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dolo canallizar a que se le realics un estudio completo en alguna Institu-
cldnlmédlca.

Adn cuando algunos signos y sintomas pueden hacer pensar de Immedlato en-
un trastorno hematoldgico en muchos casos los hallazgos son knespecificos y el

odontoldgo debe tener esto presente al establecer un diagnostico diferencial.



‘ CAPITULO 1
GENERAL IDADES DEL TEJIDO SANGUINEO



INTopuccion,

Generalmente, la intervencitn quirdrgica practicada con mayor frecuencla
por el c!rujano dentista en el consultorio, es la extracclién de una pleza ~--
dentarla, y la hemorragla prolongada de un alveSlo dentario posterior a la -~
abulsién es mds frecuente de lo que se piensa.

Durante el desarrollo de este trabajo de Investigaclén documental, prime
ramente se hablara de las general idades del tejido sangufneo, lo que es el ~-
plasma y 1a composicién de los elementos flgurados,

Se anallz.u_-a el proceso de la coagulacin y los factor_es que intervienen
en su formacién, asi como sus alteraclones,

Se determinara lo que es una hemorragia y su claslflcacldn._

Se describiran los principales tipos de hemopatlas que se nos puedan ~——
presentar asf como sus manlfestaciones en la cavidad oral.

Se hara menclén de las pruebas de laboratorio existentes que pueden ---
auxillar al clrujano dentista a detectar algtn tlpo de hemopatla,

Se sefialaran las diferentes formas de dlagnéstico que nos pueden ayudar
a reconocer que tipo de trastorno sanguines se puede preseatar en el consulto
rfo particular, asi como el tratamiento primarlo que el odont8logo debe pres-
criblr antes de realizar cualquier tipo de intervencidn quirurgica en la boca,

Lo que se qulere sefialar fundamentalmente es la Importancia que debe de -
tener para el clrujano dentista conocer, las poslbles causas de una hemorragia
persistente, y ademds, que debe de estar familiarizado con los métodos y prue-
bas de laboratorio exlstentes para detectar y tratar a pacientes con trastor--
nos sangufneos, )

Es-'. necesario que el clrujano dentista conosca las complicaciones, limita-
clones, Indicaclones y contraindicaciones de las hemopatias y que &1 no sea el
causante de agravar mds el cuadro patoldgico.

E] odontSloge por las menifestaciones orales que esté puede llegar a pre-

sentar, asi que el odont8logo debe ayudar a el paclente orlentandolo y sablen-
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La sangre es un tejldo mesodérmico, que tiene adhesl6n Intracelular minima,
Estd formada por una solucién de sales, protelnas y las materias primas necesa
rias para la nutricién celular,

E} eparato clrculatorio es el compartimiento que la encierra y la mantiene
en movimiento regular y unlderfcclonal, debldo a las contracclones ritmicas del
corazdn,

E!l volumen sanguineo circulante normal es de aproximadamente el 8% del =w-
peso corporal, equivalente a unos 5,600 ml, en un hombre de 70 Kilogramos de --
peso, Cerca de 55% de este volumen es plasma,

La observaciSn aparente de la sangre muestra homogeneldad que se constitu-
ye en dos fases:

a).= Plasma,

b).~ Elementos flgurados

a) .~ Plasma,

Es un fluldo intercelular o Intersticial de la sengre,

Contiene un 90% de agua y un 10% de substanclas s81idas, estas comprenden -

substanclas inorginfcas y orgénlcas,

Substanclas Inorgdnicas,

Sodlo, Cloruro de sodlo,
Potasio, Flerro,

Calclo, Cobre,

Magneslo, Yodo.

Cloruro, o Fésforo,

Substanclas orgﬁn!ca&,
Protelnasy Hidratos de carbono y Lfpldos y los derivados del metabollsmo -

de las protefnas y purinas.
Existlendo ademds los pigmentos, las hormonas, los fermentos y las vitamlnas
Tamblen encontramos en el plasma los gases de la resplracién oxtgeno y &cldo

tarbonico y cantldedes pequeiias de nitrogeno y argén,
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b) .- Elementos flqurados,

l.- Erictrocitos.~ Conocidos tamblen con el nombre de hematfes o glébulos
rojos, constlituyen la mayor parte de las c€lulas sanguineas, Se dice que la ==
proporcién de erlctrocitos, con respecto a otras cllulas sangulneas, es de 500
a 1000 hematfes por cada leucocito,

La forma de disco bicsncavo del erictrocito, puede deberse a varlios facto
res: o blen a la constitucién molecular que hay en su Interior, o a la composi
clén del plasma, en el cual se encuentra suspendida la c8lula y que puede hacer
que el erictrocito se transforme, debido a las diferentes presiones osmSliticas
que preseiita.

Respecto a sus dimensiones, los erictrocitos en estado normal, presentan -
un tamaiio casl unlforme de 7.2 micras de dlametro, con variantes que no exceden
de 0,5 mlcras, mds o menos ,

.En cuanto a su composicién, el erictrocito estd formado de un complejo =w= -
cololdal, el cual hace que 1a célula sea blanda y elastica. El 60% del gl6bulo
rojo es agua; aproximadamente el 33% es la protelna conjugada: La hemoglobina.

Se ‘dlcé que es conjugada porque est8 formada por una protefna: La globinas
y un pigmento llamado Hem, su combinacién con la globina constituye un cuerpo -
quimlco coloreado,'por"lo que se admite que la hemoglobina es un plgmento,

Adem8s de la hemoglobina, hay una pequeiia cantldad de otra protelna y algo
de materlal grasoso en la constituclfn del erictrocito. Este material se halla-
modificado en la periferia del erictrocito 1o que constituye la membrana celular,
Se considera que es un complejo lipo-proteice que normalmente Implide la sallda --
del material cololdal del interior'de la céiula hacia el plasma; tamblen presenta
gran selectlvidad para el paso de lones,

La funcién del erictrocito depende directamente del ;aroceso metab6llico de la
respiracidn, con el concurso de la hemoglobina, la cual tiene la capacidad de com

binarse en forma reversible con el oxfgeno.

Aprovechando dicha capacidad, el erictrocito cumle su papel al transportar-
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oxfgeno de los pulmones a todas las células de la economia,

La unidn del oxfgeno con la hemoglobina constltuye un conpuesto-llamado
oxlhemoglobina; de aht que la funcidn del erlctfoclto sea primordial, ya que
todas las c&lulas que componen el cuerpo humano, necesitan abastecimiento --
constante y substancial del oxfgeno,

2,~ L?ucocltos o= Los globulos blancos de la sangre, suelen denominarse
Jeucocltos, sin embargo»cuando estan alslados son Incoloros, solamente cuand?
se ehcucntran unidos tienecn aspecto blanco. A diferencla de los erictrocitosy
los leucocltos‘poseen ntcleo, A

A La forma del leucocito es redondeada u oval.

Existen clnco ‘tipos de leucocitos 6 glébulos blancos, pero solamente --=
représentan dos famllles de células,

El rango distintivo de una fa?llla es el clitoplasma granuloso y el de la
otra es el clitoplasma n6 granuloso, de aqul se les clasifica en: Leucocitos ~
no granulosos, Los leucocltos granulosos presentan tres clases dlferentes:

Acldsfllos; deben su nombre a que se tiffen con colorantes 8cidos, "

Neﬁtrﬁfllos; reciben tal nombre debido a que se tifien con colorantes neu-' -
tros.

0 sea que esta clasificacion depende de la afinidad de los grénulos de --
células con determinado colorante,

Los aciddfl!os suelen demominarse también eosin6filos por la afinidad con
1a eoslina, | -

Los leucocitos no granulosos se dividen en dos grupos:

Los llnfocl;o;, que se encuentran tanto en la sangre eomo en.lg linfa:

Los monocitos, menos abundantes que los linfocitos y de mayor tamaiio,

Al leucocito se le ha atribuido funclones m@litiples, debido ?l gran nomero
de enzimas y otraébsubstancias quimlcas que contlene; sin embargo, la funcibn =
prlmordlal‘de esta célula sanguinea es: la defensa_del organi smo ;ontra diver--

sos agentes pellgrosos por medio de la fagocitosis, la cual se puede observar -
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en la acumulaci6n de células moviles alrededor de una particula extraia -
dentro del- organismo,

3.~ Plaquetas,- Las plaquetas son cuerpos muy pequefios que se encuentran
en la sangre circulante, Se llaman asi porque tienen aspecto de pequefias lami
nas‘o platos, Tienen la tendencia de reunirse y adherirse a cualquier superfi
cle, tan pronto como la sangre sale de los vasos,

Las plaquetas en la sangre clrculante tienen la forma de discos Ovalados,
pero en los frotls secados y tedidos se observan como discos redondeados,

En cuanto a sus dimensiones, tienen mis o menos, la mitad del didmetro -
de los erltrocltof, pero puedery ser mucho menores,

%e su orfgen, puede declirse que las plaquetas son fragmentos citoplasma-
ticos que se han separado del citoplasma de grandes células denominadas mega-
carlocitos,

. Los megacariocitos son células que se forman en la médula 8sea a partire
de los mieloblastos. La funcion de las plaquetas estd relaclonada con el meca

nismo de la coagulacién de la sangre,



CAPITULO 11

COAUGULACION _SANGUINEA
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. Los mecanismos de coaugulacidn 6 hemostaticos, entran en juego para ocluir
un vaso cortado o gravemente lesionado, de manera que se limite al escape de san
gre del sistema clirculatorio,

Ambos procesos, aunque muy diferentes uno del otro, ocurren mas o menos se
rladamente en lugarss donde existe una lesién de un vaso sanguineo, °

Un tercer factor, que ayuda a bloquear la perdlda de sangre a nivel de un-
vaso secclonado, es que Jos vasos, cuando se cortan, tienden a entrar en un wews
colepso haciendo que sus luces se hagan menores,

Los dos mec:znismos h&mstétlcos basicos son aglutinacion y coaugulacitn.

Se habla de aglutinacién cuando las plaquetas se reunen y acumulan 2 nivel
de la lesion. -

La aglutinacion conslste en 1a formacién de tapones de plaquetas que oclu-
yen Io; vasos sanguineos; es decir que cuando se leslona una arteria, arterlola,
vena-o vénula, las plaquetas que circulan en la sangre se reunen y adhleren a --
nivel de la 2zona lesionada, La sangre en el vaso, a traves de la zona leslonaday
no contiene un nomero suficiente de plaquetas para poder ocluir el vaso; En con-
secuencla, la sangre sigue saliendo a traves de la zona lesfonada durante un ~--
minuto aproximadamente, a pesar de que el vaso se contrae para evitar 1a perdida
mayor de sangre:

En el plazo de un minuto se forma un fapon de plaquetas y siguen uniendose
otras para ocluir las pequefias aberturas gise quedan en el tapdn.

Al cabo de unos dos minutos, aproximadamente, el tapén se reune con tanta-
fuerza, que parece copnstitulr una masa coherente, a esto se dice que la acumula-
:ion de plaquetas ha sufrido una metamorfosis viscosa,

Los tapones de plaquetas s8lo obran temporalmente y seran reforzados por -

a fibrina que se desarrollas en sus bordes brind2ndoles sostén.

La coagulacifn, es el proceso por Vh’tl;ld del cual se forma la fibrina, La-

ibrina se origina a partir del fibrin6geno del plasma, por accién de una enzlna

amada trombina,
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El tejlido lesionado 1ibera tromboplastina tisular que, con ayuda de) cal
cio y otros factores desencadenan la formacion protrombinasa, esta act8s» —~=me=
.convlrtlendo la protombina, y la trombina desencadena la formacién de flbrinas
a partir del fibrindgeno del plasma,

La fibrina forma hlios que se disponen en forma de red, para sostener -~
‘ as! el tapén de plaquetas del que se hablo.

Tajido lesionado libera trombina tisular m3s iones calclo-protoublnasa—-f_
protomb Ina==-~trombina---fibrindgeno-~-fibrina,

La fase del desarroyo de la eritropoyesis, se Ileva a cabo en el htfgado-
Y, en menor grado en el bazo alrrededor del sexto mes y aqui aumenta a medida-
que disminuye en el htgado,

a) .~ Factores de 1a coagulacidn.

Factor §inbnimos comunes ,

] Fibrinégeno.

” HonGmero de fibrina,

(Rdd Polimero de flbrina,

L1 ‘ Protrombina,

L, Trombosplastina tisular,

v Calcio,

v Factor l‘a'bll.

Vit Procomentina,

VIt Globulina antThemofilica.

X Factor Chritmas ( PTC ).

X Antecedente Plasmatico de tromboplastina ( PTA ).
X1l Factor l'iageman.

Xil.l Factor establlizante de la filmina,
HMW=K Kimin6geno de alto peso molecular
Pre-K Factor Fitzgerald.

Kd ka”tkréina.

PL Fostol fpido plaquetario.
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b).~ ESQUEMA DE LA COAGULACION,

T T
t
FASE 1 ' 2 ! 3
Xt (Hageman) H '
t ]
X1 (Antecedente tromboplas ! :
tinica del plasma,atp : \
o
§ Ca : 1
2 \ !
E 1X (Componente tromboplas- ' '
z ; | !
?
£ V111 (Antihemofflico) '
5 Ca (IV , 1(Protom~ ' ¢ (fibrino-
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’ \
! \
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L ae——— . ] t W
' t fibrina
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n ' T 1
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5 ' *  compacto)
b ' '
] [}
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. [

El mecanismo de la coagulacién (simplificado). La conversidn de la Protrom
bina en trombina es realizada por 2 series de reacciones que convergen en-
el factor X, La sintesis de los factores de la coagulacién gque se muestran
dentro de los rectangulos es inhlbida por los coagulantes del tipo del ---
dicumarol fase 1: El sistema Intrinseco en la sangre comienza con la acti-
vidad del factor XTI por contacto con una superficie spropiada, una casca-
da de reacclones convierte sucesivamente @ los factores que se muestran eh
una forma activa que actl@a sobre Ta sigulente substancis de la serie hasta
que se genera el factor X activo. En el sistema intrinseco, componentes ==
tisulares actuan sobre el factor X después de activacidn por la proconver-
tida, fase 2: El factor de Stuaréprower, actuando sobre la protrombina en
presencla de calcio, produce trombina, fase 3: La trombina se combina con-
el fibrintgeno para formar fibrina,
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c).-_Alteraciones de la coagulacitn,

DEFECY0S DE LA PRIMERA ETAPA: FORMACION DEFICIENTE DE TROMBOPLASTINA,

Deflicienclias de factores plaém&tlcos que participan exclusivamente en la
formaci6n intrinseca de tromboplastina:

Deficiencla de factor VIiI,

1.~ Cong#nita-hereditaria ( hemofiiia clasica ).

2,- Adquirida: coaugulacién intravascular,

Deficlencia de factor IX,

1,- Congéni*a-hereditaria,

2,- Adquirida: deficiencia de vitamina K, farmacos de tipo cumarin; Y -
fenilindadiona, enfermedad hepatocelular, lctericla obstructiva, neonatal.

Deficlencia de Factor XI ( PTA ),

1.- Congénita-hereditaria,

2,~ Adquirida: enfermedad hepatocelular, neonatal,

Deficiencia de los factores plasmiticos que participan en la formacion --
Intrinseca y extrinseca de tromboplastina:

Defliciencla de factor V ( seudohipoprotrombinemia),

1.~ Congénita-hereditaria ( parahemofilia ).

2.~ Adquirida: enfermedad hepatocelular grave,sepsis grave, fibrin6lisis-
o coaugulacién intravascularés.

Deficiencia de factor X ( seudohipoprotrombinemia ),

1.~ Congénita-hereditaria,

2.- Deficiencia de vitamina K, farmacos de tipo cumarina y fenilindadiona,
:nfermedad hepatoceiular & fctericia obstructiva, neonatal.

Deficiencias de factores plasmdticos que participan exclusivamente en 1a -
‘ormacidn extrinseca de tromboplastina:

Deficienclia de factor VIl ( seudohipoprotrombinemia )

1.~ Congénita-hereditaria,

2.~ Adquirida: deficlencia de vitamina K, fdrmacos de tipo cumarina y =e--
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fenilindandiona, enfermedad hepatocelular e Ictericia obstructiva, neonatal.
Antiocoangulantes clirculantes que inhiben la formacidn de tromboplastina:
Inhlbldores de factores especificos de la coagulacién: “
1.- Antifactor VIIi,
2.~ Antifactor IX,
3.~ .Antlfactor V.
4,~ Otros,
Inhibidores no especificos:
1.- Adquiridos: disproteinemias ( hiperglobul inemia, macroglobulinemia, ===
crioglobul inemia, mielona mdltiple, lupus eritematoso ),
‘-2.- Farmacos ( heparina, protamina, polibreno ).
DEFECTOS DE LA SEGUNDA ETAPA: FORMACION DEFICIENTE DE TROMB INA,
Deficlencia de factor 11 ( protombina ).
1.~ Congénita ( hlpoprotrdmblnemla )e
2.~ Adqulrida: deficiencia de vitémfna K, fa8rmacos de tipo cumarina y fenl~
lindsndlona, enfermedad hepatocelular,ictericia obstructiva, neonatal,.
Inhibidores de tromboplastinal
1.~ Adquirida: disproteinemias ( hiperglobulinemia, macroglobullnemna, -
crioglobullnemla. mieloma maltiple, lupus eritamatoso ),
2,~ Firmacos: heparina y protamina,
DEFECTOS DE LA TERCERA ETAPA: FORMACION DEFICIENTE DE FIBRINA,
Hipofibrinogenimia ( deficlencia de factor I ).
1.~ Conglnita-hereditaria,
2.~ Adquirida. '
a) .~ menor produccisn: hepatopatias, policitemia verd,
b) .- Mayor utilizacién: coagulaci6n Intravascular con desfibrinacin ~--
{complicacion de la gestacidn: desprendimiento prematuro de la placenta, retencitn

intrauterina de feto muerto, embolia por ljquido amni6tico, aborto séptico; c8ncer

de prdstata y estomago; cirugla pulmonar y cardiaca ),
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€)e~ Hayor destruccion: aumento de 1a actividad fibrinolftica (compiica -
clones de la gestacién como antes se mencionarSn; c8ncer de prdstata, hepatopa~
tias, policltemla vera, leucemia, choque, 2noxia, agotamiento grave, cirujfa --
pulmonar y cardiaca, secundaria a tratamiento fibrinolftico -estreptocinasa, --
plasmina,

Inhibicion de la interacién trombina-fibrinégeno:

1.- Aumento de la actividad de antitrombina: disprotelnemias, hepatopatfas,
productos de la fibrinogenollisis y la fibrinolisfs,

2.~ Farmacos: heparina,

Anticoagulantes clrculantes que acttdan contra el fibrin6geno,



CAPITULO 1y
HEMORRAG {A
e,
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Las hemorraglias han sido conslderadas siempre en todos los tiempos como-
_accidentes peligrosos; y en las Intervenclones quir@rgicas de cualquier natu--
raleza, constituyen una complicacifn digna de tomarse en cuenta, para tratar -
de evitarlos o para resolverlas sl se hibleran presentado,

a).- Hemorvaqla local.~ Es la extravacién sanguinea, es decir, la sallda
de sangre de los conductos o vasos en el interior de los cuales circula, El ~-
mecanismo de produccidn de la hemorragia puede ser: .

1,~ Per-rexln, es decir por rotura de las paredes de los vasos producida
por traumatismos externos perforantes o contundentes y tambien de origen =--=
Interno, por erosidn de las paredes de los vasos a consecuencia de ulceraciones
procesos destructivos tumorales, etc,, por un aumento brusco de la presién ---
sanguinea sobre las paredes de los vasos que pueden acabar rompliendose bajo la=
accion de una crisls hipertensiva violenta:,

2,~ Por diapedésim, es decir, por una especie de filtracién de los elemen
tos corpusculares de la sangre Incluidos, a través de una pared vascular altera
da por una permeabillidad excesiva. '

Desde otro punto de vista las hemorragias se dividen en: externas e inter
nas; segtn el lugar en que se produce }a extravasacién sanguinea, Son hemorra--
gias externas aquellas en las que la sangre se vierte directamente al extérlorf
son internas aquellas en las que 1a sangre se acunula en una cavidad interna ==
del organismo,

Para reconocer si la hemorragia es de naturaleza arterial o venosa basta-
tener en cuenta que; la hemorragla arterial se caracteriza por el colo.r rojo ==
vivo y por su salida en chorros ritmicos, que coinciden con el latido del pulso
y del corazéu.,

La hemorragia venosa se reconoce, por el color rojo obscuro de la sangre~
y por fluir continuo y unifqmé. Esta rica en anhidrido carbénico y pobire en ~-

oxigend,



15~

b).- Hemorragia oral.~ El dentista que hace cirugia bucal tliene que estar-
atento para evitar, controlar y tratar la hemorragia bucal, El procedimlento ~--
operatorio en si puede efectuarse de manera que disminuya la necesidad de tratar
el sangrado posoperatorid, Sin embargo a pesar de la atencidn con que se trate -
de controlar 1a hemorragia durante la intervencitn, la hemorragia puede ocurrir-
y el dentista tiene que cohibirld, Los pasos que debera seguir para controlarla-
son:

1o~ Disminpuir el aflujo sanguineo al territorio afectado,

2.~ Obturar los vasos lesionados,

3.

Aumentar la coagulacidn de la sangre,

4,- favorecer la formaci6n del colgulo ,

¢).~ Hemorragia aguda.~ Es una hemorragis aguda grave, la palidéz de la --
piel y de las mucosas esylo primero que impresiona al observador, Si hay tenden-
cla al colapso, 12 piel se enfria y se cubre de un sudor viscoso, La respiracitn
es frecuente y muy superficial, puede en ocasiones ser profunda y tambien —e=--
lrregular; estas Irregularidades de la respiracién Indican una grave perturba=--
cion de 1a oxigenaci6n y constituyen por lo tanto manifestaciones de una hemorra
glia muy grande,

El pulso es frecuente, de escasa amplitud, apenas perceptible. La presitn-
arterial est8 disminuida, los tonos cardiacos son muy débiles, Se auscultan ===
soplos en los focos de la punta y de la base, generalmente sist8licos, rara vez-
dlasté licos, Cuando la perdida brusca de sangre alcanza o sobrepasa el 30% de -
la masa total, sobreviene generalmente la muerte, salvo que se restaure réplda--
mente 18 volemia con lo que se evita una reaccidn en cadena de alteraciones ~=«-

fisiolBgicas, cardiacas y vasculares que determinan lo irveversible del shock.



CAPITULO IV

" PRINCIPALES TIPOS DE HEMOPATIAS, MANIFESTACIONES Y TRATAMIENTO,
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a).~_Anemla.- Se habla de anemia, cuando se observa una disminucidn de la canti-
dad normal de erlictrocitos o hemoglobina circulante, Se produce siempre que el equill
brio hematopoy&tico estd perturbado y se pierden mds erictrocitos o hemoglobina que -
los producidos.,

Las anemias se dividen segdn sus causas o caracterfsticas morfélogicas .

Por sus caracteristicas mortologicas, se clasifican segln las dimenciones de la -~
celula y su contenido de hemoglobina, sol; que generalizado, se corre el riego de ----
error al obtener un resultado expresado nmericamente sin asegurar su precisién .

Reciben el nombre de anemia microcfticé, macrocftica, normocflitica, hipocrénica-
y normocronica.

Segln sus causas se clasifican en:

. 1.~ Anemlas por erictropoyesis disminuida, que puede ser por: deficiencia nutri--
tlvé o insuficiencia de la méduta 6sea,

La deficlencia nutritiva puede deberse a carenclia en la dleta, a insuficiente -~
absorcion o a necesidades aumentad;s.

2.- Anemia por perdida de sangre, aguda o crénica,

3.~ Anemia por hemdlisis aumentada, ya sea por defectos congénitos o por defectos
adquiridos.

DESCRIPCION DE ANEMIAS QUE PRESENTAN ALGUNA MANIFESTACION EMN LA CAVIDAD ORAL,

Anemias por erictoproyesis disminuida,- Consiste en la produccién de sangre puede
ser inadecuada por dos motivos:

a) .- Deficiencia de factores esenciales para la eritropoyesis como: metales ----=
(hierro, cobalto, cobre).

b).~ Incapacidad de 1a m&dula 6sea para utilizar las substancias esenclales, --=-
aunque estén disponibles,- Estas substancias son: Scido félico; vitamina 812, hierroy
dcido ascérbico,

La diferencia de factores esenclales y la Incapacidad de la m&dula 6sea pueden -

originarse por:
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I.- Dieta inadecuads, que es la causa de anemias en varias partes del mundo -

2,~ Absorclién defectuosa; es la causa de anemia mas frecuente en el adulto, por
male funcién gdstrica: diarrea intensa, estenosis, ffstula del intestino delgado y -
gastrectomla parcial.

3.- Exigenclas aumentadas> de la erictropoyesis durante el embarazo y el creci--
miento,

Anemla por carencia de acido f6lico.~ Es una anemla macrocftica con alteraciones
medulares megalobldsticas. La de ficiencia de &cido f8lico se encuentra especialmente
en pacientes mal alimentadas, sobre todo en qu}enes no ingieren legumbres verdes, y -
tanblfen se observa en pacientes con sindrome de mala absorci6n intestinal.

La deficiencia d; dcido f6lico no produce ningdn sfntoma nervioso espectfico. -
Puede estar afectado el tubo»diggstivo.

El acldo f8lico es indispensable para la funciSn normal del sistema hematopoyéti-
‘to. Evita la anemia macrocftica nutricional y estimula la formacion de leucocitos.

Manifestaclones clinicas: El inicio de la enfermedad es generalmente insidioso ,-
con debilidad progresiva, pardida de peso e irritibilidad. El grado de afectacidn ~---
depende dél arado de carencla, Cllntcamen;e se observa palidez, fatiga, disnea, palpi-
taciones, Sclorhldria (resultante de la atrofia de mucosa),dispepsia y flatulencia.

Haﬁjfestaclones bucales: El paciente se queja de una sensacién de ardor en la ---
‘alengua‘y_la mucosa bucal, La lengua estd inflamada, con crecimiento y prominenciade --
las bapllas fungiformes, Pueden aparecer fisuras Superficiales en la lengua y son comu
nes muchas pequeilas lesiones visiculares herpétl;as. En ocasliones, se observan graves--
glceras de lengua y mucosa,

Tratamiento: A&mlnistracidn por via oral de comprimidos de &cido f6lico, Bastan de
0.} a 0.2 mg. al dia en la mayor parte de los casos y un comprimido de 5 mg. es suficle!
te para tratar, Incluso, un paciente con mala absorcidén intestinal, ‘

Anemia megaloblastica por demanda de folato.- Se produce cuando la demanda de -~---

falato es mayor que el aporte de &ste,
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Esta anemia puede presentarse en el embarazo, ya que el mismo aumenta las - --
necesldades diarias de folato.

E1 tratemiento anticoncepcionales administrados por via bucal interfieren con -
la obsorcitn del folato.

La anemia hemolitica grave puede producir anemia megalobl8stica por las grandes
cantidades de folato que necesitan las células medulares en divisidn,

Tambien se ha observado deficiencia de folato en paclentes con enfermedades ~--
renales crénicas, en particular, en los sometidos a hemodi&lisis de larga duracién -
{ el folato era : :primido por la dislisis).

Manifestacionss bucales: Atrofia papilar en el dorso de la lengua, La lengua --
estd lisa, brillante vy enrojecida; algunas veces presenta profundas fisufas; glositis
dolorosa, Las superticies linguales pueden presentar leucoplacia; puede existir ----
queilosls angular,

Las éomidas especiales y saladas dan sensibilidad a 1a mucosa, pueden hacer que-
las prétesis se toleren mal, _

Anemia pernicosa por falta de vitamina Bl2.- Es una enfermedad crdnica por defi-
ciencla de factor intrinseco, substancia segregadé por las células parietales de} ---
fondo del estomago. Se necesita factor intrinseco para la absorcitn en el fleon de --
vitamina B 12,

En 1a mayor parte de los pacientes, se desconoce la razén fundamental por la --
cual la mucosa gdstrica no segrega factor intrinseco, Cerca del 20% de los enfermos-
de anemia perniciosa presentan antecedentes familiares del transtorno y se ha pensa-
do en la posible intervencién de mecanismos Inmunoldgicos.

La anemia perniciosa es una enfermedad adulta, Casi nunca se observa antés de ~
los 35 aﬁos. Su frecuencia no varia con el sexo.

Henifestaciones clfnicas: El inicio’de la enfermedad es incidioso, Casi termina

siempre Habiendo modificaciones sanguineas y gastrointestinales.
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Manlfestaciones bucales: Entre las primeras manffestaciones de la enfermedad -
se cuenta con una glositis dolorosa con glosopirosis, que suele llevar al paciente-
al consultorio dental.

La mitad de los enfermos se queja de lengua dolorosa o dificultades en la de--
glucion o de ambos sintomas.

La glositis, que acompaiia la anemia perniciosa, se caracteriza por un‘color -~
rofo Intenso y una distribucién en la punta y los bordes del 6rgano con atrofla --
papilar en la zona afectada, En los casos graves disminuyen todas las papllas de la
lengua perdiéndose en parte el tono muscular normal. La lengua se vuelve lisa y el-
paclente experimenta una sensacidn de rigldez.

Algunos paclentes tambtén sufren pérdida de senseciones gustativas. Estos enfer
mos suelen tener dificultad en el uso de prétests; Jas mucosas no toleran la frrita-
cidn que éstas producen., Ademads la mucosa bucal presenta el color emarlllo verduzco-
tan frecuente en la plel. Este color se nota mejor en la unlon de los patadares duro
y blando, empleando luz del dia para la observacién.

Como puntos fundament;les del dlagn6stico de anemia pernlciosa, se cuenta el --
color rojo brillante de la lengua, las zonas afectadas y las remlisiones y exacerba--
ciones espontdneas que suelen acompafarse de sintomas generales,

Tratamiento: Los tratamientos locales alivian un poco Ja lengue ¢ las zonas en -
contacto con las prétesis,

Por via parenteral, administrar vitamina B 12, generalmente a razén de una -—-ao
inyeccion mensual, Este tratomiento no corrige los cambios hematolfgicoss sélo detle-
ne el deterioro neuroldglco, Las alteraciones hematoldgicas de la anemia perniclosa -
pueden correglrse por administraclén bucal de &cido félico.

Anemta por deficlencia de hierro.~ Esta anemia se caracterlza por gldbulos rojos
paildos y pequefios, desaparicidn de las reservas de hierrc y boja la concentracion -«
serfca del mismo, La hipréconica, sin embargo, es una manifestacidn tardfa de 18 =-w=

deflcienclia de hierro. La anemia puede ser ligera y las constantes de los gitbulos -~

rojos conservarse normales,
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Este tipo de anemia es comin en las zonas donde 1a dieta es pobre y resg!ta -
proplcia la infeccin por parasitos Intestinales. Asimismo, es frecuente en las eta
pas.de la vida en que las necesidades de hierro son mayores, como durante e} creci-
miento y en el perlado de reproduccion de la mujer.

La cantidad de hierro en el cuerpo de un adulto normal es de 50 mg, por Kg.

Manifestaciones Cl!nicas: Los pacientes con deficiencia de hierro pueden quejar
se de debilidad, fatiga, lesitud, pero estos sintomas son dificiles de relacionar -~
especificamente con la deficiencia de hierro,

Otros sintomes son: "fatlga de muerte', Solo una minorla se queja de menorragla,
hernia del hiato, Olcera ééptica o hemorroides,

Son comunes molestias gastrointestinales vagas, como apetito, flatulencia,males
tar eplgdstrico con eructos,estreiiimlento o disrrea o niuseas,

Manifestaclones ‘bucales: Se observa glositls, caracterizada por grados varia -«
bles de atrofia papllar y p?restesia, sobre todo en pacientes de mas de cuarenta afios
y con particular frecuencfa, en mujeres, Hay estomatitis angular en el 10 al 15 % de-
los péctentes, sabre todo en los que carecen de Alentes.

Las uiias de las manos y ples, muchas veces estan opacas, delgadas y fragiles.

Cuando 1a hemoglobina cae a menos de 8 g, por 100 ml, el corazén puede dilatarse
y se perciben soplos anémicos,

Tratanientoé El preparado de hierro ideal para via bucal es bien absorbido y bien
tolerado por el tubo digestivo, Estd teraplutica se continuard Z o 3 meses después de-
que la hemoglobina haya recuperado su valor “ormal; Los depdsitos de hierro se 1lepan~
con ritmo muy ligero.

Anemla pernicfosa juvenil.- Los nifios deben ser manejados con gran cuidado, ~----~
debido a los dep8sitos ayme?tados de melanina en el tejido, es como una pigmentaclién -
de Io; tabios, mucosa bucal, que va desde el negro azuiado hasta el negro,

‘ Quienes sufren la enfermedad son muy sensibles a los stress menores, la extrava-

sacion de dientes, y los anestéslicos locales pueden resultar muy peligrosos y hasta -

producir la muerte, Poco peligro exlste si se emplea terapia hormonal correcta.
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Hgnlfestacl_ones bucales:u Se ?onclderan como alteracidn trcfica,glosltlf -
éolor rojo brillante en la Iengqg. la tengua disminuye lentamente de tamafio, la
superficie estad completamente 1isa des;pllada.

Precauclénes para al tratamtentof

T.- Deben posponerse los procedimientos quirdgicos deptales. sl es posible
hasta que el estado §eneral del paciente sea satisfactorio, No Uebe reallzerse-
en presencia de hlpontension, ‘

2.~ Slempre que sea posible, las extracciones deben reallzarse con el -~-=
paclente hospitalizado,

3.~ Se dara vitamina € 200 o 300 mg, durante una semana antes de 1a opera--
cioén, ' e

k.- Medla hora ant?s de la operaclcn._admlnfstfarse 10 cc, de extracto de -
adrenal acuoso o 25 mg,, de cortisona y 50,000 u.i,, de penisilina por via e-=-
intramuscular,

El cuidado posweratoriovdebg incluir una dieta total a intervalo de 3-4 hrs.
se da extracto adrenal acuoso, 30,000 u.i. de‘penisillna dyrante 48 Hrs.

Anemla perniciosa por enfermedad crénica,- Los plgmentos hemiticos anormales-
en los paclientes les dan un tinte sucio o terrosé. siendo este el aspecto mis ---
acentuado. ‘

La palidez debe investigarse en ufias, fondo de saco conjuntlvales, y velo ==
del patadar,

Otros sintomas son: piel seca,'espectalmente en las formas crénicas, encane-
cimiento prematuro, udas sin lustre, quebradizas y aplanadas.

Aparato respiratorio y circulatorio: se observa disnea espontdnea o de emwa-
esfuerzo, taquicardia e hipotension; en casos serlos hay un soplo sistélico en el
fondo de la pulmonar con cardcter funcional,

Aparato neuromuscular: Se observa frecuentemente vértigo, zumbido de oidos, -
cefaleas, aumento de sensibilidad al frio, astenla, fatiga aumentada debilidad ---

muscular,
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Aparato genitourinarlo: Amenorrea, metrorragla,disminuve 1a 1tbido, Impoten
ciai Como sintomas generales perdida de peso y desnutricidn.

Dlagnostlcoé El método debe ser por tres pasos:

1.~ Investlgar si hay anemla y grado de la misma,

2.- Investigar el grado del balance entre la desnutricién y produccién .

3.~ Investigar su patogenia, basada en pruebas de laboratorlo que permmitan -
establecer la presencia de anemia,patologla y etllogla.

Tratamlento: Con medicaclén especifica, no dar transfuciones, sino solo en =
casos de emergencia,

Ancmia del embarazo,- Puede suceder que la aportacion de la dleta_sea inStg=-
flciente para cubrir las necesidades orgdnicas, falta de vitamina B 12, de 4cido
folico o de una combinacién de ambos factores.

En la anemia megaloblastica, que aparece en el Oltimo trimestre del primero -
al seguﬁdo embarazo, las pacientes responden habltualmente al acido foélico y en =~
raros casos se descubre una carencia de vitamina B 12,

En el embarazo las necesidades diarias de félato en nuestro pals estin aumen-
tadas. Probablemente sean de 400 microgramos mds de lo que contiene la dieta «===-
corriente de pacientes de Norteamérica y Europa,

Manifestaciones bucales,- Los sfntomas orales pueden ser la pauta para descu-
brir el estado anémico. Presenta atrofia papilar, se observa mas a menudo en el =--
dorso de la lengua, es lisa, brillante, vy esta'enrojecida, algunas veces presenta;
profundas fisuras, es frecuente dolor interminente que puede sentirse en 10§ ==-=«
boraes o en forma de glositis difusa dolorosa.

Las comidas saladas, especiadas, dan sensibilidad a Va mucosa; puede hacer -«
que las prtesis dentales se toleren mal,

Las superficies linguales pueden presentar, degeneraclones leucoplasticas, es
posible que exista queilosis angular y disfagla por faringitis o esofaguitis, en -

ocaslones los pacientes pueden referir cierta pérdida de los sentidos del gusto y-

del olfato,
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Anextfa Aplastica .~ En la anemla aplastica, la médula sea es Incapaz de --
producir la cantidad necesaria de gldbulos rojos,. Todos 1os elementos de fa ~---
médula estan afectados,

Esta anemla es m&s frecuente entre los nifos, adoldecentes y adultos hasta-
la eda:-i de 40 afos, generalmente existe una resor’cton de toda actividad de la -~
médula,. neutropenia y trombocitopenia resultantes, El! comlenzo puede ser agudo o
Insidioso,

Manifestaciones bucales.~ La mucosa es muy palida y si existen dientes, ===
pueden ocurrlr hemorragias espontineas en la encia,

A menudo se observan petequias en el paladar blando y en los casos graves -
de 1a enfermedad pueden exlstir equinosis submucosas.

La muerte se debe a hemorragla o infeccion fulminante. A veces puede comba-
tiFse momentaneamente la enfermedad, en grandes dosis de esteroldes cortlcosupra
rrenales y espenectomla.

Sindrome de leor-\!’lnson.-‘ Se caracteriza por disfagia y una anemia ee-a-
hipocromica microcttlica,

Es comGn encontrar una lengua lisa, a menudo dolorosa; boca seca, estomatitis
angular; En general, Ja cublerta superficial de la lengua no es tan pronunclada --
como en la anemia perniciosa,

Se observan cambios atroffcos en la mucosa bucal, Muchos de estos pacientes ~-
son anodontos, o pe;'dieron sus dlentes en época temprana de la vfda’; Es comin la -
queja de “boca dolorosa'’ con imposibilidad de so;;ortar ias protesis, ademds los -~
paclentes suelen reportar ''espasmos de la garganta'' . La disfagla caracteristica =~
importante de esta enfermeaad, parece debida a degeneracion muscular a nivel ----
esofagico.

El diagnostico puede establecerse a partir de la historia clinica y las biome
trlasA. Suele existir cierto grado aclorhidria.

Este stndrome puede ser grave, ya que a las personas que 1o padecen les son -

comunes carcinomas bucales y faringeos,
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A cortos l?tervalos, el dentista debe observar a los pacientes que muestran -
dichos sfntomas, vigilando la posible aparici6n de lesiones mallgnas,

ANEMIAS PRODUCIDAS POR PERDIDA DE SANGRE,

La perdida de sangre puede ser aguda o crénica. La perdida aguda de sangre, =~
spele ocasionar anemia de tipo normocftico y normocromico; aunque el volumen total-
de sangre cae inmediatamente despu€s de la hemorragia el hematocrfto puede no refle
Jar el grado de pérdida sangufnea hasta que han transcurrido 48 horas.

La pérdida crénica de sangre puede deberse a una lesién del tubo digestivo o =
transtorno ginecol6gico; es causa frecuente de enemla por daficiancia de hierro.

ANEMIAS POR PERDIDA AGUDA DE SANGRE.

La perdida agyda.dé un graﬁ volumen de sangre puede depender de traumatismos, -
lesiones ulcerosas, vasos sangufneos anormales, o transtornos fr la coagulacifn; ===
puede ocurrlr por secci6n manifiesta del vaso de vias respiratorias, gastrointestina
les o genito-urinarias o en cavidades y tejidos corporales como quistes, espacio pleu
ral o sea en una gran masa muscular,

. Manifestaciones clfnicas.- varian segun el volumen, rapidez y localizacion de -
la hemorragia, 1a lesi6n causante de la misma y el estado de conclencia del paciente;

Los grados m8s intensos de hemorragia causan postracién, inquietud, sed, taqui--
cardia, catda de la presién sanguinea con pulso filiforze, taquipnea, sudor, palidez,
piel homeda por el sudor y vasconstriccidn dérmica; muchas veces cefaleas pulsatil --
y sincope. Puede producirse confucion mental por anoxiz del cerebro,

Tratamiento: El tratamiento debe destinarse a acabar la hemorragia, combatir el-
choque y restablecer el volumen sangutneo, Si hay signos de choque, o si la pérdida-~
de sangre se calcula mayor del 20% del volumen sangufneo, hay que tomar inmedlatamen-
te providencias para transfucion de sangre compatible. Hientras que la sangre estd --
disponible, se pueden dar las siguientes soluclqnes en 6rden de eflcacia:

a).~ Plasma, o albfmica humana,

b).~ Un dilatador de plasma como el Dextran,

c).- Cloruro de sodio al 9.9 en agua

Ny —_—~r e om0 L Y et wdm memad o
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Las técnicas médicas o quirdrgicas para dominar la hemorragla dependeran de =
su causa,

ANEMIA POR PERDIDA CRONICA DE SANGRE,

La constante o repetida pérdida de pequeias cantldades de sangre conduce a -~
una anemia microcftica hipocromica,

Manifestaciones clfnicas.~- Las manifestciones clfnicas que acompaia esta ==-=
enferﬁedad, dependen en parte, de la causa basica de la perdida de sangre y de! --
grado de anemia desarrollado, Desde luego es de suma importancia encontrér el ~e-e
sitio y la causa de la hemorragia, !a cual puede ser debida a cancer del tubo =---
digestivo, dlcera gdstrica, enfermedad hepatica,

Manifestaciones bucales: Durante una pérdida de sangre, el signo principal es:
palidez que varfa segdn la intensidad de la anemia, la lengua puede estar llsa y -~
Aatroflca.

Tratamiento: El tratamiento consiste en la eliminacién de causa fundamental --
que produce pérdida de sangre y la administracién de dieta rica en protetnas con su
plemento, vitaminas, hierro en forma de sulfato ferroso u otras sales férricas,

ANEMIAS PRODUCIDAS POR HEMOLISIS AUMENTADA, -

En algunas anemias hemolfticas, los erictrocitos son fragmentados o lisados

intravasculares y la hemoglobina queda libre en el plasma,

Se produce anemia hemolftica siempre que el tiempo de su pervivencia de los --
hemattes no quede equllibrado por un aumento en la eritoproyesls, '

Anemia de Cooley-Talasemia.- El dentista encontrard un paciente pequeiio, en ==
relacidén con su edad cronolégica y con faclies mongololdes, Suele haber un importan-
te crecimiento del bazo, tambien del htfgado,

Manifestaciones bucales: E! desarrollo excesivo de los ma;iiares, muchas veces
significa mala oclusi6n, con grandes intervalos Interdentarios en el arco maxilar -
superior, La mucosa bucal es p8lida con un tinte amarililo 1imén, por la ictericia -

crénica. Radiograficamente se encuentra un engrosamiento y rarefacclén craneales -~
considerables, Las radiografias de maxilares muestran un notable aumento de tamafio=

e cetmc huesos. con menor densidad y pérdida de detalles trabeculares.
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Tratamiento general: no existe ningdn tratamie?to especifico, muchas veses se
emplean transfuciones para conservar la hemoglobina, suplemento del‘écldo falico -

~ Tratamiento Cdontoldgico: Las intervenciones dentales pueden It seguidas de ;
clcatrizacién de tejidos defectuosos de te}ldos blandos; ademds sleTpre existe la-
posibilidadde exacerbar los sfntomas de hipoxia cerebral o cardfaca, en caso de -~
sangrado importante, en un paclente que ya estd anémico,

ANEMIA POR AGENTES INFECCI0SOS,

La anemia hemolftica puede observarse como resulta?o de varias infecciones,--
entre ellas, septicemias por estafilococo, estreptococo, o Infecciones por Vibridn
Coiérico,

Tambien se ha observado anemia hemolftica en diversos tipos de tuberculosis,-
endocarditls bacterlana y meningitis por influenza,

' ANEMIA POR AGENTES QUIMICOS,

Las‘drogas y otros Eroductos qufmicos p?eden causar anemfa hemolftica en ~-~«
diversas formas; algunos, como la penicilina, lesfonan los glébulos rojos que -~--
permiten sy destruccién por anticuerpos.

Otros compuestos como sulfamfdicos, quinina, 9 primaquina provocan snemla --
hemolftica por defecto enzimitico heredado de erictrocito,

ANEMIA POR AGENTES Fl?lCOS.

Una anemia hemolftica, a veces grave, se observa en pacientes que sufren que-

maduras extensas, a consecuencia del trastorno causado a los erictrocitos por el -

calor, 8stos se hacen sensibles al trumatismo en la circulacion y estancamiento en
los tejidos. Se ha demostrado aumento de hemdlisis durante la primera semana que -
sigue a 1a quemadura; es intensa en las quemaduras de @ercer grado que afectan mas
de! 20 % de 1a superficie corporal; adem8s hay una intensa depresion en la ~-----
eritoproyesis unos 10 dias despuls del accidente,

MANTFESTACIONES BUCALES COMUNES A LAS ANEMIAS HEMOLITICAS,

Cuando Va hemdlisis llega al punto de producir anemia, hay palidez que se ==«

observa mas facilmente en el lecho de las uias y la conjuntiva.”
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T?mhfén se puede observar palldez de la mucosa bucal sobre el nivel de paladar
blando, lengua y reglén sublingual,.al progresar la anemla;

A d!ferencla de las anemias por sangrado o por !nsuflciencia de determinados ~
factores, las anemias hemolfticas producen icterlicia, debido a la hiperbilirrubine-
mi{a por destruccién de erictrocltos; Esta ictericla se percibe mejor en la esclierd
tica pero ;ambien puede notarse en piel, paladar blando y piso de la boca, al Ir -
aumentando 1a bilirrubina en el suero,

ANEMIA APLASTICA TOXICA,

Es una anemia normocttica normecronica, ?ebldo a una insuficiencia de 1a médu
la 6sea. Muchas veces su causa es descon?cida, pero la mitad de los casos podrta -
deberse a egposicidn exceslva de rayos X, a substancias éufm!cas como: solventes -
de plnturas,‘cloranfenicol y tanbien a determinados farmacos, como mostazas (mesee
nitrogenadas, medlcamentos antiepilépticos, antlbactertanos, antirreumdticos, =---
Algunos Insecticidas y otros compuestos producen manifestaciones t6xicas en la --
médula Osea.

El prondstico es sombrfo: La muerte suele deberse a hemorragias o infeccién -
fulminante; Los sfntomas suelen aparecer en forma explosiva, las manlfestaciones -
dependen en-alto grado de la gravedad de Ia-anemla; E! comienzo del trastorno suele
ser gradual, caracterizado por debillidad creclente y otros signos de anemia como: -
disnea de esfuerzo, palpitaciones y palidez, Al desarrollarse granulocltopehia “——
grave, la resistencia la disminuye y las Infecciones plantean problemas mds gravess

A veces no hay manifestaciones hemorragicas durante semanas o meses si bajan =
las-plaquetas; pero mas frecuentemente se acompaian de hemorragias en piel y muco--
sas; hemorragias a nivel de enctas, nariz, vagina o recto.

Las manifestacloﬁes crales comprenden: ulceraciones orales, que tienden a ser-
extensas, las dlceras tienen en la superfici? un fondo pardo y presentan eritema --
alrfededor; algunas zonas de la mucosa bucal, palatina y lingual estan cubiertas -~

por una menbrana gris brillante que se desprende con dificultad, dejando una super-

ficie sangrante en granutacién.
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El tratamiento dental en este caso, se efectda con una higlene bucal con cepillo

blanao,'evitando inyecciones Intramuscul ares y subcutaneas,

b).~ Hemofllla,

La hemoflilia es un térm!no empleado al referirse a un grupo de enfermedades hemo-
rragicas de origén genético,

El defecto hereditario consiste en una deficiencia de un factor que Iimpide la coa
gulacion normal de la sangre. )

Actualmente se distingue? tres formas de hemofflia: La hemofflla A, que es el tI
po clasico y el mas frecuente, c?racterfzadb por la deficlencia de Ja globullna enti-
hemoftlica (AHG); la hemofflia B, denominada enfermedad de Christmas debido a la'deﬁl
ciencia de un componente de la tromboplastina plasmética (PTC), y la hemoftlila C, de-
bidas a 1a deficienclia de un predecssor de la tromboplastina plasmatica (PTA).

-Aunque la saracterlsttca mas marcada de los tres tipos de hemofflia es la tenden-~
cla hemorraglca, 1a Intensidad de los eplsodios produ?idos varfa, Las hemofflias Ay B
se parecen en que suelen ser por hemorraglias intensas, aunque también se hayan observa~
do casos leves. La Hemoffllia C, en cambio se acompaia de hemorragias mucho menos Impor-
tantes. |

Etiologla.~ La alteracion fundamental en la hemofflia parece ser la falta de trom-
boplastfna plasmatica eflcaz con la resultante utilizacién inadecuada de la protromblina
y una lenta formacidn de trombina,

El defecto se trasmite como rasgo recesivo que va !iéado al cromosoma X, LoS ww==
hombres afectados, s6lo trasmitirdn estd deficiencia a sus hijas, a quienes se les 1la-
maran las "portadoras'', no trasmitiendose a los hijos, Las hijas portadofas. pueden ===
trasmitir recidivas a la mitad de sus hijas,

Tiene especial Intgres:el hecho que las hemofillas A y B son enfermedades ligadas-
al sexo, en cambio, la hemofilia C, no esta ligada al sexo y afecta tanto a los varones
como a las mujeres,

Manifestaciones clfnicas,~ Como el fendmeno de los tres tipos de hemoftlia son las

hemorragias, las manifestaciones cifnicas son fundamentalmente las mismas en los tres,
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Las hemorragias en la boca del hemofflico pueden producisse por los trau%atts -
mos mas pequeflos; el m3s ligero corte o abfasidn de los tejidos blandos, como los --
qd? pueden producirse en lqs intervenciones operatorias, las |e§lones ginglvales en-
las Intervenclones periodontales o hasta en las profflacticas, y la rotura de vasos-
sangufneos ocasionada por la introduccion de una aguja hipodérmica traumatizente, --
pueden ser suficientes para ocaslonar graves episodios hemorréglcos.

Es evidente, por lo tanto, que uuando se considera imprescindible una extraccidn
o lntervenclén quirargica o pariodental, es indispensable una consulta medica.

Cuando la concentracit6n de factor Viil disminuye por debajo del 1%, la hemorra--
gla es generalmente grave y el paciente presenta las manifestaciones clasicas de la -
hemofilia; Se producen hemorragias espontdneas en los espaclos articulares, dando ---
lugar a dolor articular y limitacion del movimiento.

Se producen hemorragias en los tejidos profundos, en los que se forman hematomas.
- pueden producirse epistaxis, hematuria y hemorraglas gastroinstestlnafes. Con niveles
de factor VII1! entre el 1% y el 5%, las hemorr&gias son moderadamente graves, ain ---
cuando las hemartrosis son menos frecuentes y el patrén cfclico no tan claro, Las =«
hemorragias esponténeas son mucho menos frecuentes,

Manifestaciones bucales.- La hemorragia prolongada tras las extracclones denta--
les se produce en forma Ienté y babeante y puede durar varios dias o semanas, Pueden~
produclr;e hematomas del suelo de la boca § linguales y la sangre puede difﬁndirse -
por los planos aponeurdticos hasta el espacio farfngeo lateral y producir un hematoma
de la laringe, con la consiguiente dificultad respiratoria.

Las hemorr8gias mds frecuentes se presentan como: hematomas gpitaxls Yy glnglvo--
rragias; En los hematomas subperidstico o intradseamente, esta sangre acumulada com-
promete reabsorcion del hueso: Observandqse radiograficamente, se ven imagenes de =~~~
tumores Oseos, |lamados pseudotumores hemofflicos,

Tratamlento:

A).- El area de la herida debe ser lo mas pequefia posible,

B),~- La herida debe ser mantenida Jibre de saliva. : \
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C)’- Aplicacion local de trombina, ‘

D).~ Una presion en la herida es deseable, porque controla la Hemorragia.

A plvel hospitalario se efectdan dlferenfes técnicas como;

a).- Taponamlentovélveolar con Novocel,

b),~ Taponamiento alvolear con cemento de KirKlan,

¢) .~ Sutura de bordes alvoleares,

d).~- Bandas elasticas.

e).- Relmplantes dentarios.

f).- Férulas de acrflico,

g).~ Taponamiznto con yeso y sutura de Rubber-Dan,

Una buena técnica hemostitica debe tener dos metas:

a),.- Controlar efectivamente el sangrado.

b).= Leucemia,

La leucemia es una neoplasia maligna que afecta a las células formadoras de los =~
elementos sangufneos, Existe una proliferacién desenfrenada de leucocltos muchos, de -
los cuales no llegan a la madurez., Lo mismo que sucede con otras neoplaslas malignas,-
invariablemente se produce la infliltracion y la diseminacion de estas células anorma-
Ies;vDe esta manera; la médula 8sea, Bazo, higado y gangllos .1infaticos estdn a menudo
afectados por las acumulaciones de estas células dando lugar a la Inhibicidn de la -~-
funcion de la médula O8sea y al aumento de tamafio de otras estructuras.

Muchos otros tejidos con los rifones, pulmones y piel, pueden infiltrarse igual-=
mente con numerosas acumulaclonesdensas de leucocitos, pero tlene especial importancia
para el clrujano dentista 1a posibllidad de infiltracién de diferentes estructuras de-
la boca y de los maxilares, y especialmente de las enclas,

Existen diferentes variedades morfoldgicas de leucemla, siendo las mds frecuentes
las hielogenas, las linfaticas y las monociticas, diferiendo cada una de ellas Eespec-
to a las demas por ciertas caracterfsticas hematoldgicas.

Es indlspensable hacer notar que, a pesar de la sospecha de leucemlia aguda o ---

crénica se basa en 1a presencla de ciertos signos y stntomas clinfcos, la identiflica-~

cién definitiva depende del examen hematoidgico,
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Se desconoce la etlologla de la leucem!a, se le considera generalmente como una
neoplasia maligna del tejido hematopoyetico. Datos tales como la proliferacién desen
frenada de celulés, 1a hiperproducclion de formas Inmaduras Indiferenciadas que pre--
sentan anomalias morfélogicas y bloquimicas, la infiltracion de los tejidos y el ---
establecimiento de colonias en érganos a distancla sugleren que se trata de una neo-
plasia maligna, ademds el cuadro sanguinec de la leucemia linfocltica puede darse en
una neoplasia maligna conoclda, el linfosarcoma lo cual indica que existe una estre-
cha relacion entre las dos enfermedades,

LEUCEMIAS  AGUDAS

Hanifestaciones bucales.s La leucemia aguda aparece en todas las edades: La «~~
leucemia linfocftica se da principalmente en nifios de menos de 5 afos de edad y es -
infrecuente en adultos de m&s de 30 afos,

Las manlfestaciones clfnicas son slmllar?s en todos los tipos de leucemia.

El comienzo phede ser insldioso o brusco, los sintomas guardan relacién con la-
anemia, la trombocitopenia, la infiltracién leucémica de los tejldos y la‘dlsmlnu---
ci6n de la resistencia a la infeccidn. Son habituales una marcada palidez, fatigabi-
lidad y astemia, Se producen habitualmente hemorradglas de las mucosas, petequias y’-
equinosia cutdneas durante el curso de 1a enfermedad. A menudo se produce un aumento
dé tamafio de los ganglios, especialmente en la leucemia linfatfca y puede existir un
pequefo aumentc del bazo y el higado es frecuente la fiebre y @ veces se asocia a ~~
Iinfecciones de la cavidad bucal y el aparato respiratorio, El dolor a la presion en-
el esternon es un signo frecuente en los nlﬁos;'No son raras las leslones cutdneas
el dolor éseo y el dolor abdominal y en ocasiones estd afectado el sistema nervioso-
central,

Manifestaciones bucales.- Los signos orales iniciales son tan frecuentes como -
otros signos sistémicos pero pueden faltar del todo. Las manifestaclones orales =-~-
pueden hacer que el paciente consulte en primer lugar a un dentista.

El dato oral mas frecuente es la notable palidez y puede ser dificil discernir

las papilas funglformes en la lengua,
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Hemorragias asociadasa gfngivltis y palidez de la mucosa deberlan suscitar -
sospecha de leucemla, En la leucemia aguda se producen habltualmente hemorraglas -
gingivales, submucosas, petequias y equimosis, especlalmente en la fase terminal,

Pueden reflejar la trombocitopenla o el stndrome por falta de fibrina que se
encuentra habitualmente en las leucemias agudas. Una hemorragia persistente tras =~
una extraccidn dental puede ser la primera manifestacién cllnica de la enfermedad-

Yy en un cierto nomero de pacientes las extracciones dentales y 1a ulceracion y hemo
rragia subsiguiente parecen tener un afecto exacerbador sobre el proceso leucémico,

El aumento ce tamafio de las encias debido a la inflltracion leucémica y las ~-
pdrpuras pueden presentarse en tndos los tlpos de leucemia aguda, pero son mas cong
tantes en la-teucemia aguda monocftica, existiendo en apoximadamente el 50% al 80%~
de los pacientes., El aumento de tamafio puede ser tan ostensible que los dientes ==
pueden estar casi totalmente cublertos, Las papilas Interdentales presentan una --
coloracion azul, estdn turgentes, son blandas y fofas y sangran con facilidad, Se -
pierden piezas dentarias debido a la infiltracion leucémica de la regidn periodon=--
tal, y se observa radlogr&ficamente un ensanchamiento del }igamento periodontal.

A veces se producen ulceraciones en la mucosa oral y las amtgdalas, aparecien-
do con relativa frecuencia en la leucemia monocttica aguda,

La presencia de calculos y superficies dentales cortantes inicla la ulceracién
que se difunde, dando lugar a un cuadro clinico de estomatitis necrética aguda ---
ulceromembranosa conocida como enfermedad de. Vincent.

Las ulceras estan cubiertas a menudo por una seudo~membrana amarilla grisicea »
de flbriﬁa y sangran con facilidad,

Los tejidos circundantes presentan pocas manifestaciones de inflamacitn, El «-~-
dolor asoclado a las ulceraciones y el dolor espontsneo y a 1a presion de los maxila
res causs mucha molestia al paciente,

La sequedad de }a boca es muy comdn, !a tengua es a menudo intensamente sabue-w
rral, esta tefioda de sangre y tfenen un o!;r fetido., En las fases terminales se pro=-

ducen habitualmente aftas, los gangllios Vinfaticos cervicales pueden estar aumentados
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de tamaﬂ?. sobre todo en la leugemia linfocttica, En algunos pacientes, las glandu-
las sallvales, partidas.y submaxilares aumentan de volumen y se hacen dolorosas a la pre
si6n dando lugar a un sfndrome de Mikuliez. En varios casos el sintoma infclal ha sido--
una tumefaccién a nivel del maxllar inferlor, habitualmente asoclado a dolor,

El examen de 1a cara y cuello tambien pueden proporcionar datos varlables, pero ---
algunas veces, de gran importancia,

En la fase precoz de algunos casos la exploracion puede resultar Infructuosa, pero-
en otros, especialmente los m&s graves o pr?longados, la cara del enfermo es_palida. Pug
den observarse signos de parpura (petequias, manchas purpuricas y equimosis), no solo en
1a regidn del cuello sino tambien en otras partes,

Caracterlsticas Hematoldgicas,

El recuento hematlc; completo puede Indicar cifrawcdentro de los limites normales,-
o tanto un aumento como la disminucién del nfmero de leucositos clrculantes, pero gene--
ralmente su nmero se encuentra entre 15,000 a 30,000 mn3, y puede llegar a 50,000 y ---
hasta a 1,000,00 mm3, '

La indiferenciacién cetlular es un rasgo importante de la leucemla égud? y la identji
ficacion morfolégica del tipo de cBlulas responsables no siempre es posible, puesto que-
los mieloblastos, linfeb3astos, y monoblastos tienen un afpecto muy similar,

La cantidad del tejido erictoproyético ésta reducida, aunque el analisls de la san-
gre periférlca ofrece el aspecto tipico de anemja, trombocitopenla y la presencia de ---

células Inmaduras, debe confirmarse el diagnostico por puncidn medular.

CARACTER ISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS,

Se observa que en las encias aumentadas de tamafio est&n inflltradas por c@lulas de
tipo leucénico,

La infiltracién es casi siempre tan pronunciada que la normal arquitectura de los--

componentes del trjido conjuntivo se haya muy alterada, Los capilares estdn w-wacew-- -
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dilatados y , a veces Ilenbs de células leucémicas, la Infiltracion se extlen-
de hasta abarcar al ligamento periodontal y el hueso, ykha sldo observada en el --
Interior de la pulpa dentarla. Es frecuente la neurosis superficial de la encfa.

Pronostico.

Practicamente todos los enfermos fallecen de la enfermedad los no tratados ---
sobreviven de 2 a 3 meses por té&rmino medio y los tratados sobreviven perfodos mas
largos que pocas veces llegan a alcanzar |os.5 y 10 afos.

Tratamiento de las Leucemias Agudas.

Hasta hace pocos afios no existfan medios para el tratamiento de la leucémia --

" aguda, y una vez que se estableci6n el diagnéstico se creaba una situacion desespe-
rante ante el pron6stico de muerte inevitable a breve plazo y la lmpétencla terapb--
utica mds absoluta, En la actualidad, con el empleo de las hormonas corticoadrenales
los antimetabolitos, los antibisticos y la transfucldn se posee un arsenal terapéuti
co que si bien no ha modificado el prondstico quod vitam de esta terrible enfermedad,
brinda al médico recursos para hacerla méas soportable.'

Hoy se pueden controlar las hemorréigias y las infecciones intercurrentes y obte
ner, en un porcentaje elevado de casos, una remisi6n completa de la enfermedad o una
mejoria notable, Aunque estos resultados son solo temporarios, crean.la posibilidad-
de que pueda beneflciarse al paciente con algln tratamiento nuevo que llegara a ----
descubrirse para la curacion definitiva de la enfermedad, como ocurrién por ejemplo-
con la anemlia perniciosa,

En principlo deben usarse los antibi6ticos siempre que haya infeccibn o se
sospeche de la misma, igualmente se empleard cuando existan lesiones ulcerosas de --
las fauces, porque en estas condiciones hay comunmente infeccién agrgada.

La radioterapia y los radicsétopos estén contralndicados en la leucemia---
aguda,

La necesidad de la trasfucifn es Inevitable en todos los casos de leucémia

aguda, puesto que la anemia, siempre grave, es un sfintoma constante de la enfermedad.
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Aparte de los efectos favorables sobre la anoxia, se ha observado que a veces
;e produce una remlsién temporaria de la enfermedad después de la trasfusién, El -
volGmen término medio de sangre conveniente en el adulto es de 400 cm3 y en el ---
nifo es de 15 a 20 em3 por Kilo de peso 1a cantidad de trasfuclones y su frecuen--
clala dictan las cifras de hemoglobina, el ideal es mantenerlas por arriba de 10 =~ .
g%. Sin embargo vemos con relativa frecuencia que este desiderdtum no alcanza ---
cuando se emplea la trasfucidn sola, y esto es debido a la intervencion.del factor
hemolftico,

Se ha ut!lizado.tamblén el procedimiento de la renovacidn total de la sangre-
o exangufneotrasfucién .

Aparte de los recursos mencionados de orden general, ex!sten otros medios ---
terapéuticos de accidn espectfica sobre el proceso leuctmico, cuyo empleo debe --
hacerse de acuerdo con las circunstancias diversas que suelen presentarse en el --
curso de la enfeﬁnedad.

Estos agentes antileucémicos pueden dividirse en dos grupos principales,

Hidrocortisona.
1.- Corticoadrenales. Prednisona.
prednisolona,
HORMONAS
2.~ Corticotropina,. .
Amethopterina .
ANTIMETABOLITOS Antifolicos Aminopterina,

Antipurinlcos & Mercaptopurina,
Antliglutamicos Azaserina.

Por ejemplo un leucémico con hemorragias debe ser tratado al principio con las
hormonas, dando preferencia en caso contrario a los antimetabollitos. En ambos casos
se completa el tratamiento con la trasfucién, Otro principio de orden general apli-
cable a las hormonas y drogas antileucénicas es el de que ambas son mucho mé; eflca

ces en los nifios que en los adultos y m3s en el adulto joven que en el de edad ~---

avanzada,
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La leucémia linfatica es mds sunsible que la mieloidea a la acci6n de todos -
estoa agentes terap8utlcos, La leucemia monocftica es la m4s rebelde a todo trata--
miento,

La cortisona se prescribe en cantidades diarfas de 200 a 300 mg. repartidos en
L o 6 dosis. Con los derivados de la cortisona, la prednisona y prednisoiona se -~
emplea dosis mucho menores de 30 a2 60 mg. Con las hormonas se obtiene en los nidos-
remisiones totales o parciales de la enfermedad en un porcentaje elevado de casos,

Para mantener la mejoria es necésarlo continuar el tratamlento con dosls =---
menores o de sostén, Las remisiones parciales o totales obtenidés con las hormonas
son siempre de menor duracién que las que se consiguen con los antifélicos y «---
antipurfnlcos.

Los efectos secundarios desfavorables.de los corticoesteroides sobre el ---
Salance de los electrolftos son menores cuando se emplea la prednisona y predni--
solona,

El tratamlento de ataque con las dosls Indicadas de cortisona o derivados debe
mantenerse por un perfodo de una a dos semanas y después se reduce la cangfdad .-
diaria progresivamente para continuar con pequeftas dosis como tratamiento de sosten,
Finalmente se reemplaza la cortisona por los antimetabolitos. Cuando se utiliza la -
corticotropina (ACTH) como agente de ataque se substituye por la cortisona, cuando -
se han dominado las hemorragias, o se pasa los antimetabolitos,

El tratamiento con antifélicos como la amethopterina que se admlpistra por via-
oral en dosls diarias de 2.5.mg, en los nifios y 5 mg. en los adultos. Estas dosis se
mantienen hasta que se obtiene une remisién clinica’y hematoldgica, lo que general--
mente ocurre tres o cuatro semsnas despu8s de iniciado el tratamiento, Si el enfermo
se rcbela refractario al tratamiento y no hay reacciones téx!cas, se puede duplicar-
la dosis, Cuando se ha obtenido una remisidn clfnica y hematolégica, se continua el-
tratamiento con pequeiias cantidades de amethoptirina en forma permanente 6 intermiten
te y al menor lndic{o de recalda hay que volver a las dosis iniciales de ataque.

La amethopterina es otro antagenistz del dcido félico, pero tiene la desventaja-

ates. nn abetante e aficacrla nrobada. nroduce fendmenas de intaleramela v marcada  wa
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toxicidad con dosis que lindan con las terapéuticas, con lo que constituye una des--
ventzja y hace peligroso su empleo,

En el 50% de los enfermos se consigue una mejoria clfnica notable y en propor--
cién menor una remicién completa, en algunos Inclusive con normalizacidn de los =--

'""8lastos"

La duracién de las remiciones varfa desde pocos meses hasta tres afios, Desgra--
ciadamente 1a mayorfa de las remisiones son de remisifn breve; El Término medio de -
vida de los pacientes tratados de acuerdo con diferentes estadfsticas, varfa entre =
9y 12 meses,

Antimetabolitos purfnicos.- Como la 6~mercaptopurina (Purinethol) es la que ~-=
resulta mids eflcaz y mejor tolerada. '

Es un 50% de los casos de leucemia aguda tratados se obtienen mejorias de las --
cuales- un 25% alcanza una remisién completa,

La dosls diarla de mercaptopurina de 2,5 por Kllo de peso corporal, pudiendo -~
aumentarse hasta 5 mg, en caso necesario, generalmente se manifiestan los efectos -~
favorables de la droga de la tercera a octava semana despuls de iniclado el trata---
miento st en la cuafta semana no hay mejoria se aumenta la dosis, obtenida la remi--
si6n se mantiene a los pacientes con pequefas dosis de mercatoppurina suminlstrada -
cada 2 6 3 dias, efectuando control hematol8gico perfodico, para reiniciar el trata-
miento de ataque cuando Se produce la recafda.

La duracién de las remisiones es algo mas corta que la que se obtiene con la ~-
amethopterina, pero mayor que la que producen Ios.esterofdes.

La 6-mercaptopurina , aunque relativamente bien tolerada con las dosis especifl
cadas, es también un potente depresor medular, Los sTntomas de intolerancia aparecen
cuando se sobrepasan las dosis seflaladas y en algunos casos antes; consisten al prin
clpio en manifestaciones gastrointestinales, Los sintomas de toxicidad son en general
similares a los de los antifélicos,

Se han ensayado otros.antimctabolltos, entre los cuales figuran los antagonistas

de 1a glutamlna y en especial la Azaserina que segln parece actuaria retrasando la -~
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resistencla a la mercaptopurina en los nldos leucémicos tratados con esta droga, =

Resumrendo‘parte de 1o expuesto sobre las indicaciones de las hormonas y los =
antimetabolltos, diremos que para nifios y adultos Jovenes o viejos sl hay hemorragia
se debe comenzar con el tratamiento hormonal, las trasfuciones y los antibl6ticos, -
en los nifios en estado no muy grave y sin hemorragias se empezard con amethopterina~
o la mercaptopurina o con la combinacion de esta altima y la azaserina., En adultos--
Jovenes o viejos que no sangran la mercaptopurina es la droga de eleccidn,

Se ha Somprobano que no hay resistencla cruzada entre los antimetabolitos} asi-
por elemplo; se han visto remisiones completas después del empleo de la methopterina
en paclentes que se habian hecho resistentes a la mercaptopurina, Estos resultados -
abren nuevas perspectivas en la terapéutlca de las leucemias con los antlmetabolitos,

".El tratamiento local para las lesiones bucales puede ser conservador; se reco---
miendan concentrasiones ligeras de Javados bucales antisépticos y cuidadosas exfolla-
ciones y raspados,

Suelen estar contraindicadas las extracciones y otras Intervenciones bucales --

Importantes,



CAPITULO V,

 DETENCION DE LAS DJATESIS HEMORRAGICAS




Y
. Se reconoce una didtesis hemorragica por los datos clfnicos y la historia perso
nal y familiar de hemorragias y el trastorno particular se determina medliante las --
pruebas de laboraterio, No es Infrecuente que un paciente Informe de que padece =----
hemorraglas o de quc las ha padeclido tras extracclones dentales anterlores y es nece
sarfo entonces determinar la gravedad y naturaleza de su tendencia a las hemorragias,

Debe obtenerse una historia preclisa y valorar la descripcion que el paciente ~--
haga de su hemorragia atendiendo a las condiciones en que 8sta se produjo.v

Al hacer la historia clinica debe preguntarse intencionalmente scbre hemorra---
gias esponta?eas, hemorraglas tras operaciones anteriores, especlalmente extracclo--
nes dentales, y hemorragias por heridas de poca importancia. Una historia de hemo --
rragias anormales desde la mds tierna infancla con hemorraglas de diferentes localiza
cjonés es muy sugestiva de una diatesis hemorragica y una historia de una alteracitn-
semejante que afecte a un consangufneo tenderia a conflrmar esto, .

En estas distesis hemorraglicas pueden producirse chichones con facilidad, pete-~
queas y‘equlmosls subcutlneas y submucosas, epistaxis, hemorragias gingivales, meno--
rraglas, hematurias y tumefaccién y dolor articular,

Es importante observar el cardcter de la hemerragia (a chorros, en sabana, 0 =--
saliva tefiida de sangre), su comienzo y duracién y la historia de como fué controlada,
Un paciente que necesite una trasfucion después de una extraccién dental es muy sospe
choso de padecer un frastorno hemorragico,

Al ser iInterrogados, muchos pacientes admiten que han sangrado prolongadamente =
se refiere nada mas que a sallva tedlida de sangre. €s normal sufrir una discreta ----

hemorragia babeante del alvcolo del que se ha exiraldo la pieza dentaria durante ----

varias horas y factores locales tales como el desplazemiento de los bordes del alveo~

lo, el desplazamiento del propio codgulo o la inflamacitn pueden dar lugar a una hemo
rragia prolongada que dure de 24 a U8 horas, En este tipo de hemorragias, el paclente

presenta habitualmente grandes coagulos sutiles blandos y movibles que hacen prominen

‘cia en el alveolo afectadn. La mayoria de los "alveolos sangrantes' son de este tipo-

y puede controlarse facilmente la hemorragia mediante medidas sencillas,
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S1 no puede detenerse con facilidad, seISOSpechara una didtesis hemorragleo y -

han de realizarse estudios hematoldglicos para determinar si existe un déficit y el -

cual es el factor especifico responsable mediantes pruebas de laboratorio.

a).- PRUEBAS DE LABORATORIO PARA DETERMINAR LOS FACTORES ESPECIFICOS RESPONSA -
BLES DE UNA SITUACION HEMORRAGICA.

PRUEBA

ASPECTO DEL MECANINISMO

HEMORRAGICO MEDIDOS,

ESTADOS PATOLOGICOS EN LOS
QUE LA PRUEBA ES ANORMAL,

Prueba del brazal

Funci6n plaquetaria --
Integridad de la pared

vascular,

Trombocitopenia alteraciones
cuallitativas de las plaque--

tas Defectos capilares,

Tiempo de Sangria

Funcion plaquetaria =-

Contratacién vascular,

Trombocitopenia,

Alteraciones,

Recuento plaquetario,

Alteraciones cuantita-
tivas y cualitativas -

de las plaquetas,

Alteraciones de las que par-

ticipan las plaquetas.

Tiempo total de
coarulacidn

Mccanismo total de la

coagulacion,

peficit graves( mayor del 5%
del! nivel plasmatlico) de fac
tores de la coaugulacién, -~
inhibldor circulante, Déficit

congénito de fibringgeno,

Prueba de la selec
cién tromboplastind

ca de Hicks y Plntney,

Via de 1a tromboplastina

Intrinseca.

Daficit de los factores VIl
IX, X} y X1t inhibidor circu

lante,

Prueba de generacion,

Formaci6n intrinseca de
la tromboplastina, Fun-

cjén plaquetaria,

Deficit de los factores Vv, -~
VI, IX, alteraciones cualita
tivas de las plaquetas inhibl

dor circulante,
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Tliempo de protrombina Via de tromboplastina extrin ogflc!t de los factores

(Quick) seca, V,VIl, protombina y ===
fibrimdgeno, Inhibidor -

circulante,

Observacion del coagu Retraccidn del coagulo, lisis Alteracliones cualitati-
lo, del coagulo. vas y cuantitatlvas de -

las plaquetas., Hipofibri

nogenemia.
Ensayo de factores de Factores de la coagulacidn Deficit de factores de -
la coagulacidn especifica, la coagulacion.

b).- TIEMPO DE COAGULACION.

Existen ntmerosos métodos para determinarlo, pero como solamente comparativos es
prefertble adquirir experlencia personal con uno solo de ellos, Es mejor extraer la -
sangre por puncidn venosa y distribulria en tubos de vidrio Pyrex, de 0.8 cm, de dia-
metro, previamente enjuagados en solucién isoténica colocando L ml, en cada uno y =--
manteniéndolos en bafos de agua a 37.5°C, se inclinan | 6 2 tubos cada medio minuto-
hasta que se forme el coagulo y se adhiere a la pared, al final se examina el tercer-
tubo, (técnica de Lee-White). La coagulacion.total se produce entre 5 y 15 minutos.

Se mide el tiempo de coagulacion del plasma recalciflcado que corresponde al ===
tiempo que tarda en coaqular el plasma exaltado cuando se le agrega cloruro de calcio.

. o .
Zi valor normal, a 37.5°C, es de uno a dos minutos.

¢).~ TIEMPO DE SANGRIA,

Tras practicar con lanceta una herida en el I6bulo de la oreja (Ducke) se absorbe
la sangre tocando con un papel de filtro cada 30 segundos, La detencién de 1a hemorra~

gia ocurre en uno a cuatro minutos.
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d).- MEDICION DE PROTROMBINA,

Quick propuso un método en una etapa para apreclar si existe suficiente pro -~
trombina, Cogs!ste en agregar una tromboplastina tipo actlva y luego calc!o al plas
ma oxalatado, 1a coagulaci6n ocurre en If a 12 segundos con sangre normal, valor ~-
que suele llamarse ''tiempo de protrombina’. Todo retraso indicarfa cuantitivamente-
una deficiencia de protrombina.

Hoy se sabe que un retardo en la coagulacién con ese método puede deb?rse no -
solo a deficiencia de protrombina, sino a la deficiencia de los factores V, VIi o--

X, u aun a otras causas.
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CONCLUS JONES

La amplia variedad de manlfestacliones bucales de las enfermedades de la sangre
y su parecido con los signos clfnicos y radlograficos de otros trastornos locales o
generales hace necesario que el practico dental esté Informado y atento respecto a-
las hemopattas,

Por estas apreclaciones considero de suma importancia para el Cirujano Dentista
practicar una historlia clfnica completa y minuciosa para detectar dichas enfermeda--
des; ya que no s6lo es Indispensable que el dentista sea capaz de‘detectarlas sino-
que también es Importante que sepa diferenciarlas de otros trastornos con manifesta
ciones parecidas, también es necesario que esté familiafizado con las complicacio--
nes de estas gnfermedades en relacién con las Intervenciones dentarias habituales,
Deben valorarse cuidadosamente la tendencia hemorragica de! anémico, el potencial -
hemorragico del hemoftlico, la predisposicién infecciosa del ‘paciente con leucemia,
para tenerlos debidamente en consideracién al planear un tratamieﬂto dentario,

Con pocas excepclones las manifestaciones bucales de las hemopatfas no son ===
suficlentemente caracterfsticas para que puedan llevarse a una identificacion sequ-
ra, Es verdad que el odontologo debe sospechar el diagnéstico a base de ellas y que
su sospecha debe asegurarse con los datos obtenidos con la anamnesia, pero para =---
obtener un dlagnéstlco definitivo son Indispenﬁables los ex&menes de laboratorio,

Con 1a identificacidn de una hemopatia se basa fundamentalmente en el dianods-
tico del laboratorio, se comprende que sea necesario estar completamente familiari-
zado con el hemograma normal, Teniendo todas las precauciones necesarias pueden ---
evitarse probiemas serios que nos llevartan 3 un descenlace fatal con este tipo de-

enfermos,
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