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dolo c:anallzar a que se le real Ice un estudio completo en alguna lnstltu

cl6n ~dlca. 

Adn cuando algunos signos y slntOl!las pueden hacer pensar de ln111edlato en

un trastorno hematolOglco en muchos casos los hallazgos son lnespeclflcos y el 

odontolOgo debe tener esto presente al establecer un diagnostico dlferenclal. 



CAPITULO 1 

GENERALIDADES DEL TEJIDO SANGUINEO 



IHTODUCCIOlt. 

Generalmente, ta lntervenclOn qulrdrglc. practicada con mayor frecuencia 

por el cirujano dentista en el consultorio. es la extracclOn de una pieza --

dentaria, y la hemorragia prolongada de un alvedlo dentario posterior a la -

abulslOn es ~s frecuente de lo que se piensa. 

Durante el desarrollo de este trabajo de lnvest lgaelan doc1111ental • prlm~ 

r.inente se hablara de las generalidades del tejido sangutneo, lo que es el -

plasma y la composlclOn de los elementos figurados. 

Se mal 1 ;r.1ra el proceso de 1 a coagulacl.:5n y los factores que Intervienen 

en su fonnaeióo, asi como sus alteraclones. 

Se determinara lo que es una hemorragia y su claslflcaclOn. 

Se descrlblran los principales tipos de hemopatlas que se nos puedan-~ 

presentar asf cano sus manifestaciones en la cavidad oral. 

Se hara mencldn de las pruebas de laboratorio existentes que pueden 

auxiliar al cirujano dentista a detectar algan tipo de hemopatla. 

Se seiialaran las diferentes fonnas de dlagn.:5stlco que nos pueden ayudar 

a reconocer que tipo ~e trastorno sanguinee se puede presentar en el consultg, 

rlo particular, asl como el tratamiento primario que el odontOlogo debe pres

cribir antes de realizar cualquier tipo de lntervencl.:5n qulrurglca en la bOCill. 

Lo que se quiere señalar fundi111entalmente es la Importancia que debe de -

tener para el cirujano dentista conocer. las posibles causas de una hemorragia - -
persistente, y ad~s, que debe de estar familiarizado con los ~todos y pru~ 

bas de laboratorio existentes para detectar y tratar a pacientes con trastor--

nos sangufneos. 

Es necesario que el cirujano dentista conosca las complicaciones, limita

ciones, Indicaciones y contraindicaciones de las hemopatlas y que 61 no sea el 

causante de agravar mas el cuadro patoldglco. 

El odont.:51ogo por las manifestaciones orales que est~ puede llegar a pre-

sentar, asi q~ et odontdlogo debe ayudar a el paciente orlentandolo Y sablen-
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La Hngre es un tejido 111esod&rmlco. que tiene adheslOn Intracelular mlnlma. 

Esta formada por una so1uc1Gn de sales, protelnas y las materias prl•s neces!. 

rlas para la nutrieren celular. 

El aparato circulatorio es el compartimiento que la encierra y Ja lllal'ltlene 

en movimiento regular y unlderlc:elonal, debido a las coritracclones rltmlcas del 

corazOn. 

El vol&nen sangulneo clrculente normal es de aproximadamente e1 si del -

peso corporal, equivalente a unos S.600 1111. en un hombre de 70 Kiiogramos de -

peso. Cerca de SS'X. d~ este volwuen es plasma. 

La observac:fOn aparente de la s.ngre muestra homogeneidad que se constitu-

ye en dos fases: 

a).- PI asma. 

b).- Elementos figurados 

a).- Plasma, 

Es un fluido Intercelular o lnterstl~lal de la sengre. 

Contiene un 90% de agua y un 10% de substancias salidas, estas ccaiprenden -

substancias lnorg4nlcas y orgSnlcas~ 

Substancias lnorgAnlcas, 

Sodio. Cloruro de so41o~ 

Potasio~ 

Calcio. 

Hagneslo. 

Cloruro. 

Substancias orsAnlcas-, 

Fierro, 

Cobre. 

Yodo. 

FOsforo. 

Protelnasi Hidratos de carbono y Lfpldos y los derivados del metabolismo -

de las protefnas y purtnas. 

Existiendo ademAs los pigmentos, las honnonas, los fermentos y las vlt~lnas 

Tamblen encontramos en el plasma los gases de la resplractOn oxfgeno y lc:ldo 

:arbonlco y cantidades pequeñas de nltrogeno y argCn. 
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b).- Elementos figurados. 

I~- Erlctroc:ltos.- Conocidos tlS!blen con el nombre de hematfes o gl&>ulos 

rojos, constituyen la mayor parte de las celulas sangulneas. Se dice que la -

proporcl6n de erlctrocltos, con respecto a otras celulas sangulneas, es de 500 

a 1000 hematfes por cada leucocito. 

La forma de disco blc6ncavo del erlctroclto, puede deberse a varios fact.2, 

res: o bien a la constltuel(Sn molecular que hay en su Interior, o a la c:cmpos! 

clOn del plasma, en el cual se encuentra suspendida la c61ula y que puede hacer 

que el erlctroclto se transforme, debido a las diferentes presiones osm«Slltlcas 

que preseiita. 

Respecto a sus dimensiones, los erlctrocltos en estado nonnal, presentan -

un tamaño casi uniforme de 7~2 micras de dlametro, con variantes que no eJCCeden 

de 0.5 ~iteras, mas o menos • 

En cuanto a su composlclCSn, el erlctroc:lto estA formado de un complejo --

coloidal, el cual hace que la cetula sea blanda y el3stlca. El .6()% del gl4'bulo 

rojo es agua; aproximadamente el 33% es la protelna conjugada: La hemoglobina. 

Se dice que es conjugada porque estA formada por una protelna: La globlna• 

y un pigmento 1ta11ado Hem, su comblnaclOn con la globlna constituye un cuerpo -

qulmlco coloreado, por lo que se admite que la hemoglobina es un pigmento. 

Ademas de la hemoglobina, hay una pequeña eantldad de otra protelna y algo 

de material grasoso en la constltuelOn del ertctroctto. Este material se halla

modtftcado en la periferia del erlctroctto lo que constituye la lllellbrana celula~. 

Se considera que es un complejo llpo-prot~lco que nonnalmente Impide la salida -

del material coloidal del interior de la célula hacia el plasma; tamblen presenta 

gran selectividad para el paso de Iones. 

La funclOn del erlctroclto depende dlrectanente del proceso metab011co de la 

resplraclOn, con el concurso de la hemoglobina, la cuel tiene la capacidad de~ 

binarse en fonna reversible con el oxfgeno. 

Aprovechando dicha capacidad. e1 erlctroclto cumple su papel a1 transportar-



oxigeno de los puhnones a todas las células de Ja econollla. 

La u.llOn del oxfgeno con la nell!Ogloblna constituye W1 CCllllpUesto llamado 

oxlhemogloblna¡ de ahl que la f1.11ctdn del ertctroclto sea primordial, ya que 

todas las células que componen el c:uerRO hunano, necesitan abastecimiento -· 

constante y substancial del oxigeno. 

2.- Leucocitos •• Los globulos blancos de la sangre, suelen denomlna.rse 

leucocltos, sin ed>argo cuando estan aislados son Incoloros, sol1111ente cuando 

se encuentran tstlc:'<>s tienen aspecto blanco. A diferencia de los erlctrocltosw 

Jos leucocitos poseen nOcleo. 

La forma del leuc:oclto es redondeada u oval. 

Existen clnco"tlpos de leucocitos 6 gldbulos blancos, pero solamente --

representan dos famtllas de celulas. 

El rango distintivo de &na fanllla es el citoplasma granuloso y el de la 
~ 

otra es el citoplasma no granuloso, de aqul se les clasifica en: Leucocitos -

no granulosos. Los leucocitos granulosos presentan tres clases diferentes: 

tros. 

AclckSfllos: deben su nombre a que se tli'len con colorantes kldos. 

Neutr6fl1os; reciben tal nonbre debido a que se tillen con cotoranles neu-• 

O sea que esta claslflcacidn depende de la afinidad de los grAnulos de -

c!lulas con detennlnado colorante. 

Los aclckSfrtos suelen delllO!lllnarse tanblen eoslndftlos por la afinidad con 

Ja eosina. 

Los leucocitos no granulosos se dividen en dos grupos: 

Los t lnfocltos, que se encuentran. tanto en la sangre como en la l lnfa-.; 

Los monocltos, menos abundantes que los 1 tnfocltos y de mayor tanaño. 

Al leucocito se le ha atribuido funciones mOltlples, debido al gran n(knero 

de enzimas y otras substancias qulml.cas que contiene; sin embargo, la funcldn -

primordial de esta célula sangulnea es: la defensa del organismo contra dlver-

sos agentes peligrosos por medio de la fagocitosis, la cual se puede observar·. 
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en la acumulacl6n de células lllCSvlles alrededor de una partlcula extr~a -

dentro del organismo. 

3.- Plaquetas.- Las plaquetas son cuerpos 111UY pequel'ios que se encuentran 

en la sangre circulante~ Se llaman asl porque tienen Hpecto de pequei'ias laml 

nas o platos. Tienen la tendencia de reunirse y adherirse a cualquier superfl 

ele, tan pronto cano la sangre sale de los vasos. 

Las plaquetas en la sangre circulante tienen la fol'lla de discos Ovalados, 

pero en los frotls secados y teñidos se observan como discos redondeados. - . 
En cuar.tol a sus dhnenslones, tienen mas o menos, la mitad del dllllletro -

de los eritrocitos, poro pueden ser mucho menores. 

~ su origen, puede decirse que las plaquetas son fragaientos cftoplaSllla

ticos que se han separado del citoplasma de grandes células denominadas mega

carlocltos~ 

Los megacarfocltos son c61ulas que se fonnan en la m4dula dsea a partir

de los mletobtastos~ La funci6n de las plaquetas est4 relacionada con el mecA 

ntsmc> de ta coagulactdn de la sangre~ 



CAPITULO 11 

COAUGUlACIOH SANGUINEA 
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Los mecanismos de coaugulaclOn 6 hemostatfcos. entran en juego para ocluir 

un vaso cortado o gravemente lesionado. de 111anera que se IJmfte al escape de H!!, 

gre del slste11141 circulatorio, 

Ambos procesos. aunque muy diferentes uno del otro, ocurren mas o cnenos SJ! 

rlad81lente en lugares donde existe una lesl6n de un vaso sangulneo. 

Un tercer factor. que ayuda a bloquear la perdida de sangre a nivel de un

vaso seccionado. es que los vasos. cuando se cortan. tienden a entrar en un ---

colapso haciendo que sus luces se hagan menores, 

Los dos mecc>ismos hemostAtlcos baslcos SOft aglutinación y coaugulaclOn. 

Se habla de aglutinaclOn cuando las plaquetas se reunen y acumulan a nivel 

de la leslOn. 

La aglutlnaclon consiste en la fonnac:IOn de tapones de plaquetas que oclu

yen los vasos sangulneos; es decir que cuando se lesiona una arteria, arterlota, 

vena o vénula, las plaquetas que circulan en la sangre se reunen y adhieren a -

nivel de la zona 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

secuencia. la sangre sigue saliendo a traves de la zona lesionada durante ún --

minuto aproximadamente, a pesar de que el vaso se contrae para evitar la perdida 

mayor de sangre. 

En el plazo de un minuto se forma un tapon de plaquetas y siguen unlendose 

otras para ocluir las pequei'ias aberturas que quedan en el tap6n. 

Al cabo de unos dos minutos. aproxlmad.iwnente, et tapón se reune con tanta

fuerza. que parece constituir una masa coherente, a esto se dice que la acumula

:IOn de plaquetas ha sufrido una metM10rfosJs viscosa. 

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

e fibrina que se desarrolle en sus bordes brlndAndoles sostén. 

La coagutact6n, es el proceso por virtud del cual se forma la fibrina·. La

ibrlna se origina a partir del flbrlnOgeno del plasma. por aeclOn de una enztna 

amada tromblna. 
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El tejido leslonado libera tromboplastlna tisular que, con ayuda del cal 

clo y otros factores desencadenan la fonnecl6n protromblnasa, esta acta• ----

convlrt lendo la protomblna, y la tromblna desencadena la formaclOn de fibrinas 

e partir del flbrln6geno del plasma. 

La fibrina fonaa hilos que se disponen en.forma de red, para sostener -

asl el tap6n de plaquetas del que se hablo. 

Tajldo lesionado libera tromblna tisular m3s Iones calclo-protoaiblnasa-• 

protOlllblna---trombine---flbrln6geno---flbrlna. 

La fase del desarroyo de la erltropoyesls, se lleva a cabo en el hfgado

y, en menor grado en el bezo alrrededor del sexto mes y aqui aumenta a medida

que disminuye en el hfgado. 

a).- Factores de la coagulaclOn. 

Factor 

1-

1--

ll 

l11, 

IV 

V 

VII 

VII 1 

IX 

XI 

XII 

XI 11 

HMW-K 

Pre-K 

Kd 

PL 

iin6nlmos comunes • 

FlbrlnOgeno. 

Honemero de fibrina. 

Poi lmero de fibrina. 

Protromb lna'. 

Trombosplastlna tisular. 

Calcio. 

Factor 14bll. 

Procomentlna. 

Globullna antlhemoflllca. 

Factor Chrltmas ( PTC ). 

Antecedente Plasm3tlco de tromboplastlna ( PTA ). 

Factor Hageman. 

Factor establllzante de la filmina. 

Ki~inOgeno de alto peso molecular 

Factor Fitzgerald. 

Kallfkrelna. 

Fosfolfpldo plaquetario. 
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b) .- ESQUEMA DE LA COAGULAC ION, 

• ' FASE 1 1 2 • 
l 3 

X 1 1 (Hageman) 1 • • 1 

• 
tlnlca del plasma,atpf 1 1 

- ' o 

\XI (Aotocodooto tro .. op!., : 

~ Ca 1 u 
1"' 

"' 1 = 
~ 1 IX(Componcnte trombopla$- 1 

1 

•'"·,.,.. "º' ni-~-- ,. .. ~, 1 

~ 
1 V 111 (Ant lhemoftl 1 co) 1 

t:; ( (lv) 11 (Protom- 1 
1 (f ibrl no-Ca 

"' '~ 1 g ~o) 
1 'I\ .. 1 x¡stuart-

' 
Veroacaterina ---- > rower} 1 

o 
u 
1"' 

"' :: 
E 
~ 
t:; 

"' 

~("º'º"""!no) 1 

1 

Trombina 1 

> 1 

1 1/ 

1 fibrina 111 (Tromboplastlna) (poi imeralaxo) 1 
1 

XI 111 ,.,El factor XI 11 es el 1 

factor estabitlzante 
1 

de la fibrina (FEF) 1 
fibrina 1 

(pol lmera--• • compacto) 
1 
1 

• ,. 

Et mecanismo de la coagutaclOn (simplificado), La conversiOn de ta Protrom 
bina en tromblna es realizada por 2 series de reacciones que convergen en
et factor X, La síntesis de los factores de la coagulaclOn que se muestran 
dentro de los rectangulos es inhibida por los coagulantes del tipo del --
dtcumarol fase 1: El sistema Intrínseco en la sangre comienza con la acti
vidad del factor xrr por contacto con una superficie apropiada, una casca
da de reacciones convierte sucesivamente a los factores que se muestran eh 
una forma activa que actOa sobre la siguiente substancia de la serie hasta 
que se genera el factor X rctivo. En el sistema Intrínseco, componentes -~ 
tisulares actuan sobre el factor X despaés de actlvaclOn por la proconver
tlda, fase 2: El factor de Stuar"'prower, actuando sobre la protromb!na en 
presencia de calcio, produce tromblna. fase 3: La trombina se combina con
el flbrfnOgeno para formar flbrlna, 



-10-

c).- Alteraciones de la coaqulae'l6n, 

DEFECTOS DE LA PRIMERA ETAf'A: FORHACION DEFICIEKTE DE TROHBOPlASTINA; 

Deficiencias de factores plasm4tfcos que participan exclusfvanente en fa 

fonnacf6n lntrfnseca de tromboplastfna: 

Deffclencla de factor VIII. 

1.- Congi!nlta-heredltarla (hemofilia cl3sfca ). 

2.• Adquirida: coaugulacl6n lntravascuf ar. 

Deficiencia de factor IX, 

1.- Cong~i·a-hereditarla. 

2.- Adquirida: deficiencia de vftamlna K. f3rmacos de tfpo cunarlna y 

fenlllndadlona, enfermedad hepatoce1ular, Ictericia obstructlva, neonatal. 

Deficiencia de Factor XI ( PTA ). 

1,- Congénita-hereditaria. 

2.- Adquirida: enfermedad hepatocelular, neonatal. 

Deficiencia de los factores pfaSlll4tlcos que participan en la formación --

fntrfnseca y extrlnseca de tromboplastlna: 

OefJciencfa de factor V ( seudohlpoprotromblnemla). 

t.- Congénita-hereditaria ( parahemofllla ). 

2.- Adquirida: enfermedad hepatocelular grave,sepsls grave, flbrln61isis-

o coaugulacl6n lntravasculares. 

Deflcfencfa de factor X ( seudohipoprotrO!llblnemla ). 

1.- Congénita-hereditaria. 

2.- Deficiencia de vitamina K, f3rmaeos de tipo cumarlna y feniffndadlona, 

!nfennedad hepatocelular e ictericia obstructlva, neonatal. 

Deficiencias de factores plasmAtlcos que participan exclusivamente en la -

'ormaciOn extrlnseca de tromboplastina: 

Deficiencia de factor VII ( seudohlpoprotromb!nemla) 

1.- Congénita-hereditaria. 

2.- Adquirida: deficiencia de vlt<'lll!lna K,f3rmacos de tipo cumarina Y ----
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fenlllndandiona. enfermedad hepetocelular e leterlcl• obstructlva, neonatal. 

Antlo~angulantes circulantes que Inhiben la fonnaclOn de tromboplastlna: 

lnhlbldores de factores especif lcos de la coagulaeil5n: 

1.- Antlfactor VIII. 

2.- Antlfactor IX. 

3.- Antlfactor v. 
4.- Otros. 

lnhlbldores no especlfleos: 

t.- Adq~irldos: dlsprotelnemlas ( hlperglobulinemia, macroglobullnea1la, 

crloglobulinemla, mlelona mt'lltlple, lupus eritematoso). 

-2.- F3rmaeos ( heparina. protamina, pollbreno ). 

DEFECTOS DE LA SEGUNDA ETAPA: FMKACION DEFICIENTE DE TROH811W. 

Deficiencia de factor 11 ( protocnbina ). 

1.- Congh!lta ( hlpoprotromblnemla ). 

2.- Adquirida: deficiencia de vitamina K, farmacos de tipo cumarlna y fenl-

1 lndsndlona, enfennedad hepatocelular,lcterlcia obstruetlva, neonatal. 

lnhlbldores de tromboplastlna; 

1.- Adquirida: dlsprotelnemlas ( hlperglobullnemla •. macroglobullnemia, --

crloglobullnemla, mlelOllla mGltlple, lupus erltamatoso ). 

2.- F3nnaeos: heparina y protamlna. 

DEFECTOS DE LA TERCERA ETAPA: FORHP..CION DEFICIENTE DE FIBRINA0 

Hlpoflbrlnogenimla (deficiencia· de factor 1 ). 

1.- Cong~nlta-heredltarla. 

2.- Adquirida. 

a).- menor producclan: hepatopatlas, pollcltemla ver;!~ 

b).- Mayor utilización: coagulacl<5n lntravascular con desfibrinación 

(complicaclOn de la gestación: desprendimiento prematuro de la placenta, retención 

intrauterina de feto muerto, embolia por liquido amniótico, aborto s~tlco¡ c!ncer 

de próstata y estomago: clrugla pulmonar y cardiaca )'¡. 
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c).- Kayor destrucclOn: a1111ento de la actividad fibrlnolftlca (complica -

clones de la gestacl<'n CClllO antes se 111enclonarOn: c4ncer de pr6statat hepatopa

tlas. po11cltemla vera, leucemia, choque, anoxla, agotsnlento grave, clrujfa -

pulmonar y cardiaca, secundarla a trata111iento flbrlnolftico -estreptoc:lnasát -

plasmlna• 

lnhlblclGn de la interac:iOn tromblna-flbrlnOgeno: 

1.- A1.111ento de la actividad de antitl"Olllblna: dlsprotelnemlas, hepatopattas, 

productos de la flbrlnogenollsls y la fibrlnollsfs. 

2.- F3nnacos: heparlna. 

Antlcoagulantes circulantes que actdan contra el fibrlnOgeno. 



CAPITULO 111 

HEMORRAGIA 



Las hemorragias han sido consideradas siempre en todos los tiempos como

. accidentes peligrosos; y en las Intervenciones quls11rglcas de cualquter natu-

ra1eza. constituyen una c:cmplleactOn digna de tomarse en cuenta, para.tratar -

de evitarlos o para resolverlas si se hlbleran presentado• 

a}.- Hemorragia local.- Es la extravaciOn sangulnea, es decir. la salida 

de sangre de los conductos o vasos en el Interior de los cuales circula. El -

mecanismo de produce!&\ de la hemorragia puede ser: 

1.- Per-rexln, es decir por rotura de las paredes de los vasos producida 

por traunatismos externos perforantes o contundentes y tambien de origen ---

Interno, ¡><>r erosl6n de las par~des de Jos vasos a consecuencia de ulceraciones 

procesos destructivos tumorales, etc., por un aume_nto brusco de la presten 

sangulnea sobre las paredes de los vasos que pueden acabar romplendose bajo la

acclOn de una crisis hlpertenslva violenta~ 

2.- Por dlapedéslm, es decir, por una especie de flltraciOn de los eleme.!l 

tos corpusculares de Ja sangre Incluidos, a trav!s de una pared vascular alter,! 

da por una penneabllldad excesiva. 

Desde otro punto de vista las hemorragias se dividen en: externas e lnte.i:: 

nas; segOn el lugar en que se produce la extravasacl<Sn sanguínea~ Son hemorra-

glas externas aquellas en las que la sangre se vierte directamente al exterlort 

son internas aquellas en Jas que la sangre se acl811U1a en una cavidad Interna -

del organismo. 

Para reconocer si la hemorragia es de naturaleza arterial o venosa basta• 

tener en cuenta que; la hemorragia arterial se caracteriza por el color rojo -

vivo y por su salida en chorros rltmleos, que coinciden con el latido del pulso 

y del coraz6n. 

La hemorragia venosa se reconoce, por el color rojo obscuro de la sangre

y por fluir continuo y unifonne-. Esta rica en anhldrldo carbOnlco y pobre en -

oxigeno'• 
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b) .- Hemorragla ora1.- El dentista que hace clrugla bucal tiene que estar

atento para evitar. controlar y tratar la hemorragia bue.al·. El procedimiento --

aperatorlo en si puede efectuarse de manera que disminuya la necesidad de tratar 

el sangrado posoperatorlct. Sin embargo a pesar de la atención con que se trate -

de controlar ta hemorragia durante la intervencl6n, la hemorragia puede ocurrir

y el dentista tiene que cohibirla• Los pasos que debera seguir para controlarla-

son: 

1.- Disminuir el aflujo sangulneo al territorio afectado·. 

2.- Obtur3r los vasos lesionados. 

3.- AUllentar la coagulaciOn de la sangre. 

4.- favorecer la forr.lacl6n del coagulo • 

c).- Hemorragia aguda.- Es una h8ll0rragla aguda grave, la palid!z de la -

piel y de las mucosas es lo primero que Impresiona al observador. Si hay tenden

cia al colapso. la piel se enfria y se cubre de un sudor viscoso. La resplraci6n 

es frecuente y muy superficial, puede en ocasiones ser profunda y tambien 

Irregular; estas Irregularidades de la respiración Indican una grave perturba--· 

clOn de la oxigenación y constituyen por lo tanto manifestaciones de una hemorr.! 

gia muy grande~ 

El pulso es frecuente, de escasa amplitud, apenas perceptible. La presi6n

arterlal estA disminuida, los tonos cardiacos son muy d~ile~~ Se auscultan -·

soplos en los focos de la punta y de la ~ase, generalmente slstOlieos, rara vez

dlast6 11cos. Cuando la perdida brusca de sangre alcanza o sobrepasa el 3Cf!. de -

la masa total, sobreviene generalmente la muerte, salvo que se restaure rAplda·

mente la volemla con lo que se evita una reacción en cadena de alteraciones ·-·

fislolOglcas, cardiacas y vasculares que determinan lo irreversible del shock. 



CAP!TULO IV 

PRINCIPALES.TIPOS DE HEHOPATIAS, MANIFESTACIONES Y TRATAMIENTO, 
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a).- Anemia.- Se habla de anemia, cuando se observa una dlsminuclOn de la canti

dad normal de erlctrocitos o hemoglobina circulanLe. Se produce siempre que el equll.l 

brlo hematopoyétlco est3 perturbado y se pierden mAs erlctrocltos o hemoglobina que -

los produddos, 

Las anemias se dividen segdn sus causas o caracterfstlcas morfOlogicas • 

Por sus caracteristicas mortologicas, se clasifican segdn las dimenclones de la -

celula y su contenido de hemoglobina, solo que generalizado, se corre el riego de 

error al obtener un resultado expresado nOmerlcamente sin asegurar su precls16n .• 

Reciben el nombre de anemia mlcrocftlca, macrocftlca, normocflitlca, hlpocrOnlca-

y normocronlca. 

Seg(ln sus causas se clasifican en: 

1.- Anemias por erictropoyesls disminuida, que puede ser por: deficiencia nutrl-

tlva o Insuficiencia de la médula Osea, 

La deficiencia nutritiva puede deberse a carencia en la dieta, a insuficiente 

absorclOn o a necesidades aumentadas. 

2.- Anemia por perdida de sangre, aguda o cr~nlca. 

3.- Anem!a por hem6lisls aumentada, ya sea por defectos congenitos o por defectos 

adquiridos. 

DESCltlPCION DE ANEMIAS QUE PRESENTAN ALGUNA MANIFESTACION EN LA CAVIDAD ORAL. 

Anemias por erictoproyesls disminuida,- Consiste en la producclOn de sangre puede 

ser Inadecuada por dos motivos: 

a).- Deficiencia de factores esenciales para la erltropoyesls como: metales ----

(hierro, cobalto, cobre). 

b).- Incapacidad de la medula Osea para utilizar las substancias esenciales,---

aunque estén disponibles.- Estas substanc¡as son: 3cldo fOllco, vitamina 812, hierro y 

3cido ascOrbico. 

La diferencia de factores esenciales y la Incapacidad de la médula ósea pueden -

or 1 g inarse por: 
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1.-.Dleta Inadecuada. que es la causa de anemias en varias partes del mundo -

2.- AbsorclOn defectuosa;:es la causa de anemia mas frecuente en el adulto, por 

111Bla función gastrlca: diarrea Intensa, estenosis, ffstula del Intestino delgado y -

gastrectomla parcial. 

3.- Exigencias aumentada:. .::e la erlctropoyesls durante el embarazo y el crecl·-

mlento. 

Anemia por carencia de acido fOllco.- Es una anemia macrocftlca con alteraciones 

aiedulares meg•loblasticas. La de flciencla de 4cido fOlico se encuentra especialmente 

en pacientes mal alimentadas. sobre todo en quienes no ingieren legumbres verdes. y -

tambl~n se observa en pacientes con sindrome de 111ala absorciOn intestinal. 

La deficiencia de 4cldo fOlico no produce nlngGn sfntoma nervioso especfflco. -

Puede estar afectado él tu&o •digestivo, 

El acldo fOllco es Indispensable para la funciOn normal del sistema hematopoyétl

co, Evita la anentla macrocftica nutricional y estimula la formaclOn de leucocitos. 

Manifestaciones clfnlcas: El Inicio de 'ra enfermedad es generalmente insidioso ,

con debilidad progresiva. pérdida de peso e lrrltlbllldad. El grado de afectacTOn ---

depende del grado de carencia. Cllnicamente se observa palidez, fatiga, ·disnea, palpi

taciones, aclorhidria (resultante de Ja atrofia de mucosa),dispepsia y flatulencia. 

Manifestaciones bucales: El paciente se queja de una sensaclOn de ardor en Ja --

lengua y la mucosa bucal. La lengua esta Inflamada, con crecimiento y promlnenclade -

las papilas funglformes. Pueden aparecer fisuras superficiales en la lengua y son com~ 

nes muchas pequeñas lesiones vlsiculares herpéticas. En ocasiones, se observan graves-

Glceras de lengua y mucosa. 

Tratamiento: Admlnistracidn por via oral de comprimidos de 4c1do fOllco. Bastan de 

O.I a 0.2 mg. al dia en la mayor parte de los casos y un comprimido de S mg. es suficle.!!. 

te para tratar, Incluso. un paciente con mala a~sorclón Intestinal • 

. Anemia megatob14stlca por demanda de foiato.- Se produce cuando la demanda de ----

folato es mayor que el aporte de 6ste • 

• 1 .... ____ :_, .. _ ...1- ··- _.._ __ --
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Esta anemia puede presentarse en el embarazo, ya que el mismo aumenta las - -

necesidades diarias de folato. 

El tratamiento anticoncepclonales administrados por vla bucal Interfieren con -

la obsorclOn del folato. 

La anemia hemolltlc:a grave puede producir anemia megalobl4stlca por las grandes 

cantidades de folato que necesitan las células medulares en división. 

Tamblen se ha observado deficiencia de folato en pacientes con enfermedades --

renales crónicas, en particular, en los sometidos a hemodíAllsls de larga duración -

(el folato era :~primido por la dl4lisis). 

Manife~tacion~> bucales: Atrofia papilar en el dorso de la lengua·. La lengua -

esta lisa, brillante y enrojecida; algunas veces presenta profundas fisuras; glositis 

dolorosa. Las supertlcies linguales pueden presentar leucoplacla; puede existir ---

quellosls angular. 

Las comidas especiales y saladas dan sensibilidad a la mucosa, pueden hacer que

las prótesis se toleren mal. 

Anemia pernlcosa por falta de vitamina 812.- Es una enfermedad crOnica por defi

ciencia de factor intrinseco, substancia segregada por las células parietales del --

fondo del estOmago. Se necesita factor lntrlnseco para la absorción en el fleon de -

vitamina B 12. 

En la mayor parte de los pacientes, se desconoce la razón fundamental por la -

cual la.mucosa gastrlca no segrega factor Intrínseco. Cerca del 2<1t de los enfennos

de anemia perniciosa presentan antecedentes familiares del transtorno y se ha pensa

do en la posible intervención de mecanismos lnmunolOgicos. 

la anemia perniciosa es una enfermedad adulta, Casi nunca se observa antes de -

los 35 años. Su frecuencia no varia con el sexo. 

Henifestaciones clfnlcas: El inicio' de la enfermedad es lncidloso. Casi termina 

siempre Habiendo modificaciones sanguíneas y gastrointestinales. 



Manifestaciones bucales: Entre las primeras manlfestaclone~ de la enfermedad -

se cuenta con una glosltls dolorosa con glosoptrosls, que suele llevar at paciente

al consultorio dental. 

La mitad de los enfermos se queja de lengua dolorosa o dificultades en Ja da-

gluclOn o de ambos slntonias. 

La gtosltts. que acompaña la anemia perniciosa, se caracteriza por un color -

rojo Intenso y una distribución en la punta y Jos bordes del Organo con atrofia 

papilar en la zona afectada. En los casos graves disminuyen todas las papilas de la 

IEU19ua perdl!ndose en parte el tono muscular ~ormal. La lengua se vuelve lisa y eÍ

pactente experimenta una sensacl6n de rigidez. 

Algunos pacientes tambt!n sufren p6rd·fda de sensaciones gustatrvas. Estos enfe,t 

mas suelen tener dlf lcultad en el uso de pr6tesls; las mucosas no toleran la lrrlta

cidn que estas producen. AdemAs Ja mucosa bue.al presenta el color amarillo verduzco

tan frecuente en la piel. Este color se nota mejor en la unlon de los paladares duro 

y blando, empleando luz del dra para la observacfOn. 

Como puntos fundamentales del diagnostico de anemia perniciosa, se cuenta el -

color rojo brillante de la lengua. las zonas afectadas y las remisiones y exacerba-

clones espontaneas que suelen aco.~pañarse de sfntomas generales. 

Tratamiento: Los tratamientos locales alivian un poco la lengua o las zonas en -

contacto con las prOtesls. 

Por vfa parenteral. administrar vitamfna B 12, generalmente a raz6n de una ---

Jnyeecl6n mensual. Este tratamiento no corrige los cambios hematolOgleos; sdlo detie

ne el deterioro neurolOgtco.- Las alteraciones hematolOglcas de la anemia perniciosa -

pueden corregirse por admlnistrac!On bucal de ácido fOllco. 

Anemia por deficiencia de hferro.- Esta anemia se caracteriza por gJObulos rojos 

pal Idos y pequeños, desaparlclOn de las reservas.de hierro y boja Ja concentraclOn -

sér!ca del mismo. La hlpr6conlca, sin embargo. es una manffestaclOn tardfa de la ---

deficiencia de hierro. La anemia puede ser ligera y las constantes de los glO~ulos 

rojos conservarse norwal es. 
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Este tipo de anemia es cO'llOn en las zonn donde la dieta es pobre y res~tta -

propicia la infecclOn por par4sltos Intestinales. Asimismo, es frecuente en las ets. 

pas.de la vida en que las necesidades de hierros~ mayores, como durante el creci

miento y en el periodo de reproducclOn de la mujer. 

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

Hanl~estaclones Cllnlcas: Los pacientes con deficiencia de hierro pueden queja!, 

se de debilidad, fatiga, lesitud, pero estos sintomas son dlflclles de relacionar -

especlflcamente con la deficiencia de hierro, 

Otros slntomes i.on: "fatiga de muerte". Solo una minorla se queja de menorragia, 

hernia del hiato, Olcera p6ptica o hemorroides. 

Son comunes molestias gastrointestinales vagas, como apetito, flatulencla,male,! 

tar eplgAstrico con eructos,estreñlmlento o dlsrrea o náuseas. 

Hanlfestaclones:bucales: Se obsel"Va glosltts, caracterizada por grados varfa --

bles de atrofia papilar y parestesia, sobre todo en pacientes de mas de cuarenta años 

y con particular freeuencfa, en mujeres. Hay estomatltls angular en et 10 al IS 3 de

los pacientes, sobre todo en los que carecen de dientes. 

Las ui'ias de las manos y ples, muchas veces están opacas, delgadas y fraglles. 

Cuando la hemoglobina cae a menos de 8 g. por 100 m1. el corazOn puede dilatarse 

y se perciben soplos anémicos. 

Trataniento: El preparado de hierro ideal para via bucal es bien absorbido y bien 

tolerado por el tubo digestivo. Esta terapéutica se continuara 2 o 3 meses después de

que la hemoglobina haya recuperado su valor iormal:· Los depOsttos de hierro se 11en&n

con ritmo muy ligero. 

Anemia perniciosa juvenil.- Los niños deben ser manejados con gran cuidado, 

debido a los depósitos aumentados de melanina en el tejido, es como una plgmentacl6n -

de los labios, mucosa bucal, que va desde el negro azulado hasta el negro. 

Quienes sufren la enfermedad son muy sensibles a los stress menores, la extrav.!

sacfón de dientes, y los anest6slcos locales pueden resultar muy peligrosos y hasta -

producir la muerte. Poco peligro exlste si se emplea terapia hormonal correcta. 
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Hanffestacfones bucales: Se eonclderan como alteracldn trófica,glosltls -

color rojo brillante en la lengua, la lengua disminuye lenta111ente de tamallo, la 

superficie est4 completamente lisa desapllada. 

Precauciones para el tratamiento: 

1,- Deben posponerse los .procedimientos qufrdgJcos dentales. si es posible 
' 

hasta que el estado general del. paciente sea satisfactorio, No ijebe reallzerse

en presencia de hfpontenslOn. 

2.- Siempre que sea posible, las extracciones deben realizarse con el ---

paciente hospltalízado. 

3.- Se dara vitamina C 200 o 300 mg. durante una semana antes de la opera--

clOn. , 

4.- Media hora antes de la operaclOn, administrarse 10 ce. de extracto de -

adrenal acuoso o 25 mg., de cortlsona y 50,000 u.I., de penlsillna por vla 

intramuscular. 

El cuidado posoperatorio debe Incluir una dieta totat a Intervalo de 3-4 hrs. 

se da extracto adrenal acuoso, 30,000 u.i. de penislllna durante 48 Hrs. 

Anemia perniciosa por enfermedad crOnlca,- los pigmentos hetnatlc:os anormales• 

en Jos pacientes les dan un tinte sucio o terroso, siendo este el aspecto más ---

acentuado. 

La palidez debe Investigarse en unas, fondo de saco conjuntlvales, y velo -

del paladar. 

Otros slntomas son: piel seca, especialmente en las formas crOnlcas, eneane-

cimiento prematuro, unas sin lustre, quebradizas y aplanadas. 

Aparato respiratorio y circulatorio: se observa disnea espontanea o de -----

esfuerzo, taquicardia e hlpetenslOn; en casos serlos hay un soplo slstOllcc en el 

fondo de la pulmonar con.caracter funcional, 

Aparate neuromuscular: Se observa frecuentemente v@rtlgo, zumbfdo de ofdes 0 -

cefaleas, aumento de sensibilidad al frie, astenia, fatiga aumentada debilidad ---

muscular. 
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Aparato. genitourinario: Amenorrea, metrorragla,dlsmfnu~e la lfbldo, lmpote!!, 

cla~ Como slntomas generales perdida de peso y desnutrición. 

Diagnostico: El ~todo debe ser por tres pasos: 

1.- Investigar si hay anemia y grado de fa misma. 

2.- Investigar el grado del balance entre la desnutrición y producción • 

3.- Investigar su patogenia, basada en pruebas de laboratorio que permitan -

establecer la presencia de anemla,patologla y etJJogla. 

Tratamiento: Con medlcacldn especfflca, no dar transfuclones, sfno solo en -

casos de emergencia. 

Ancada del embarazo,- Puede suceder que la aportación de la dieta sea lnsu-

flclente para cubrir las necesidades organicas, falta de vitamina B 12, de acldo 

fOllco o de una combinación de ambos factores. 

En Ja anemia megalobJastlca, que aparece en el Cltimo trimestre del primero -

al segundo embarazo, las pacientes responden habitualmente al acldo fOllco y en -

raros casos se descubre una carencia de vitamina B 12. 

En el embarazo tas necesidades diarias de fOlato en nuestro pafs estan aumen

tadas. Probablemente sean de 400 mlcrogramos mas 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 an6nico. Presenta atrofia papilar, se observa mas a menudo en el -

dorso de la lengua, es Jisa, brillante, y ~sta enrojecida, algunas veces presenta

profundas fisuras, es frecuente dolor intermlnente que puede sentirse en los ----

bordes o en forma de glosltis difusa dolorosa. 

Las comidas saladas, especladas, dan sensibilidad a la mucosa; puede hacer -

que las prtesis dentales se toleren mal. 

Las superficies linguales pueden presentar, degeneraciones leucoptastlcas, es 

posible que exista quellosls angular y disfagia por faringitis o esofagultls, en -

ocasiones los pacientes pueden referir cierta pérdida de los sentidos del gusto y

del olfato, 
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~emla Apl~stlca ·~ En la anemia aplAstlea,. la m4dula ósea es Incapaz de -

producir la cantidad necesaria de glObu_los rojos. Todos tos elementos de la ---

medula est~ afectados, 

Esta anemia es mas frecuente entre los nl~os, adoldecentes y adultos hasta

la edad de 40 a~os, generalmente existe una resorción de toda actividad.de la -

m6dula,.neutropenla y trombocltopenta resultantes, El comienzo puede ser agudo o 

Insidioso~ 

Manifestaciones bucales.- La mucosa es muy pal Ida y si existen dfentes, -~ 

pueden ocurrir hemorragias espont4neas en la encra. 

A menudo se observan petequias en el paladar blando y en los casos graves -

de la enfermedad pueden existir equlnos1s submueosas. 

La muerte se debe a hemorragia o fnfeccldn fulminante, A veces puede comba

tirse momentaneamente la enfermedad, en grandes dos-Is de esteroldes cortlcosupr!. 

rrenales y espenectomla. 

Slndrome de Pluner-VJnson.- Se caracteriza por disfagia y una anemia 

hlpocr6uilca mlcrocftfca·. 

Es coman encontrar una lengua t Isa, a menudo dolorosa; boca seca, estomatitis 

angular, En general, Ja cubierta superfl'clat de la lengua no es -tan pronunclada -

como en la anemia perniciosa·, 

Se observan cambios atrdflcos en la mucosa bucal~ Huchos de estos pacientes -

son anodontos, o perdieron sus dientes en época temprana de la vida~ Es comOn la -

queja de "boca dolorosa" con lmposibllfdad de soportar las prdtesis, ademas los -

pacientes suelen reportar "espasmos de la garganta" • La disfagia caracterlstica -

Importante de esta enfermedad, parece debida a degeneraci6n muscular a nivel 

esofAglco. 

El diagnostico puede establecerse a partir de la historia clfnlca y las bfonw. 

trias·, Suele existir cierto grado aclorhidria. 

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

comunes carcinomas bucales y faringeos. 
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A cortos Intervalos, el dentista debe observar a los pacientes que muestran -

dichos sfntomas, vigilando la posible eparlclOn de lesiones malignes. 

ANEMIAS PRODUCIDAS POR PERDIDA DE SANGRE. 

La perdida de sangre puede ser aguda o cr6nlca. La perdida aguda de sangre, -

suele ocasionar anemia de tipo nonnocftlco y nonnocr6.nico; aunque el volumen total

de sangre cae Inmediatamente después de la hemorragia el hanatocrfto puede no refl,! 

jar el grado de pérdida sangufnea hasta que han transcurrido l¡8 horas. 

La pérdida cr()nlca de sangre puede deberse a una leslOn del tubo digestivo o • 

transtorno gfnecolOgleo¡ es causa frecuente de ene!!!la por d~fieie.~cla de hierro. 

AlfEMIAS POR PERDIDA AGUDA DE SANGRE. 

La perdlda aguda.de un gran volumen de sangre puede depender de traumatismos, -

lesiones ulcerosas,_ vasos sangufneos anormales, o transtomos fr la coagulaclOn; ---

puede ocurrir por secclOn rnanifiesta del vaso de vlas respiratorias, gastrolntestln!. 

les o genito-urlnarlas o en cavidades y tejidos corporales como quistes, espacio ple.!! 

ral o sea en una gran masa muscular • 

. Manifestaciones clfnicas.- varían segun el volumen, rapidez y locallzaciOn de -

la hemorragia, la lesiOn causante de la misma y el estado de conciencia del paciente. 

Los grados mas Intensos de hemorragia causan postraciOn, Inquietud, sed, taqul--. . 
cardla, cafda de la preslOn sangulnea con pulso fllifor.:ie, taqulpnea, sudor, palidez, 

piel hOrneda por e,1 sudor y vasconstrlcciOn dérmica; muchas veces cefaleas pulsatll -

y sincope. Puede producirse confuclOn mental por anoxia del cerebro. 

Tratamiento: El tratamiento debe destinarse a acabar la hemorragia, combatir el-

choque y restablecer el volumen sa~gufneo. Si hay signos de choque, o si la pérdida-

de sangre se calcula mayor del 20'/o del volumen sangufneo, hay que tornar lnmedlatamen-

te providencias para transfuciOn de sangre compatible. Mientras que la sangre est! -

disponible, se pueden dar las siguientes soluclones en Orden de eficacia: 

a).- Plasma, o albOrnlca humana. 

b).- Un dilatador de plasma como el Dextran. 

c).- Cloruro de sodio al 9.9 en agua 

d) .- Glucosa al 3 o/. Pn ,..1n.-11rn "º ·~-11 -



-z6-

Las técnicas médicas o qufrQrglcas para dominar la hemorragia dependeran de -

su causa. 

ANEMIA POR PERDIDA CRONICA DE SANGRE. 

La constante o repetida pérdida de pequeñas cantidades de sangre conduce a -

una anemia microcftlca hlpocrOmica. 

Manifestaciones clfnlcas.- Las manlfestclones cffnlcas que acompaña esta---

enfennedad, dependen en parte, de la causa baslca de la perdida de sangre y del -

grado de anemia desarrollado. Desde luego es de suma Importancia encontrar el 

sitio y la causa de la hemorragia, la cual puede ser debida a cancer del tubo 

digestivu, al~era gástrica, enfermedad hepática. 

Manifestaciones bucales: Durante una pérdida de sangre, el signo principal es: 

palidez que varfa segOn la intensidad de la anemia, la lengua puede estar lisa y -

atrOflca. 

Tratamiento: El tratamiento consiste en la elfmlnaclOn de causa fundamental 

que produce pérdida de sangre y la admlnistraclOn de dieta rica en protefnas con S.!:!. 

plesnento, vitaminas, hierro en forma de sulfato ferroso u otras sales férricas. 

ANEMIAS PRODUCIDAS POR HEHOLIS IS AUMENTADA •. 

En algunas anemias hemolftlcas, los erictrocltos son fragmentados o llsados -

lntravasculares y la hemoglobina queda libre en el plasma. 

Se produce anemia hemol ftica siempre que el tiempo de su pervlvencia de los -

hematfes no quede equilibrado por un aument~ en la eritoproyesls. 

Anemia de Cooley-Talasemla.- El dentista encontrara un paciente pequeño, en -

relación con su edad cronológica y con facies mongoloides, Suele haber un Importan

te crecimiento del bazo, tambien del hfgado. 

Manifestaciones bucales: El desarrollo excesivo de los maxilares, muchas veces 

significa mala oclusión, con grandes Intervalos lnterdentarios en el arco maxilar -

superior. La mucosa bucal es pal Ida con un tinte amarillo limón, por la ictericia -

crónica. Radlograflcamente se encuentra un engrosamiento y rarefacción craneales -

considerables, Las radlografias de maxilares muestran un notable aumento de tamaño

de estos huesos, con menor densidad y p~rdlda de detalles trabeculares. 
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Tratamiento general: no existe nlngQn tratamiento especifico, muchas veses se 

emplean transfuclones pare conservar la hemoglobina, suplemento del ácido fÓIJco -

Trat~lento O~ontoldg_lco~ Las Intervenciones dentales pueden Ir seguidas de• 

clcatrlzacl6n de tejidos defectuo,os de tejidos blandos; adem4s siempre existe ta-

poslbllldaddc exacerbar los sfntomas de hlpoxla cerebral o cerdfaca, en caso de -

sangrado Importante, en un paciente que ya está an@mlco. 

ANEHIA POR AGENTES INFECCIOSO~~ 

la anemia hemolftica puede observarse como resulta?º de varias lnfecclones,-7 

entre ellas, septicemias por estafilococo, estreptococo, o Infecciones por Vlbrldn 

Coiérico, 

Tamblen se ha observado anemia hemolftlca en diversos tipos de tuberculosis,-

endocarditis bacteriana y meningitis por influenza. 

ANEMIA POR AGENTES QUJMICOS, 

Las drogas y otros productos qufmlcos pueden causar anemia hemolftlca en ----

diversas fonnas; algunos, como la peni_cil lna, lesionan los glóbulos rojos que---

pennlten su destrucclOn por anticuerpos. 
. . 

Otros compuestos como sulfamfdlcos, qulnloa, y prlmaqulna provocan anemia --

hemolftlca por defecto enzlm.§tlco heredado de erlctroclto, 

AHEHIA POR AGENTES FISICOS. 

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

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

calor, @stos se hacen sensibles al trumatlsmo en la clrculaclOn y estancamiento en 

los tej Idos. Se ha demostrado au:nento de hemOI !sis durante la primera semana que -

sigue a la quemadura; es intensa en las quemaduras de tercer grado que afectan mas 

del 20 % de la superficie corporal: ademas hay una intensa dep~eslón en la 

errtoproyesis unos 10 dias despues del accidente, 

MANIFESTACIONES BUCALES COMUNES A LAS ANEMIAS HEMOLITICAS. 

Cuando ra hemOlisls 11cg<J 11l punto de producir anemia, hay palidez que se ---

observa m3s faeilmcnte en el lecho de las uñas y la conjuntiva,· 



Tlllllblén se puede observar palidez de la mucosa bucal sobre el nivel de paladar 

blando, lengua y reglón subllngual,.a1 progresar Ja anemia. 

A diferencia de las anemias por sangrado o por Insuficiencia de determinados -

factores, las anemias hemolfticas producen Ictericia, debido a la hlperblllrrublne-

mla por destrucclOn de erictrocltos. Esta Ictericia se percibe mejor en la escler~ 

tlca pero ~amb-len puede notarse en piel, paladar blando y piso de la boca, al Ir -

aumentando la blllrrubina en el suero. 
-

ANEMIA APLASTICA TOXICA. 

Es una anemia normocftlca nonnocrOnlca, debido a una Insuficiencia de la m!dg 

ta Osea. Huchas veces su causa es deseonoclda9 pero la mitad de los casos podrfa -

deberse a exposiclOn excesiva de rayos X, a substancias qufmlcas como: solventes -

de pinturas, cloranfenlcol y tamblen a detennfnados farmacos, como mostazas --·--

nitrogenadas, medicamentos antiepiléptlcos, antlbacterfanos, antlrreumattcos. ----

Algunos Insecticidas y otros compuestos producen manifestaciones toxicas en la --

~dula Osea. 

El prondstlco es sornbrfo: La muerte suele deberse a hemorragias o infecciOn -

fulminante. Los sfntomas suelen aparecer en forma explosiva, las manifestaciones • 

dependen en alto grado de la gravedad de la -anemia~ El comienzo del trastorno suele 

ser gradual, caracterizado por debilidad creciente y otros signos de anemia come>: -

disnea de esfuerzo, palpitaciones y palidez. Al desarrollarse granulocltopenia --

grave, la resistencia la disminuye y las Infecciones plantean problemas mas graves~ 

A veces no hay manifestaciones hemorragicas durante semanas o meses si bajan -

las plaquetas; pero más frecuentemente se acompañan de hemorragias en piel y muco--

sas; hemorragias a nivel de encfas, nariz, vagina o recto, 

Las manifestaciones orales comprenden: ulceraciones orales, que tienden a ser-

extensas, las dlceras tienen en Ja superficie un fondo pardo y presentan eritema -

alrrededor; 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 granulación. 
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El tratamrento dental en este caso. se efectOa con un~ hlglene bucal c:on cepillo 

blanao, evitando Inyecciones Intramusculares y subcutaneas. 

b).- Hemofll la. 

La hemofilia es un término empleado al referirse a un grupo de enfermedades hemo

rraglcas de orlgén genético~ 

Et defecto hereditario consiste en una deficiencia de un factor que Impide la CO.!, 

gulacfOn normal d.e ta sangre. 

Actualmente se distinguen tres formas de hemofflia: La hernofflla A, que es el tf 

po clAstco y el mas frecuente, caracterizado por ta deficiencia de 1a globulfna entl

hemoffllca (AHG); la hcmofflla 61 denominada enfermedad de Christmas debido a la defl 

ciencia de un componente de la tromboplastlna plasmatica (PTC). y ta hernofflla C, de

bida a ta deficiencia de un predecesor de la tromboplastina ptasmatlca {PTA). 

-Aunque la caracterlstlca mas marcada de los tres tipos de hemoffl la es la tenden-

cla hemorraglca, la Intensidad de tos eplsodlos producidos varfa, Las hemoffllas A y B 

se parecen en que suelen ser por hemorragias Intensas, aunque también se hayan observa

do casos leves. La HemofflTa e, en ca-nblo se acompaña de hemorragias mucho menos Impor

tantes. 

Etfotogia.- La alteracTOn fundamental en la hemofflTa parece ser la falta de trom

boplastlna plasmatlca eficaz con la resultante utlllzaclOn Inadecuada de la protromblna 

y una lenta formaciOn de trombfna. 

El defecto se trasmite como rasgo receslvo_que va ligado al cromosoma X. Los ---

hombres afectados, sOlo trasmltlr~n esta deficiencia a sus hijas, a quienes se les lla

maran las "portadoras", ·no trasmltlendose a los hijos. Las hijas portadoras, pueden --

trasmitir recidivas a la mitad de sus hijas. 

Tiene especial int~rés· el hecho que las hemofilTas A y B son enfermedades llgadas

al sexo. en cambio, la hemofflla C, no esta ligada al sexo y afecta tanto a tos varones 

como a las mujeres. 

Manifestaciones clfnlcas,- Como el fenómeno de los tres tipos de hemofflla son las 

hemorragias, tes manifestaciones clfnicas son fundamentalmente las mismas en los tres. 
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Las hemorragias en la boca del hemoffllco pueden produ.c;lrse por los traumatls -

mos m4s pequellos; el l'lltts l lgero corte o ab~as!On de los tej Idos blandos, como los -

que pueden producl rse en las Intervenciones operatorl as, fas le¿ Iones glnglvales en

las Intervenciones perlodontales o hasta en las profflactlcas, y la rotura de vasos

sangufneos ocasionada por la lntroducclOn de una aguja hipodérmica traumatlzante, 

pueden ser suficientes para ocasionar graves episodios hemorraglcos. 

Es evidente, por lo tanto, que cuando se considera Imprescindible una extracclOn 

o lntervenclOn qulrOrglca o parlodental, es Indispensable una consulta m~dlca. 

Cuando la concentración de factor VIII disminuye por debajo del 13, la hemorra--

gla es generalmente grave y el paciente presenta las manifestaciones claslcas de la -

hemofilia. Se producen hemorragias espontaneas en los espacios articulares, dando ---

lugar a dolor .articular y 1 lmitaclOn del movimiento. 

Se producen hemorragias en los tejidos profundos, en los que se forman hematomas. 

pueden producirse epistaxis, hematuria y hemorragias gastrolnstestlnales. Con niveles 

de factor VIII entre el 1% y el 5%, las hemorragias son moderadamente graves, aOn 

cuando las hemartrosis son menos frecuentes y el patron cfcllco no tan claro. Las 

hemorragias espontaneas son mucho menos frecuentes. 

Manifestaciones bucales.- La hemorragia prolongada tras las extracciones denta--

les se produce en forma lenta y babeante y puede durar varios dlas o semanas. Pueden

producirse hematomas del suelo de la boca y linguales y la sangre puede difundirse -

por los planos aponeurOticos hasta el espacio farfngeo lateral y producir un hematoma 

de la laringe, con la consiguiente dificultad respiratoria. 

Las hemorragias m4s frecuentes se presentan como: hematomas epitaxls y glnglvo--

rragias. En los hematomas subperiOstlco o intraoseamente, esta sangre acumulada com--

promete reabsorción del hueso. Observa~dose radlogrAflcamente, se ven lmAgenes de --

tumores O seos, 1 lamádos pseudotumores hemoff 11 cos. 

T ratanr en to: 

A).- El area de la herida debe ser lo mas peque~a posible. 

B),- la herida debe ser mantenida libre de saliva. 
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C).- Aplicaclon local de tromblna, 

D),• Una preslon en la herida es deseable, porque controla Ja hemorragia. 

A nivel hospitalario so efectOan diferentes t6cnlcas como; 

a).- Taponamiento alveolar con Novocel. 

b}~- Taponamiento alvolear con cemento de KlrKlan. 

c).- Sutura de bordes alvoleares. 

d).- Bandas el4stlcas. 

e}.- Reimplantes dentarios. 

f).- F6rulas de acrfllco, 

g).- Taponamiento con yeso y sutura do Rubber-Oan. 

Una buena técnica hemostatica debe tener dos metas: 

a).- Controlar efectivamente el sangrado, 

b).- Leucemia. 

La leucemia es una neoplasia maligna que afecta a las cGlulas formadoras ae los -

elementos sangufneos. Existe una proliferaclOn desenfrenada de leucocitos muchos, de -

los cuales no llegan a la madurez. Lo mismo que sucede con otras neoplasias malignas,

lnvarlab1emente se produce Ja lnfliltraclon y Ja dlsemlnaclon de estas células anonna

les~ De esta manera; la médula Osea, bazo, hlgado y ganglios .Jlnf4tlcos estan a menudo 

afectados por las acumulaciones de estas células dando lugar a la Inhibición de la --

función de la médula Osea y al aumento de tamaño de otras estructuras. 

Huchos otros tejidos con los r1Rones 1 pulmones y piel, pueden Infiltrarse igual-

mente con numerosas acumulaclonesdensas de leucocitos, pero tiene especial Importancia 

para el cirujano dentista la posibilidad de lnfiltracidn de diferentes estructuras de

la boca y de Jos maxilares, y especialmente de las encfas. 

Existen diferentes variedades morfologlcas de leucemia, siendo las mas frecuentes 

las mielogenas, las 11nfatlcas y las monocltlcas, dlferiendo cada una de ellas respec

to a las demas por ciertas caracterfstlcas hematoldglcas. 

Es indispensable hacer notar que, a pesar de la sospecha de leucemia aguda o ---

crdnlca se basa en la presencia de ciertos signos y sfntomas cllnlcos, Ja ldentlflca-

clon definitiva depende del examen hematologlco. 
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Se desconoce la etlologla de la leucemia, se le considera generalmente como una 

neoplasia maligna del tejido hematopoyetlco. Datos tales como la prollferacldn desen 

frenada de células, la hlperproducclOn de formas Inmaduras Indiferenciadas que pre-

sentan anomallas morfOloglcas y bloqulmlcas, la lnflltraclOn de los tejidos y el --

establecimiento de colonias en ~rganos a distancia sugieren que se trata de una neo

plasia maligna, adem4s el cuadro sangulneo de la leuceinla llnfocftlca puede darse en 

una neoplasia maligna conocida, el llnfosarccxna lo cual Indica que existe una estre

cha rel ac.IOn entre las dos enfermedades. 

LEUCEMIAS AGUDAS 

Manifestaciones bucales.~ la leucemia aguda aparece en todas las edades: La -

leucemia llnfocftica se da principalmente en niños de menos de S años de edad y es -

Infrecuente en adultos de mas de 30 años. 

las manifestaciones clfnlcas son similares en todos los tipos de leucemia. 

El comienzo puede ser Insidioso o brusco, los slntomas guardan relacl6n con la

anemia, la trombocitopenla, la lnflltracldn leuc6nica de Jos tejidos y Ja dlsmlnu--

ci6n de la resistencia a la Infección. Son habituales una marcada palidez, fatigabl

lldad y astet'lla. Se producen habitualmente hemorragias de las mucosas, petequias y -

equJnosla cutaneas durante el curso de la enfermedad. A menudo se produce un aumento 

de tamaño de los ganglios, especialmente en la leucemia llnfatfca y puede existir un 

pequeño aumento del bazo y el hlgado es frecuente la fiebre y a veces se asocia a -

Infecciones de la cavidad bucal y el aparato respiratorio, El dolor a la presiOn en

el esternon es un signo frecuente en los niños. no son raras las lesiones cutaneas 

el dolor Oseo y el dolor abdominal y en ocasiones esta afectado el sistema nervioso

central. 

Manifestaciones bucales.- Los signos orales iniciales son tan frecuentes como -

otros signos slstbnlcos pero pueden faltar del todo. las manifestaciones 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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Hemorr6glas asocladasa gingivitis y palldez de la mucosa deberlan suscitar 

sospecha de leucemia, En la leucemia aguda se producen habitualmente heinorraglas.· 

glnglvales, submucosas, petequias y equimosis, especialmente en la fase tennlnal. 

Pueden reflejar la trombocltopenla o el sfndrome por falta de fibrina que se 

encuentra habitualmente en las leucemias agudas. Una he1110rrA9la persistente tras· 

una extracclOn dental puede ser la primera manlfestaclOn cJfnica de la enfermedad

y en un cierto nOmero de pacientes las extracciones dentales y la ulceración y b~ 

rragla subsiguiente parecen tener un afecto exacerbador sobre el proceso leucemlco. 

El aumento ~e tamaño de )as enclas debido a la inflltraciOn leuc6nlca y las -· 

porpuras puecien presentarse en tndos los tipos de leucemia aguda, pero son mAs con! 

tantes en la leucemia aguda monocftica, existiendo en apoxlmadamente el 50% al 80%

de los pacientes. El aumento de tamaño puede ser tan ostensible que los dientes 

pueden estar casi totalmente cubiertos. Las papilas Interdentales presentan una 

coloraclOn azul, estan turgentes, son blandas y fofas y sangran.con facilidad, Se -

pierden piezas dentarias debido a la infiltracl6n leuc&ilca de la regiOn perlodon·

tal, y se observa radlogr6flcamente un ensanchamiento del ligamento periodonta1. 

A veces se producen ulceraciones en l~ mucosa oral y las amfgdalas, aparecien

do con relativa frecuencia en la leucemia monocftica aguda, 

la presencia de calculos y superficies dentales cortantes Inicia la ulceración 

que se difunde, dando lugar a un cuadro clfnlco de estomatitis necrOtica aguda--· 

ulceromembranosa conocida como enfermedad de. Vlncent. 

Las ulceras estan cubiertas a menudo por una seudo-meabrana amarllla grlsécea ~ 

de fibrina y sangran con fücilidad. 

Los tejidos circundantes presentan pocas manifestaciones de inflamaciOn, El --

dolor asociado a las ulceraciones y el dolor espontaneo y a la presido de los maxll!. 

res causa mucha molestia al paciente_ 

La sequedad de la boca es muy comOn, la lengua es a menudo intensamente sabu--

rral, esta teñoda de sangre y tienen un olor fétido. En las fases terminales se pro

ducen habitualmente aftas, los ganglios llnfatlcos cervicales pueden estar aumentados 
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de tamallo, sobre todo en la leuoeiala llnfocftlca. En algunos pacientes, las glandu

las salivales, partldas .. y submaxilares aumentan de volumen y se hacen dolorosas a la pr_!! 

slOn dando lugar a un sfndrome de Mlkullez. En varios casos el slntoma Inicial ha sido-

una tumefacclOn a nivel del maxilar Inferior, habitualmente a5'>clado a dolor. 

El examen de la cara y cuello.tambien pueden proporcionar datos variables, pero --

algunas veces, de gran Importancia, 

En la fase precoz de algunos casos la explorac!On puede resultar Infructuosa, pero

en otros, especialmente los mas graves o prolongados, la cara del enfermo es pal Ida. Pu,!!. 

den observarse signos de pOrpura (petequias, manchas purpurlcas y equimosis), no solo en 

la rcg!On del cuello sino tambien en otras partes. 

Caracterlstlcas HematolOgtcas. 

Et recuento hematlco completo puede Indicar clfra~~dentro de los limites normales,-. 

o tanto un aumento como la dlsmtnuciOn del nOmero de leucosltos circulantes, pero gene-

ralmente su nOmero se encuentra entre 15,000 a 30,000 nm3, y puede llegar a 50,000 y --

hasta a 1.0001 00 rrrn3, 

La indlferenctaclOn celular es un rasgo importante de la leucemia aguda y la ldentl 

flcac!On morfolOglca del tipo de células responsables no siempre es posible, puesto que

los mleloblastos, llnfobSastos, y monoblastos tienen un aspecto muy similar. 

La cantidad del tejido erlctoproyétlco esta reducida, aunque el anallsls de la san

gre periférica ofrece el aspecto tlpico de anemia, trombocltopenla y la presencia de --

células Inmaduras, debe confirmarse el diagnostico por punciOn medular. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS, 

Se observa que en las encias aumentadas de tamaño estan infiltradas por células de 

tipo leucénlco. 

La lnflltrac!On ·es casi siempre tan pronunciada que la normal arquitectura de los-

componentes del trjldo conjuntivo se haya muy alterada, Los capilares estan ----------
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dl latados y• a veces llenos de células leucémlcas, la lnflltraclOn se extle.!!.

de hasta abarcar al ligamento perlodontal y el hueso. y ha sido observada en el -

Interior de la pulpa dentaria. Es frecuente la neurosis superficial de la encfa. 

Pronostico. 

Practlcamente todos los enfermos fallecen de la enfermedad los no tratados --

sobreviven de 2 a 3 meses por termino medio y los tratados sobreviven perfodos mas 

largos que pocas veces llegan a alcanzar los 5 y 10 años. 

Tratamiento de las Leucemias Agudas. 

Hasta hace pocos años no exlstfan medios para el tratamiento de la leuc&nla -

aguda. y una vez que se estableclOn el diagnóstico se creaba una sltuaclOn desespe

rante ante el pronostico de muerte Inevitable a breve plazo y la Impotencia terapé-

utlca mas absoluta. En la actualidad, con el empleo de las hormonas cortlcoadrenales 

los antimetabolltos. los antlblOtlcos y la transfuclOn se posee un arsenal terapéut! 

c:o que si bien no ha modificado el pronostico quod vltam de esta terrible enfermedad. 

brinda al médico recursos para hacerla mas soportable. 

Hoy se pueden controlar las hemorragias y las Infecciones lntercurrentes y obt~ 

ner. en un porcentaje elevado de casos, una remisión completa de la enfermedad o una 

mejoría notable. Aunque estos resultados son solo temporarios. crean.. la posib111dad

de que pueda beneficiarse al paciente con atgQn tratamiento nuevo que llegara a---

descubrirse para la curaclOn definitiva de la enfermedad, como ocurrlOn por ejemplo

con la anemia perniciosa. 

En principio deben usarse los antlblOtlcos siempre que haya lnfecci6n o se 

sospeche de la misma. igualmente se empleara cuando existan lesiones ulcerosas de 

las fauces, porque en estas condiciones hay comunmente lnfeccldn agrgada. 

La radioterapia y los radlcsdtopos est4n contraindicados en la leuceiara---

aguda, 

la necesidad de la trasfuci6n es Inevitable en todos los casos de leuc~la 

eguda, puesto que la anemia, siempre grave. es un sfntoma constante de la enfermedad. 
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Aparte de los efectos favorables sobre la anoxla, se ha observado que a veces 

se produce una remlslOn temporaria de la enfermedad después de la trasfuslOn. El -

vol6'nen término medio de sangre conveniente en el adulto es de 400 cm3 y en el --

nl~o es de 15 a 20 cm3 por Kilo.de peso la 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 deslderát1.111 no alcanza 

cuando se emplea la trasfuclOn sola, y esto es debido a la intervención del factor 

he111olftlco. 

Se ha utilizado también el procedimiento de la renovaclOn total de la sangre-

o exangufneotrasfuclOn • 

Aparte de ·los recursos mencionados de orden general, existen otros medios 

terapéuticos de acción especifica sobre el proceso leuc6nlco, cuyo empleo debe 

hacerse de acuerdo con las circunstancias diversas que suelen presentarse en el 

curso de la enfermedad. 

Estos agentes antlleuc6nicos pueden dividirse en dos grupos principales. 

H ldrocort l sona. 

1.- Cortlcoadrenales. Predn 1 sona. 

p redn lso 1 ona. 

HORMONAS 

2.- Corticotroplna. 

ANTIHETABOLITOS Antlfollcos 
Amethopterlna • 
Amlnopterina. 

Antlpurlnlcos 6 Hercaptopurlna. 

Antl·glutamlcos Azaserlna. 

Por ejemplo un leucl!rnlco con hemorragias debe ser tratado al principio con las 

honnonas, dando preferencia en caso contrario a los.antlmetabolltos. En ambos casos 

se completa el tratamiento con la trasfuclOn. Otro principio de orden general apll-

cable a las hormonas y drogas antlleucénlcas es el de que ambas son mucho mas efic.!!. 

ces en los niños que en los adultos y mas en el adulto joven que en.el de edad 

avanzada. 



-37-

La leucbnla linf~tlca es mas st1nsible que la mleloidea a la acción de todos 

estoa agentes terap6utlcos. La leucemia monocftlca es la m~s rebelde a todo trata-

miento. 

La cortisona se prescribe en cantidades diarias de 200 a 300 mg. repartidos en 

4 o 6 dosis. Con los derivados de la cortisona, la prednlsona y prednlsolona se 

e111plea dosis mucho menores de 30 a 60 mg. Con las hormonas se obtiene en los ni~os

remlslones totales o parciales de la enfermedad en un porcentaje elevado de casos. 

Para mantener la mejorla es necesario continuar el tratamiento con dosis ---

menores o de sostén. Las remisiones parciales o totales obtenidas con las hormonas 

son siempre de menor duración que las que se consiguen con los antlfdllcos y ---

antlpurfnlcos. 

Los efectos secundarlos desfavorables.de los cortlcoesteroides sobre el 

balance de los electrolftos son menores cuando se emplea la prednlsona y predni-

solona. 

El tratamiento de ataque con las dosis Indicadas de cortisona o derivados debe 

mantenerse por un perfodo de una a dos semanas y después se reduce la cantidad 

diaria progresivamente para continuar con pequ~as dosis como tratamiento de sosten. 

Finalmente se reemplaza Ja cortisona por Jos antlmetaboJitos. Cuando se utiliza la -

cortlcotroplna (ACTH) como agente de ata~ue se substituye por la cortisona. cuando -

se han dominado las hemorragias, o se pasa los antlmetabolltos, 

El tratamiento con antif6licos como la ~methopterlna que se administra por via

oral en dosis diarias de 2.5.mg. en los niños y S mg. en los adultos. Estas dosis se 

mantienen hasta que se obtiene una remisión clfnica ·y hematoJOgica, lo que general-

mente ocurre tres o cuatro semanas despu~s de Iniciado el tratamiento, Si el enfermo 

se rebela refractario al tratamiento y no hay reacciones tóxicas, se puede duplicar

la dosis. Cuando se ha obtenido una remisiOn cJfnica y hematoldglca, se continua el

tratamiento con pequeñas cantidades de acethoptirina en forma permanente 6 intermite!!. 

te y al menor Indicio de recolda hay que volver a las dosis iniciales de ataque. 

La amethopterina es otro antagonista del acido folleo. pero tiene la desventaja

que, no obstante su eficacia probada. produce fen6rnenns dP ln~nlPr~mrlA v m~rrAñA --
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toxl c! dad con dosis que 11ndan con 1as terap@utlcas, con lo que constituye una des-

ventaja y hace peligroso su empleo. 

En el 50% de los enfermos se consigue una mejorla e1tnlca notable y en propor~

cl6n menor una remlcl6n completa, en algunos Inclusive con nonnallzaclOn de 1os --

''Bl astos11 

La duracl6n de las remlclones varta desde pocos meses hasta tres aftos. Oesgra-

cladamente la mayorfa de las remisiones son de remlsl6n breve. El Término medio de -

vida de los pacientes tratados de acuerdo con diferentes estadfstlcas, varfa entre • 

9 y 12 meses. 

Antlmetabolltos purtnlcos.- Como la 6-mercaptopurlna (Purlnethol) es la que-·

resulta mas eficaz y Mejor tolerada~ 

Es un 50% de los casos de leucemia aguda tratados se obtienen mejorlas de las -

cuales· un 25% alcanza una remlsl6n completa. 

La dosis diaria de rnercaptopurlna de 2.5 por Kilo 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 después de Iniciado e1 trata--

mlento si en la cuarta semana no hay mejorla se aumenta 1a dosis, obtenida la reml-

sl6n se mantiene a los pacientes con pequeñas dosis de mercatoppurlna suministrada -

cada 2 6 3 dlas 9 efectuando control hematol6gico perfodico, para reiniciar e1 trata

miento de ataque cuando se produce la recafda. 

La duraclOn de las remisiones es algo mAs corta que la que se obtiene con la -

amethopterlna, pero mayor que la que producen los esteroldes. 

La 6~mercaptopurina • aunque relatfvamente bien tolerada con las dosis especlfl 

cadas, es también un potente depresor medular. Los sfntomas de Intolerancia aparecen 

cuando se sobrepasan las dosis senaladas y en algunos casos antes; consisten al prln. 

clpio en mariifestaclones gastrointestinales. Los sfntomas de toxicidad son en general 

similares a los de los antlfOllcos. 

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

de la glutBmlna y en especial la Azaserlna que segQn parece actuarla retrasando la --
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res Jstencl a a la mercaptopurlna en los nl~os leuc~lcos tratados con esta droga. 

Resumiendo parte de lo expuesto sobre las Indicaciones de las hormonas y los -

antlmetabolJtos. diremos que para nl~os y adultos jovenes o viejos si hay hemorragia 

se debe comenzar con el trataniento hormonal. las trasfuclones y los antlblOtlcos. -

en los nlftos en estado no muy grave y sin hemorragias se empezara con amethopte~lna

o la mercaptopurlna o con.la comblnaclon de esta Oltlma y la azaserlna. En adultos-

jovenes o viejos que no sangran la mercaptopurlna es la droga de elecclOn. 

Se ha comprobato que no hay resistencia cruzada entre Jos antlmetabolltos~ asl

por ~jemplo, se han visto remisiones completas después del empleo de la methopterlna 

en pacfentes que se hablan hecho resistentes a la mercaptopurlna •. Estos resultados -

abren nuevas perspectivas en la terapéutica de las leucemias con los antlmetabolltos • 

. El tratamiento local para las lesiones bucales puede ser conservador; se reco--

mlendan concentraslones ligeras de lavados bucales antisépticos y culdadosas exfolia

ciones y raspados. 

Suelen estar contraindicadas las extracciones y otras Intervenciones bucales -

Importantes. 



CAPITULO V, 

, OETENCION DE LAS DIATESIS HEMORRAGICAS 
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Se reconoce una diatesis hernorraglca por los datos. clfnlcos y la historia pers2 

nal y famll lar de hemorragias y el trastorno particular se determina mediante las -

pruebas de laboratorio, No es infrecuente que un paciente Informe de que padece 

h~rraglas o de que las ha padecido tras extracciones dentales anteriores y es nec!_ 

sarlo entonces determln~r la gravedad y naturaleza de su tendencia a las hemorragias, 

Debe obtenerse una historia precisa y valorar la descrlpclOn que el paciente 

haga de su hemorragia atendiendo a las condiciones en que ésta se produjo, 

Al hacer la historia clfnlca debe preguntarse intencionalmente sobre hemorra--

gias esponténeas, hemorragias tras operaciones anteriores, especialmente extracclo-

nes dentales, y hemorragias por.heridas de poca importancia, Una historia de hemo -

rraglas anormales desde la mas tierna Infancia con hemorragias de diferentes localiz,! 

clones es muy sugestiva de una diatesis hemorragica y una historia de una alteración· 

semejante que afecte a un consangufneo tenderla a confirmar esto, 

En estas diatesis hemorraglcas pueden producirse chichones con facilidad, pete-

queas y equimosis subcutaneas y submucosas, epistaxis, hemorragias glngivales, meno-

rraglas, hematurias y tumefacción y dolor articular, 

Es Importante observar el caracter de la hemcirragia (a chorros, en sabana, o --

sal lva teñida de sangre), su comienzo y duraciOri y la historia de como fué controlada. 

Un paciente que necesite una trasfucl6n después de una extracción dental es muy sosp~ 

choso de padecer un trastorno hemorrégico, 

Al ser Interrogados, muchos pacientes admiten que han sangrado prolongadamente • 

se refiere nada mas que a saliva teñida de sangre. Es normal sufrir una discreta---

hemorragia babeante del alveolo del que se ha exlrafdo la 'pieza dentaria durante---

varias iioras y factores locales tales como el desplazamiento de los bordes del alveo

lo, el desplazamiento del propio co3gulo o la inflamaclOn pued~n dar lugar a una h~ 

rragla prolongada Que dure de 24 a 48 ho(as. En este tipo de hemorragias, el paciente 

presenta habitu.:ilmente grandes coagulos sutiles blando.s y movibles que hacen promlnen 

· cla en el alveolo afectad'o. La r,i;;yo'rla de los "alveolos sangrantes" son de este tipo

y puede controlarse facilmente la hemorragia mediante medidas sencillas, 
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SI no puede detenerse con facilidad, se sospechar! una dl!tesls hemo,rraglco y -

han de realizarse estudios hemato!Oglcos para determinar si existe un d6flcit y el -

cual es el factor especifico responsable mediantes pruebas de labor~torio, 

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

PRUEBA ASPECTO DEL MEC/\NINISMO 

HEHOP.RAGICO MEDIDOS. 

Prueba del brazal FunciOn plaquetaria --

Integridad de la pared 

vascular, 

Tiempo de Sangrla FunclOn plaquetarla 

ContrataclOn vascular. 

Recuento plaquetarlo. Alteraciones cuantlta-

Tiempo total de 
co~.[".Ul.acidn 

Prueba de la selc~ 

cron tromboplastln.! 

ca de Hlcks y Plntney, 

Prueba de generaclOn, 

tfvas y cualitativas -

de las plaquetas, 

Mecanismo total de ta 

coagulación. 

Vla de Ja tromboplastlna 

lntrlnseca. 

FormaclOn lntrinseca de 

ta tromboplastlna. Fun

ción plaquetarla, 

ESTADOS PATOLOGICOS EN LOS 

QUE LA PRUEBA ES ANORl'VIL, 

Trombocltopenla alteraciones 

cualitativas de las plaque--

t~s Defectos capilares, 

Trombocltopenia, 

Alteraciones, 

Alteraciones de las que par-

tlclpan las plaquetas. 

Déficit graves( mayor del S"k 

del nivel plasm~tlco) de fas_ 

tores de Ja coaugulaclOn, --

lnhlbldor circulante, Déficit 

congénito de flbrlnpgeno. 

D.éflclt de los factores VII 1 

IX, XI y XII lnhibidor clrc!! 

!ante, 

Déficit de Jos factores V, 

Vlll,IX, alteraciones cuallt.i!_ 

tlvas de las plaquetas rnhlb! 

dor circulante, 



Tiempo de protromblna 

(Qu lck) 

Observación del coag!!_ 

lo. 

Ensayo de factores de 

la coagulación 

-43-

V la de tromboplastlna extrl.n Oéffclt de los factores 

seca. v,vrr, protomblna y --

fibrlmOgeno.lnhlbldor -

el rcu 1 ante. 

RetracciOn del coagulo, lisis Alteraciones cualltatl-

del coagulo. vas y cuantitativas de -

las plaquetas. Hlpofibrl 

nogenemla. 

Factores de la coagulación 

especifica. 

Déficit de factores de -

la coagulación; 

b).- TIEMPO DE COAGULACION. 

Existen nOmerosos métodos para determinarlo, pero como solamente comparativos es 

preferible adquirir experiencia personal con uno solo de ellos. Es mejor extraer la -

sangre por punclOn venosa y distribuirla en tubos 
0

de vidrio Pyrex, de 0.8 cm. de di~

metro, previamente enjuagados en soluclOn Isotónica colocando l mi, en cada uno y --

manteniéndolos en baños de agua a 37.s"c, se Inclinan 1 O 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-Hhlte), La coagulación.total se produce entre 5 y 15 minutos. 

Se mide el tienpo de coagulaclOn del plasma recalciflcado que corresponde al ---

tiempo que tarda en coaqular el plasma exaltado cuando se ·1e agrega cloruro de calcio. 

Ei valor normal, a 37.SºC, es de uno a dos minutos. 

e),- TIEMPO DE SANGRIA, 

Tras practicar con lanceta una herida en el lóbulo de la oreja (Ducke) se absorbe 

la sangre tocando con un papel de filtro cada 30 segundos, La detención de la hemorra

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

Qulck propuso un método en una etapa para apreciar si existe suficiente pro -

tromblna, Consiste en agregar una tromboplastlna tipo activa y luego calcio al pla_! 

ma oxalatado, la coagulaclOn ocurre en 11 a 12 segundos con sangre normal, valor -

que suele llmiarse "tiempo de protromblna". Todo retraso Indicada cuantltlvamente

una deficiencia de protromblna. 

Hoy se sabe que un retardo en la coa9ulaclOn con ese método puede deberse no -

solo a deficiencia de protromblna, sino a la deficiencia de los factores V, VII o-

X, u aun ~ otras causas. 
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CONCLUS IONES 

La ampll~ variedad de manifestaciones bucales de las enfermedades de la sangre 

y su parecido con los signos clfnlcos y radlograflcos de otros trastornos locales o 

generales hace necesario que el practico dental esté lnfonnado y atento respecto a

las hemopatfas, 

Por estas apreciaciones considero de suma importancia para el Cirujano Dentista 

practicar una historia clfnlca completa y minuciosa para detectar dichas enfenneda-

des; ya que no sOlo es indispensable que el dentista sea capaz de detectarlas sino

que también es Importante que sepa diferenciarlas de otros trastornos con manlfest.!_ 

ciones parecidas, también es necesario que esté familiarizado con las eompllcaclo-

nes de estas enfermedades en relaclOn con las Intervenciones dentarias habituales. 

Deben valorarse cuidadosamente la tendencia hemorraglca del an~lco, el potencial -

heinorr!glco del hemofftico, la predlsposlclOn Infecciosa del paciente con leucemia, 

para tenerlos debidamente en conslderaclOn al planear un tratamiento dentario. 

Con pocas excepciones las manifestaciones bucales de las hemopatfas no son 

suficientemente caracterfstlcas para que puedan llevarse a una ldentiflcaclOn segu

ra. Es verdad que et odontologo debe sospechar el.dlagndstlco a base de ellas y que 

su sospecha debe asegurarse con los datos obtenidos con la anamnesla, pero para 

obtener un dlagnOstlco definitivo son Indispensables los ex~enes de laboratorio. 

Con la ldentificaci6n de una hemopatla se basa fundamentalmente en el dianoos

tico del laboratorio, se comprende que sea necesario estar completamente familiari

zado con el hemogr<ima normal. Teniendo todas las precauciones necesarias pueden --

evitarse problemas serios que nos llev~rfan a un desccnlace fatal con este tipo de

enf~rr.:c~. 
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