postoperatoria. Se puede lograr una buena anestesia lo-

cal con solución de lidocaina al 2;b, si se requiere un vasoconntric 

e 

tor se usara uno distinto a la adrenalina en la seno:- concentr-clen 

posible. 

Los diabéticos con infeccion bucal importinte que deban cometer - 

se a tratamiento quirúrgico incluyendo raspado subsingivel daten 

• 
recibir antibioticoterapia profiláctica, generalmente los antibtoti 

• 
coa se administran un dio antes de la intervencion, el din do C3- 

ta y un dia después. Las maniobras ouirurgiccs deben ser lo menos - 

traumatices posibles ya que las complicaciones serian infeccicnes y-

dificultad para la cicatrización rapida, la alveolitis es muy co - 

• 
aun en este tipo de pacientes. 

En cuanto a enfermedad parodontnl ésta se ve modificada por la-

diabetes, los pacientes present.ln con frecuencia gingivorre' y ria-

pide destruccion de tejido, debemos inculcar al reciente una es - 

tricta higiene bucal, en caso de realizar un n'oraje y curetnje lo-

haremos en una zona limitada, debe ser suave y minucioso a la vez-

que produzca el mínimo trauma en los tejidos infectados y In su - 

perficie dentaria. 
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9APITULO IV.  

HEmOSTASIA.  

La palabra hemostasia se deriva del griego; riaima-sangre, Sta- 

ele- detener. 

La hemostasia tiene por objeto cohibir la hemorragia, es de- 

& 
cir'es el necho nntagonico a la rotura do un vaso. 

Esta debe realizarse rapidamente y de lá mejor manera posible - 

para evitar una perdida de sangre innecesaria. 

La hemostasia esta sumamente ligada a la coagulación, pues en - 

e 
una coagulacion normal !labra una hemostasia normal e Integra. Sin- 

embargo existen enfermedados que alteran la hemostasia retardándola 

mas del tiempo normal, una de estas enfermedades seria la hemofilia, 

la anemia, la purpura trombocitoponica, etc. 

En los casos en que la hemostasia no os producida normalmente - 

• 
de manera fisiológica, roaueriremos el uno de diferentes métodos y- 

tecnicac para conseguir esta. 

Suturas. 
• 

Es un meted° sumamente eficaz para prevenir y controlar la. he - 

morragia. 

La palabra sutura se deriva del latir: Sutura-supino, Sucre-coser. 

Reconstruyen planos incididos y favorecen la cicatrización, de --

ben reunir ciertos requisitos: 

a) Deben unir tejiioa de la misma naturaleza. 

b) Debe ser perfecta hasta donde sea posible para evitar capa 

cios muertos en donde pueden desarrollarne germonos. 

c) El tipo de sutura 'y el tipo do material de sutura deben ser-

acordes al tejido por suturar. 

d) La sutura se debo realizar sobre una herida limpia sin coa - 
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gulos ni desgarres. 

Se clasifica en: 

a) Absorvibles.- se usan principalmente en puntos perdidos que -

quedan englobados en el enpecor de algun tejido-

y tiene quo ser reabaorvida. 

Pueden ser de origen animal cono el Catgut que es 

una sutura que proviene del intestino de oveja y-

puede ser simple que es do color beige y su re- 

• 
absorción es de 5 a 10 días o cronica que es de - 

color cate oscuro y puede cer c!fy tipo A que se - 

reabsorve en 10 o 15 dino o de tiro (; ,7ue 

sorbe en 15 a 40 dios. 

Otra seria la membrana Cargil que es de -eritoneo 

de buey. 

íambien pueden ser de origen sintotico colo el 

Dexon que se reabsorve en unos 30 dias. 

e 

b).- no absorvibles.- se usan cuando se desea que 11 accion de la vi 

tura sea perdurable, se tiene mas control sobre d 

paciente, pueden ser de origen animal coto la se 

da que se obtiene del gusano y puede ser de co - 

lor blanco, negro y amarillo, el Crin de Floren-

cia„ de origen vegetal como el lino que en Plan-

co y negro, el algodón qua er elenco, negro,ro-

jo y amarillo, de ori -en mineral coto los, ala% -

bree de acero inoxidable, de plata o de oro. 

De origen sintético estarinn el ^ertnlon -ue se - 

usa mas en piel y el mercilen -arl piel y mucosas. 

Segun su función las suturas se clasirican en: 

1.- De afrontamiento.- entre estgsse encuentran los puntos aislados, 
surjete discontinuo para la sutura do teguaentop, puntos en 

para suturar músculos y los puntos de Cushing y de Connel nue a- 
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frontan planos y funcionan.como medio de adosamiento de dos-

superficies. 

2.-Di tenaion.- se usan cuando los bordes de la herida se ha - 

lían muy retirados entre si y es necesaria cierta tensión 

para afrontarlos. Entre esta el punto en X para suturar apo 

neurosis y el punto de Sarnoff cuando la separación de los bor 

des es considerable. 

3.-De oclusión.- se usan en casos de perforaciones o pedículos, 

entre estas estan la bolea de Tabaco en los casos de Ránula. 

Para suturas de piel se.  usa la sutura intradermica que deja-

una cicatriz poco visible,no hay dolor y evita retirar los-

puntos. 

Se hace en espesor de la piel o en la union con la capa subcu 

tanea, a expensas de un surjete o bien puede realizarse con-

puntos aislados. 

Otro procedimiento es la ligadura de un vaso la cual puede lle -

varas n cabo cuando el vaso esto seccionado y puede ser pinzado o-

llevar a cabo la ligadura previa como prevoncion de la hemorra 

gis o para cohibirla a distancia. 

El cirujano debera sin embargo tener conocimiento anatomico de-

La zona a intervenir. 

Para la sutura de los vasos es indispensable tener la mayor des-

treza posible para no interrumpir la circulación y provocar una ne 

croata tisular por falta de aporte sanguíneo. 

Se debe de tener mucho cuidado con las paredes del vaso ya que-

si son traumatizadas se puede provocar una trombosis. 

También se debe de tener cuidado pera no lesionar la capa ende-

telial pues de lo contrario se formara un coágulo en la luz del vaso. 

e 
Deben usarse agujas rectasotraumaticas, enhebradas con seda -- 

torzal 5-u o 6-u y estar en baselina blanca nazca el momento de u - 

bU 



caree. paro detener la circulación usamos 2 pinzas Bulldog una en ca 

da extremo del vaso. 

Compresion. 

1 
Es otro de los metodoe para lograr la hemostasia, se puede rea 

• 
linar compresion digital sobre la herida o en el trayecto del vaso 

sangrante empleando un torniquete o una banda elástica en vamarch. 

En los casos especiales como de hemorragias en capas se usa pre - 

Sión directa. 

• 
La mayoria de las hemorragias se pueden cohibir con presten di - 

recta de una gasa o un dado en el sitio lesionado, en el caco de he 

morragia de un gren vaso so aplica compresión durante alEuncs minu 

• 
tos ,para disminuir la extravaeacion y así en caso do ser necesario - 

poder aplicar una pinza hemost:ytica o suturar el vaso. 

Las hemorragias de pequeíae arterias o venas gingivales pueden -- 

r 
cohibirse con presion haciendo esta con una gasa impregnada en adre- 

nalina, agua oxigenada o algun otro medican 

A veces al hacer osteotomia de loe bordes alveolares cuando se 

va a colocar una protesis es factible seccionar algún vaso intra 

o
• 	 • 
seo, aqui tambien se use le compreeion mediante una gasa impregnada 

• e 
en alguna solucion hemostatica, en ceso de que la hemorragia no ce- 

• • 
se sera necesario hacer la presten de las paredes del vaso y del - 

• 
hueso que lo rodea. Empleando algún instrumento de punta roma se cc 

loca en el sitio de la hemorragia y se golpes con un martillo, 

1 
o 

esto- 

ocasionara la compresión del trabeculado seo y del vaso. 

Ea intervenciones de :,aladar tlmbien es posible que se seccionen 

vasos palatinos y aqui usaremos compresión con una gasa yodoformada 

durante algunos minutos o bien la hemorragia cederá al reponer el -

colgajo. Si esto no ocurriere se podrl.a recurrir n la ligadura o --

al uso del termocauterio. 
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Electrocirugia,  

La electrocirugla es otra tecnica de la que nos podemos valer-

para lograr la hemoatasia. Tn ella podemos encontrar tres formas - 

listintes de usar la corriente de alta frecuencia. 

Electrodesecacion, electrocoagulacion y electrotomia. 

• 
Electrodesecacion.- es la costrificncion de las capas superficie 

les de tejido mediante el uso de corriente de alta frecuencia -

a escasa intensidad tocando la superficie con un electrodo en --

forma de aguja. 

En cirugía maxilofacial se utiliza para cohibir hemorragias pa - 

renquimatosas en sabana y a veces en lugar de la electrocoagu-

lacion. 

Electrocoagulacion- consiste en el uso de corriente de alta --

frecuencia en donde uno de loe electrodos tiene corriente es-

casa y es llamado pasivo y no hay erecto termico y el otro es-

el activo y produce un alto grado de corriente y calor de tal -

manera que este electrodo es el que se usa para la electrocol 

gulacicln. 

Puede ser unipolar, bipolar y bipolar modificada. 

La unipolar se logra usando un solo electrodo y se indica sola-

mente para pequeñas coagulaciones, hemostesia de hemorragias — 

puntiformes, destrucción de la pulpa y desinfección de loe con -

duetos radiculeres. 
• 

La electrocoagulacion bipolar ne usa en intervenciones mas de • 

licadas, funciona con electrodos metálicos, uno es activo y el. 

otro es pasivo. 

Se puede modificar el grado de calentsmiento de los tejidos in • 

• 
elusivo hasta lograr una cnrbonizacion de 1ns 	regulandó 

la intensidad do la corriente, se usa en piel y ”ara ex 
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tirpacionee de tumores malignos. 

En la bipolar modificada se usan 2 electrodos activos mas o - 

menos del mismo temario y nno pasivo. 

Y - 

el otro al igual que el pasivo se conectan al cuerpo, 	esta 
• • 
tecnica se recomienda para la coagulación de pequeña° zonas - 

de tejido. 

Slectrotomia 

ES tambien llamada incision fundente, aqui el electrodo en for-

ma de aguja al recorrer alguna superficie cor-.3oral cenara los -

tejidos, os decir, los incide. 

re  posible tanto variar el grosor de los electrodoc cono le c:.  

rriente que 
3 

se va a usar. Al producirse la incision se crea tem- 

bien la coagulación de los tejidos. 

Mete meted° se puede usar en conjunto A la técnica crUnaria-

de una intervención, ya que nos proporciona un tiemno muy redu -

oído para conseguir la hemostasis, con lo que 11 buena visión - 

del camno operatorio se vera muy favorecido. 

Esta tecnica nose recomienda en pacientes bajo anestesia gene - 

rel en las que se use eter, ciclopropano o cualquier otro ane::- 

e 	e 
.teeico volatil para evitar una explosione 

e 
Tnmbien se han obtenido buenos resultados en intervenciones 

e 
hemangiomas, cirugía maxilar y cirugia restauradora de la zona - 

maxilofeciaI. 
e 

Otros metodos.  

e 
Loa medios quimicos.- los formacoquiaicoe llpma2os hemosteticos 

se dividen en coagulantes y vasoconstrictores. 

e 	e 
Los primeros van a favorecer la formación y retraccion del coa- 

gulo y entre ellos estan el hierro, nc. oxalico, ac. 

Los vasoconstrictores disminuyen la luz r'.e lce visos favorr 
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ciando su obliteración, aqui e e encuentran la adrenalina, epine-

trina, antipirina, estos se pueden usar incluso en el preopera 

torio. 

Existen tamblen los biológicos entre loa que tenemos los de ori-

gen organico c omo la espuma de fibrina, algumina, grenetina, - 

celulosa y se usan en aplicaciones tópicas. 

21 gelfoam que es una esponja de gelatina:  que se reabsorve en - 

4 a 6 semanas y destruye la integridad pinnuetaria para formar -

un tramo de fibrina sobre la cual ce produce un coágulo firma. 

La celulosa oxidada u oxicol, sustancia que libera ac. celulosi - 

oo que tiene afinidad a la hemoglobina y origina un coagulo ar - 

e 
tificial, su presentacion es en forma de gasa o algodon. 

Celulosa oxidada y regenerado o aurgicel es. una almohadilla de --

gasa mas resistente y adherente quo la anterior y viene en forma •ID 

de cinta de gasa gruesa. 

Cera para hueso, ocluye el orificio hasta producir la coagula - 

clon. 

Dentro de los medios fisicos aparte de la compresion, de la elec CM. 

trocoagulación esta el termocauterio quo por aumento de tempera-

tura cierra la luz de los vasos. 
a 

También podemos hacer disminuir la temperatura y cato provocara - 

una vasoconstriccion. 
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hemostasis en parodoncia.  

Lea hemorragias en tratamientaequirurgicos parodontales pueden 

ocurrir de la manera y en el momento monos esperado por lo nue - 

es muy importante valorar con exactitud las pruebas clínicas 

preoperatorias, pruebas de laboratorio e interrogatorio para evi-

tar cualquier problema asi como también tener e la mano una se - 

rie de recursos hemostaticos para emplearlos en el momento opor - 

tuno. 

e 
El primero de ellos conaiate en el uso de un cemento quirurgi 

co que se Adapta facilmente a loe tejidos parodontales y que com-

prima bien los tejidos. 

e 
Km caeos de emergencia es muy util el oxido de zinc y eugenol-

con pequeñas cantidades de sc.tonico o sulfato de cobre pulve 

rizado, etc. 

• 
Si hay hemorragia oses, podemos usar la esponja de fibrina - 

u otro tipo de esponja ye mencionadas como la de gelatina (gel-

foam) de celulosa oxidada (oxicel), de almidón (etrach sponse) -

en pequeñas cantidades para las zonas interdentarise y en tiras 

para las zonas vestibular y lingual o palatina. 

vate comprobada la efectividad del hule espuma, material que -- 

e 	e 
es eaterílizable, de fedi adeptacion en la zona sangrante y su - 

compresibilidad es continua. 

Se use tambien la ligadura de alambre de 28 a 3u unimaxiler- 

de 	para comprimir las almohadillas de este material, -

aplicando en toda la zona intervenida y usando como retención-

la pieza dentaria del otro extremo. 

El hule espuma a diferencia de las esponjas debe retirar -

se de la boca tan pronto ya no sea necesaria su presencia en la 

• 
zoca hemorragias puesto que actuaria como Cuerpo estrello. 

— 6 5 . 



También las resinas autopolimerizables nos sirven para la - 
• 

construccion de dispositivos para fines nemoataticos. 

Siempre debemos catar preparados para cualquier nemorragia 

parodontal ya que cuando se. presentan generalmente son gra-

ves y bastante dificil de detener.. 

66 



CAPITULO V. 

INVESTIGACION DE CASOS CLINICOS mn LA PRACTICA PRIVADA.  

Encuesta realizada a 75 Cirujanos Dentiotas. 

a) Que problema de tipo homorragico se presenta con mayor fre - 

cuencia en su consultorio. 

b) Que tratamiento instituye en emergencias homorragicas presen-

tes en su consultorio. 

c) Que tratamiento pre y postoperatorio en alteraciones hemorr;,- 

alcas instituye usted. 

Obtención do resultados: 

Síntesis de lo mas importante en cada cuestion: 

a) En 45 cuestionarios la respuesta para la primera precunt.-1 - 

fue: 

e 	 1 
El problema hemorragico mas frecuente se presenta despues de- 

realizar extracciones debido a: 

25 cuestionarios.- Extracciones traumatices. 

7 cuestionarios.- 'extracciones mal realizedas. 

12 cuestionarios.- Por mal manejo del paciente en caso de que- 

presente un cuadro patológico. 

En 30 de los cuestionarios la respuesta fue: 

El problema hemorragico mas frecuente se presenta en preop,,ra - 

e 
torio y postoperatorio de cirugiao parodontales debido a: 

20 cuestionarios.- Cirugías traumatices. 

10 cuestionarios.- Por mal manejo del paciente, ror eeTplo en 

casos de fragilidad capilar o a/ter-ciones 

en el tiempo de sangrado. 

A esta pregunta se dieron dos respuestas, la primera que eoui 

vallo al 66» y la segunda al 36.9%. 
e 

Despues de• conocer los resultados se puede concluál 	mue el - 



problema de tipo hemorragicó que se presenta con mayor frecuen 

eta en el 	consultorio dental es después de realizar extrac ••• 

clones por las causas antes mencionadas. 
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11) En 65 cuestionarios la respuesta fue: 

Loa tratamientos que se instituyen en emerrencias hemorr:tgicao 

con mayor frecuencia son; 

e 

a) Utilizacion de bemorthticos locales. 

b) Utilización de suturas. 

c) Utilizacion de apositos 

Esto solo se usa cuando el origen de la hemorragia es local. 

e 
En 10 cuestionarios la respuesta fue: 

a) Si la causa es local, se usan los tratamientos anteriores. 

b) Si la causa es general, hacer una quimic7 parn srber el-

problema exacto, re puedo administrar vitamina  

ticos de tipo sistematico. 

En conclusión todos los cuestionarios coincidieron con la mis-

ma respuesta como tratamiento local. 

c) El total de los cuestionarios coincidieron con lo sig: 

1.— Rn preoperatorio realizar exomenes de lnbor9torio pa 

ra determinar el problema exacto. 

Se puede administrar vitamina n y algunos hemost'pticn.1- 

• 
por vis sistemics. 

2.— En el postoperatorio se usara: 

a) Remostinticos locales 

b) Suturas 

c) Apositos 
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GAP/TUFO VI.  

0011CLUSIONES .  

Se han estudiado en esta tesis principios básicos que facili-

tan el entendimiento de loe distintos casos que se puedan presentar - 

en nuestros pacientes y conceptos fisiológicos que.  son necesarios - 

para el conocimiento del Cirujano rentista para reconocer las manifee 

taciones de las lesiones hemorrágicas quo se presentan con mayor -

frecuencia en el consultorio dental. 

es necesario que reconozcamos la importancia que tiene la rea-

lización de la historia clínica, ya que por medio de esta nos po 

dremos alertar en caso de que existan alteraciones de tipo hemorragi-

co o enfermedades relacionadas con hemorragias y mei crear un diagnoe 

• 
tico acirtado y con esto un buen plan de tratamiento. 

Debemos de recordar que no hay un tratamiento determinado a «ID 

seguir en cada caso de hemorragia puesto que die a día hay mas dee-

cubrimientos terspeuticos, ademas de todos los estimulos externos -

de la vida moderna que de alguna manera afectan al sistema hematolo - 

gico. 

Fue importante conocer a travez de este trabajo el manejo y - 

tratamiento de pacientes con alteraciones hemorrIgicas mas comunes 

que presentan manifestaciones orales. 

Al conocer tsmbien los conceptos básicos para lograr una buena-

hemostasis en loe procedimientos quirurgicos y saber manejar las 

a 
distintas tecnican que tenemos a nuestro alcance para usarlas , ya 

mea previamente o en alguna emergencia. 

Por otra parte el trabajo práctico mostró los problemas heno 

rra 
•  
gicos  lostratemienton para éstos mas frecuentes dentro del con- 

sultorio dental llegando a la conclusión de que los tratamientos que 

se instituyen en emergencias hemorragicas de tino local 80~2 

ar) Utilización de hemostlticos locales 



b) Utilizacion de suturas. 

e) Utilizacion de &pasitos. 

• 
Asi se demostro que es importante que el Cirujano Dentista- 

* 
ya que es uno de los profesionales mediéos que realiza mas cirugía 

conozca y maneje debidamente loe conceptos de hemorragias. 

Despues de revisar las respuestas de loe cuestionarios, po 

e 	

- 

• 
demos comprobar que la mayoria de estos coinciden y han sido lle- 

radas a cabo durante mucho tiempo en los consultorios dentales, no-

Olvidando que estos tratamientos no son una regla a seguir como nor 

s general, pero si nos pueden ayudar a resolver el problema de una 

manera adecuada a nuestro alcance y conocimientos como cirujanoo -

dentistas; sin olvidarnos de que en cano de que exinta alguna al - 

teracion de tipo sistemico o de alguna otra cause de mas gravedad-

debemos de remitir al paciente e una clinica u hospital para que -

sea solucionado el problema a nivel de un :tatico especialista que-

empleara equipo y terapéutica mas apropiada a cada caso en partí - 

En este trabajo realizado se han demostrado loe diferentes -

aspectos de los problemas hemorrágicos y sus tratamientos e nivel 

de consultorio dental esperando sea tomado en consideración bicis -

un entendimiento y aprendizaje para el futuro Cirujano Dentista. 

71 Mi> 
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