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INTRODUCCION .

El objetivo principal del Cirujano Dentista
es valorar el estiado de salud de un paciente que-
'presente alguna enfermedad hemorrfgica , para lo-
cual se debe realizar una serie de ex4menes , que

consisten en :

a).~ Historia Clfnica
b).~- Exploracién F{sica
¢).- Pruebas de Laboratorio

d).~ Estudios RadiogrAficos .

Estos estudios nos proporcionarin los datos
necesarios para conocer un Diagnbstico y determi -
nir s8i es posinle.efectuar un tratamiento Odonto =
l6gico con seguridad , o bien en caso contrario ,-
indicardn la conveniencia de enviar al enfermo con
su Médico Familiar para su control , y de esta =
ﬁanera se podrd intervenir en el momento adecuado-

sin correr riesgos innecesarios .,

-I-



FUNDAMENTACION DE LA ELE2CION DEL TEWA .

El Cirujano Dentista tiene la responsabilidad de

conocer la cavidad oral y su relacién con el orga -

nismo , as{ como las diferentes técnicas y pruebas

de evaluacién , para prevenir y mantener la salud

bucal del paciente »

Esta responsabilidad es més dificil al {ratar

pacientes que requieran Cirugfa Bucal , a pesar de -
sufrir alguna enfermedad hemorrigica . Por lo jque ,-
para poder realizar una cirugia en este tijo de pa -
cientes , es necesario efectusar estudios clfnicos -
que nos permitan formar un Diagnbstico y un plan de-
"tratamiento adecuados .

Las pruebas de laboratorio gue deberén solici =
tarse son @ Biometrka Hem&tica , Qufmica Sangufnea ~
y Perfil Bioqufmico , Pruebas de Joagulacibn . Gra -
cias a estos estudios podenos realizar cualquier --
tratamiento quirfirgico , sin {rastornar la salud -
del paciente .

En caso ae encontrar alguna alteracibn hemorri

gica , el cirujano dentista deberi valorarla cuida -
dosamente y definirla especf{ficanente , para esta -

blecer laa conaiciones en las que debe ser tratado

Este . Para que exista un conirol adecuado durante -

la intervencibn y déspués de ella .



PLANTEAAI ENTO Lel PR08LEMA

Como ya se ha mencionado con anterioridad , los
pacienties que se atienden diariamente en el Hospital
General de la S.S.A. en Su mayoria necesitan irata -
miento de cirugfa ; en dicho procedimienfo es regui-
sito indispensable efectuar una Historia Clinica -
adecuada , que pueda aportar datos sobre una posible
tendencia hemorrigica .

Si el caso clinico sugiere deficiencia del meca-
nismo de coagulacién , se tendrd que hacer pruebas -
de leboratorio , por medio de iaa cuales sabrenos si
existe algun inconveniente para el tratamiento qui -
" rirgico .

Por esto , la aplicacifn de las técnicas para la
investigacifn de la coagulacibn sanguinea son de =~
gran importancia , ya que nos permiten establecer un

Diagnbstico exacto .
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OBJETIVOS .

Concepto de Hemorragia

Concapto de Cirugfa Bucal

Conocer el mecanismo de lé coagulacibn saaguinea

¥ los factores que intervienen en ella .

Conocer el mecanismo Heambstatico.

Elaboracion actual simplificado de un esquemna de

la coagulacibén sanguinea .

Pruebas de laboratorio ---- Evaluacibn del paciente

a)+= Determinar las pruebas de laboratorio reque =
ridas para realizar una cirugfa bucal .

Condiciones que alteran la enfermedad hemorrigica -

en pacientes internados en el Hospital General de -

la S..S. A .

Alteraniones Fisiolbgicas que presentan los'pacien—

tes a los cuales se les realizard Cirugfa Bucal .

Diagnbéstico , Pronfstico y Plan de Tratamiento que

se dard a los casos cl{nicos gque se presenten en el

Hossital .

10.-Conocer las alteraciones que presenten los pacien -

tes despubs de efectuada la cirugia bucal .
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JATERTAL Y W@ETOLOQ

Para la realizacibébn de este trabajo se consultaran:

Libros y artfculos , mas recientes { de 4 afios

a la fecha ) sobre hematolbgia y en especial de

hemostasis .

Se estudiardn casos clf{nicos ds pacientes en el

Hospital General de 1a 3.5.A. que tengan proble
mas hematolfgicos y que requieran atencidn Odon

tolbégica . Para su comprensibn y conocimiento ..

Tendremos el asesoramiento de un Cirujano Dentis

ta especialista en Cirugfa Bucal .

Al reunir esta informacibn se cubririn los obje

tivos ya mencionados .



HIPOTESIS

S5i el Cirujano Dentista conoce el proceso
de la coagulacibn sangufnea , as{ como los -
problemas derivados de ella , que puedan provo -
car una hemorragia . Pod}é detectar y controlar
, eén un momento determinado , alguna anormali -
dad , que pudiera interferir en su tratamiento -

quirirgico .

=6~



CONSIVERACION PREVIA

Es muy frecuenie que en Odontolbgia se presenten
paciemtes que requieran de alguna Cirugfa Bucal y =
que ignoren su estado de salud .

Por 1o que es indispensable , hacer una Historia
Clfnica detallada y los anélisis necesarios , antes-
de efectuar algun acio quirfirgico en cavidad oral .
En la inteligencia de que de no hacerlo asf se po -
drén tener malas consecuencias durante la interven -~
cibn . '

El cirujano dentista , ai iniciar un tratamiento
con enfermos hemorridgicos , débe conocer los s{nto -

mas de la enfermedad y sus manifestaciones , para -~

que al valorarlo , con un examen completo , pueda

localizar cualquier problema hematolbgico . Ya que

entre mds conocimientos se tengan dentro del campo

de Cirugfa Bucal y Enfermedades Hemorrdgicas , se -
podrd ‘determinar un Diagnbstico y Tratamieéto correg
tos , proporcionando as{ una mejor atencibn al pa =
ciente .

En la actualicad es factible una excelente cui -
dedo bucal en enfermos hemorrfgicos , gracias a los-

adelantos de la ciencia Odontolégica



TENA: CIRUGIA ODONTOIOGICA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD

HENORRAGICA.

REIACION DE CAPITUILOS.

CAPITULO I - RECONOCIMIENTO GENERAL DBL PACIENTE.

CAPITUIO I1 - ENF. HEMORRAGICAS MAS FRECUENTES EN -
PACIENTES EN TRATAMIENTO ODONTOXOGICO.

CAPITUIO IXI - HEMORRAGIA Y SHOCK ER CIRUGIA -

ODONTOLOGICA.

CAPITUIO IV ~ CAS0S CLINICOS DE PACIENTES DE CIRUGIA -

BUCAL CON ENP. HEMORRAGICA.



CAPITUIO I
RECONOCIMIENTO GENERAL DEL PACIENTE.

Pars. que el odontélogo pueda valorar sl estedo de salud del -

peciente, 0 no en un momento dado sospecher la presenciu de =
alguns alteracidn fisioldgica es necesario que realice una --
serie de examenes que consisten en s

A).- Historis Clfinica

B).- Bxauwen Ffsico

C).- Pruebas de ILaboratorio
Es importante que estos métodos y procedimientos se hagen en -
forma detallsda para poder llegar & una identificacidn final -
de la enfermedad o anomalis, De esta manera ge podrd deter -—-

ninar si es posible efectuar algun tratemiento odontoldgico.

HISTORIA CLINICA.

Ia historia clfnica es esencial en la valoracidén de los en ==
fermos y ep una de las ayudes mds importantes para estable -
cer un diagnéstico, debemos habitusrnos & seguir este nétodo,
sl deseamos evitar los peligros, errores y sun tragedias, ya -
que con demasiada frecuencia esta fase de la practica dental

ez descuideda. Una buena Historia Clfnice comprende todos los
hechos de importancia unédica, en la vida del paciente, hasta -
¢l momento en que acude & la consulta, pero porsupuesto los -
los trastornos més recientes son 108 que merecen mayor aten =
0idn. Se debe saber el peso, la edad, estado civil y ocupaciémn

del enforno, antes de empezer la entreviste,
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Al realizar la historia , el médico debe animar -
al enfermo a usar sus propias palabras , refiriendo los
hechos principales en el orden cronolbgico en que ocu -
rren , oero son pocas las personas gque poseen las cua -
lidades de observacidédn , para hacer una descripcibén =
adecuada .

Desde el momento en que el enfermo penetra al con
sultorio , el odontblogo prestarid atencibn a la conduc-
ta , configuracidn y coloracibén de la piel , forma de =
respirar etc .

Por lo general , el enfermo proporcionari volun =
tariamente la mayor parte de los datos subjetivos nece-
sarios , sin embargo la hiatoria debe efectuarse de una
manera 16gica y completa « Por lo tanto se iniciard el-
interrogatorio preguntando sobre el motivo de la consul
ta , en donde se describira , la molestia que lo lleva-
a asistir al consultorio . El odon46logo hard pregun =
tas adicionales , que le permitan al enfermo dar res --
puestas concisas , que definan la naturaleza y dura =~
cibn de la molestia .

Una vez terminada se procederd a interuogaf sobra
los Antecedentes Patoldégicos : que coatendrén una expo-~
sicibn de las principales enfermedades infecciosas gue~
haya padecido con anterioridad . Se nencionarf los es =
tados alergicos y reacciones & los farmacos y un regis-
tro de intervenciones quirlrgicas e ingresos a hospita~
les , asf cono el grado de estabilidad mental del pa -~
ciente .

Antecedentes Familiares . Comprenden una anota =
cibn acerca de las enfermedades que afectan & los mien-
bros de la familia , ( diabetes, hemofilia eic., ) , w=
edad y causas de la muerta , datos que sean importantes
para la enfermedad actual .



Antesedentes Personales. Se anotaran brevemente dutos sobre
la vida presente y pasada del enfermo, como edad, recidencia ue-
tual, costumbres, estudios, ocupacién, estado civil, edad del --
conyuge, ndmero de hijos, ete,

Si al finalizar la historia clinica encontremos que el pa--
ciente refirio, padecer alguns enfermedad hemorrégica o menciono
que sengre con facilidad, se tomara en cuenta este importante an
tecedente ya que debe considerarsele predispuesto a complicaci -
ones hemorrdgicas, entonces se iniciara un interrogatorio espe -
cifico, que empezara con una revisién detallada de los acontesi-
mientos de su nacimiento y su primera infancia hasta la etapa ---
adulta, en donde el odontologo guiars al paciente mediante pre -
guntes, para valorar la hemostasiss se le preguntara, si al su -
frir traumatismos minimos presenta moretones, hematomas del ta ~
mafio mayor & la palma de la mano, si sufre epixtasis intensas y-
fepetidas, si el sangrado es intenso al mudar sus dientes o cu -
ando se le extrae algun diente si al cortarse o rasguflarse el -~
sangrado. es brolongado 8i al cepillarse los dientes el sangrado-
es intenso o persistente, si a sufrido intervenciones quirurgi -
cas y que trastornos presento.

Los antecedentes familiares son esenciales para descubrir -
8l alguno de los miembros de la familia sangra facilmente y si -
tiene diatesis hemorrégica,

Esto es importente no solo para el paciente sino para orien
tar al grupo familiar,

Se le preguntara tambien si esta tomando medicamentos y cuales

son: ya que la importancie de los anticoagulantes es evidente

por ser estos los compuestos relacionados especificamente con

problemas hemorrdgicos, pues otras droges pueden tambien inter

ferir con la coagulacién por ejemplos

- J0=



Salicilatos, fenilbutazona y oxidofenilbutezone, pueden
producir efectos en los anticoagulantes y los salicilatos sg
los pueden causar hemorrdgias gastrointestinales, as{ como ~
los barbituricos pueden aumentar la resistencia de los anti-
coagulantes,

De esta forma el odontélogo podra colocar las alteraci-
-6nes de acuerdo 'al interrogatorio, si la aparicién de la he-
morrdgia anormal es de nmcimiento o durante la infancia, es-
te sera de tipo genédtico, en cambio si llega a la vida adul-
te y los antecedentes familiares son negativos entonces, se-
ra diatesis adquiridsa .

-II-



dodelo de Historia Clfnica .

OUONTOLOGIA Exp. No.
HISTORIA CLINICA Fecha.,

Nombre del paciente 4
Sexo Edad Edo.Civil

Ockpacibn ;
Iugar y fecha de nacimiento 3

. Motivo de la consulta

Antecedentes personales :

~ Signos vitales :

/
Antecedentes patologicos:

. Antecedentes Familiaress

~]2w



_ ANTECEDENTES Alergicos:

. ANTECEDENTBS Médico-Quirdrgicos:

_ Examen Intrabucal @

I3




" ODONTOGRAMA
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55,54 53 52 51

BEEE 660
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6l 62 63 64 69
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48 47 46 45 44 43 42 41

Protesis ¢

él 82 83 84 85

DAV BVR®

31 32 33 34 35 36 37

?

Ortodoncias

Cirugfa bucal
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Diagnéstico :

’ .
- Pronostico :

_Plan de Tratamiento :
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- Notas de evolucidn :
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‘EXANEN PISICO.

El examen f{sico gue representa la segunda etapa
del metodo de diagnéstico, se hard en forma sistemati -
ca reduciendo as{ la posibilidad de que pase inedverti-
da una lesién desconocida o todavia no manifiesta.

Se requiere que el Odontélogo utilice algunos de
los sentifos fisicos para auxiliarse, durante la explo:
racién clinica, se emplearan los sentidos de la vista -
el oido y el tacto,

la exploracién debe realizarse en el consultorio
con el paciente sentado en el sillén dental, se obser -
vard el aspecto general del paciente y la forme en que—
entra al cubfeulo, si camina fdcilmente, sin dolor apa-
rente o si parese estar bajo tensién, ansiedad, nervio-
sismo o cosa parecida que puedan revelarse por si mis -
mas., ’

Se registrardn durante la exploracién los-signos
vitaless temperatura, pulso, respiracién, presién arte-
rial,

No siempre es necesario tomar la temperatura de-~
un paciente que solicita atencién odontolégica, pero si
el dentista sospecha alguna enfermedad general, debida-
a infeccidén dentaria, sera necesario conocer la tempe -
ratura.

Siempre hay que anotar la frecuencia y el ritmo -
del pulso, pues puede existir un trastorno cardfaco.

No es necesario medir con exactitud la frecuencia
respiratoria, sin embargo, debe tomarse si la respira -
cidn es répida, con inspiraciones cortes o si hay dis -
nea estos sintomas pueden indicar la presencia de enfer

medad nulmonar, crrd{acn 0 anemia ,
-19-



Se debe conocer la presién arteriel del naciente pues muches
intervenciones suponen un estress que puede eleverla, as{ -
como la elevan los anestesicos que contienen adrenalina. Ya-
que en casos de pacientes hipertensos pueden sufrir un shock

Ia exploracién no debe limitarse a la cavidad bucal pu-
es una inspeccién cuidadosa del resto de la parte expuesta -
del organismo, puede suministrar mucha informecién.

Se anotarén las reacciones emocionsles, el estado gene-
rel de nutricién, las caracter{sticas de la piel, contextura
Yy calided del pelo se buscaran petequias, que son signos de~
deficiencia plaquetaria (trombocitopenia) y datos de icteri-
cia en conjuntiva esclerética y piel, lo cual sugiere una -
anemia.

Cuando sea posible , se anotarén los reflejos pupilares
a la luz y se observarén los tobillos, en busca de edema,

Posteriormente se explorard 1la bbca, en forma ordenada,
comprendiendo un examen detallado de cada te jido y estructu-~
ra, procediéndoss en el siguiente orden:

l.~ labios.~ Inspeccién y palpacibén, snotando la forma-

contorno, color y configuracién, la presen
cia o no de lesiones, tanto con la boca cerrada como abierta

2.- Mucosa Labial.- Inspeccién girando el labio inferi-

or hacia abajo y el superior hecie arriba-
anotando color y cualquier irregularidad -
la palpacién determina la configuracién, -
adhesiones al frenillo o lesiones .

-Ia-



3.~ Mucosa Bucal.~ La ingpeccién y palpacién para

’ determinar el contorno, confi-
guracidn, color, presencia o —~
ausencia de lesiones en la mu-
cosa bucal,

4.- Palader,- Inspeccidén y palpacibén Gel paladar -
duro y blando. De la dvula y de los
te jidos faringeos se anotaran color
configuracién y contornos.

5.- Orofaringe.~ Inspeccidn de la garganta; amig-

dalaes.

6.~ Lengue,~ Exploracién de la lengua dentro de ¥
boca, dirigida hacia afuera y luego-
hacia la derecha y a la izquierda.
Determinar color, configuracién, cop
sistencia, movimientos, tamafio y la-

~ presencia de lesiones.

Te- Pigo de la Boca.- Bxploracién visuasl con la -
lengua en reposo y luego en
una posicién elevada hacia-
atrds, palpacién con log -
dedos en el piso de la boca
¥y base de la lengua.

8,- Encfas,—~ Determiner el color, formacidn, con-
figuracién, buscando anomalies y le-
siones(auxiliandose con RX) siempre-
que se necesite, para identificar --
etiologia de inflamaciones, hipertrf§
fims, retraciones y ulceraciones .

-19-



9.~ Dientes.~ Exploracién completa realizando una

serle de radiogrdfias.

10.- Cierre de la Boca.- Analisis del cierre de =~
la boca, tanto en reposo
como en posicién funcio -
nal .

Revisando 1os datos reunidos en el curso del exa-
men, el Odontélogo puede excluir algunos transtor
nos, mientras piensa en otros con interds al iden
tificar un defecto de la hemostasia, efectuard un
examen fisico en particulsr, de las ceracteristi-
cas de la hemorrdgia enormals
Se sospechard traestorno de la fese vascular de la
hemostasia si se observaron petequias, equimosis-
¥ magulladuras superficiales, localizadas méds fre
cuentemente en partes bajas de las piernas y to -
billos,antebrazos, muflecas y pueden observarse =
as{ mismo petequias en la mucosa de la boca y por
examen oftalmoscédpico, en la retina,

Las lesiones equiméticas de la prpura senil, se-

descubren en el dorso de las manos y pies, donde-~

hay poco tejido subcutdneo que proporcione sostén

a los vasos .
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La presencia eczema, pdpules o ronches, puede indicar
que la plrpura tiene causa alérgica; el descubrimien-
to de infiltraciones de color rojo purpireo en la pi-
el, acompafiadas de petequias y equimosis, puede hacer
pensar en un proceso leucémico, ‘

Se sospechard transtornos de la coagulacién san-
guinea en presencia de hemorragias articulares, hema-
tomas voluminosos y hemorragis postraumdtica.

La articulecién dentro de la cuel se ha produci-
do hemorragia cuantiosa estd hinchada; generalmente -
puede demostrarse en ella la presencia de lfquido .
Mds tarde puede haber anquilosis y destiruccién osea -
residual,

Todas 1as articulaciones se examinerdn cuidadosamente
en busoca de restos de hemorragias previas.

La presencia de hemorragis despuds de un traumatismo

operatorio accidental, o su recidiva, debe poner en-

guardia sobre la posibilidad de une diserasia hemo -

rrégica.

Pueden obmervarse hemorragias subhisloides, -
en forma de flame o punteadas, en pacientes que su -
fren anemia 0 trombocitopenia intensa.

En 1la policitemia es frecuente obsmervar disten-
sién de las venas y plétora difusa de la retina.

La presenciam de lesiones hemorrdgiocas con cen -
tros pdlidos, hard sospechar endocarditis, aunque -
pueden obgervarse tambidn en la anemia y en la tubeg
culosis.

Las enc{as de pacientes con leucemia pueden estar -



hinchadas y sangrando en forma difusa. También es fre-
cuente, en esta enfermedad, observar Ylceras de la my
cosa bucal y parte posterior de la faringe.

PRUEBAS DE LABORATORIO .
Despuds de complementado el examen ffsico, el Odontd:=
logo deberd dirigirse, en ceso necesario al laborato=-
rio, para lograr la informacién sobre la naturaleza -
de la didtesis hemorrdgics.

Los procedimientos de diagndstico del laborato -
rio hen aumentado y naturalmente, la confianza en los
datos proporcionados por estos medios especiales de —
estudio, para la solicién de los problemas clfnicos. °

Por lo que importa que se comprendan bien cué -
les son los informes que puede brindar el laboratorio
y cuales los que no puede dar. Su Utilidad ee propor -
cional a la experiencia del personal que debe efectu -
ar las pruebas y a la capacidad del clfnico para in -
terpretarlas. ’

Los Exemenes de mayor valor clinico en el andlisis de
los factores de la coagulacién sons

l.- Tiempo de Protrombina,.

2.~ Tiempo de Tromboplastina parciale.

3.~ Concentracién de fibrinégeno .

4.~ Tiempo de generacién de tromboplastina .

5.~ Recuento Plaquetario.

6.~ Retraccién del codgulo.

7.~ Tiempo de sangr{a.

8.

Prueba del torniquete.
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Para la me jor comprension de estes pruebas de laboratorio
necesarias para el disgnéstico de la alterscién hemorréd ~
gica, se describe a continuacidén el mecanismo de la coa -
gulaecién sanguinea 3

la coagulacién sangufnea es un fenémeno sumamente -
comple jo, sin embargo el Odontélogo debe tener conocimi -
entos, ya que casi a diario, especialmente en interven -
ciones quirtdrgicas, tiene aplicacién préctica.
La coagulacién de la sangre depende del desencadenamiento
de una secuencia de fendmenos que dan por resultado la -
produccién final de un codgulo firme de fibrina.
Existen cuando menos 10 factores en la sangre, el plasma
o las plaquetas, los cuales se encargan de la coegulacién
final, Desde el factor I hasta el X .

FACTORES DE LA COAGULACION .
1.~ Pibrinégeno.
I1I,~ Protrombina.
ITI.~ Calcio,
IV.- Tromboplastina.
V.- Proacelerina.
VI.- Componente tromboplastfnico del plasma (CTE)
o factor de Christmas.
VII.~ Pactor de Stuart-Prower.
VIII.- Antecedente tromboplastinico del, plesma (ATEH
IX.~ Pactor de Hagemen.
X.~ Pactor estabilizador de fibrina.
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PAPEL DE LOS PACTORES EN LA COAGULACION .

I.- Precursor de la fibrina .

Il.- Proenzima, activada por la tromboplastina.

I1I.~ Pormada cuando .son liberadas enzimas por te jidosblandos

que penetran en la sangre y activan los factores X, VII
¥y V en la presencia de Ca++ .

IV.~- Necesario en todas las etapas .

V.- Necesario para la formacién de ambas tromboplastinas. De -
saparece al calentar o almacenar plasma oxalatado; consu -
mido en la coagulacién.

VI.~ Se piensa que es producto de ls activacién del factor V .

VIXI.- Necesario para la conversién de protombina a trombina .-

Una alfa globulina; es estable cuando es almacenada y no
es consunida en la coagulacién,

VIII.- Necesario para la formacién de tromboplastina, deficien-

te en hemofilia A cldsica.

IX,~ Necesaria para la formacién de tromboplastina; falta en -
la enfermedad de Christmzs ( hemofilia B ) . Encontrada -
en la fraccién alfa globulina.

X.~ Necesaria para la formacién de tromboplastina y conversién
de protombina & trombina. Presente en la fraccidén de pre-
slbumina; estable cuando se almecena y no es consunida --
en la coagulacidn.,

XY,~ Necesaria para la formacién de tromboplastine .

XIX.- Inicia el sistema intr{nseco de trombovnlestina.

XI1II,- Pibrinae—-ececeeaa- POLIMERO DE FIBRINA .
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Lesjbn
Adheaidi} de plaguetas

. o
'rapGnJGe plaquetas .

Factor de 3} plaguetas (fosfolfpiao)

Sistera intrinseco de trambo Sistema extri{nseco de trom
plastina, plaguetas de acti- boplasrina , tromboplasij-
vacibdn superficial ne tisular (3)
*  Pactores del plasma Pactores del plasma
X1I(Hageman) VII Proconvertina
XI (PTA X (Stuart)
1x ¢PTC v Prggcelerina)
Fase I ’ IV Ca
VIII (4HF)
== X (Stuart)
-V Prggoelerina)
- IV Ca

Activador de Protrombina

Proteombina
Page 2
Troabina
Pibrinbgeno——yPidbrinopéptidos
Fibrina
Factores de
e*——e8tabilizacién
Fase 3 de fibrina XIII
L Polfmero de fibrina
Hasni nbgeno .y p)agming —————»s Fibrine
(Profibrinoli ( Mibrinolisina)
sina)
Fasgse 4 Activadores P8ptidos solubles

MECANISMO DE LA COAGULACION SANGUIHEA.
v
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Los factores JX y & recibieron su nombre nor las faumilias en
les que ge encuentran sus deficiencias.

Por lo general se considera que la coasgulacién de la —-
sangre ocurre en ires etapas; primero la formecién de lg ---
trowboplastina, segundo, la formacién de trombina y por ¥lti
wo le produccidén ge fibrina,

El control de la secuencia de los fendmenos encargeados-—
de la coagulecién debe ser preciso por las sipguientes razones:

1.~ Debe inicierse el mecanismo de la comgulacién cuando

ocurre una ruptura de la integridad vasculer,

2.~ Sin embargo debe limiterse & la zona de la lesién.

3.~ Debe permitir la disolucién final del codgulo de fi

brina y el restablecimiento de la luz del vaso sen-
guineo.

4.~ No debe iniciarse el mecanismo de comgulacién cuan-

do no se requiere.

La coagulecidén comienza cuando hay une rupture de la pa
red de un vaso sangufneo, Al principio, el vaso se contrae -
debido a que entran en accién reflejos locales. Iuego, las -
plaquetas se adhieren al revestimiento endoteliel roto del -~
vaso sangufneo y extienden numeroses proyecciones que ayudan
a taponsr la ruptura en el veso sanguineot

Se pienses tembién que las plequetas contienen serotonina,
le cual liberen pera reforzar la vasoconstricciédn iniciada -
por los reflejos de los vasos senguineos después de la lesidn,
Las plaquetas tienen la funcién de disolver o producir lisis
del codgulo de fibrina una vez que se ha formedo, Esto ge -~
1lama retraccién del cofigulo, Ademds, contribuyen & la forma

cién de tromboplestina,
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PRIMERA ETAP4

La primera etapa en la coagulacién es la formacidn de —-
tromboplastina, §sta es producida en dos regiones diferentes:
en el plasma sanguineo y en los tejidos del cuerpo, através -
de una interaccién de varios de los factores necesarios para-
la cosgulacién, la etapa primera llege a su término después -
que de ha formado la tromboplastina.

Se cuenta con varias pruebas que sirven pera descubrir -
deficiencias en las diversas etapas de la coegulacién. Estas-
deben llevarse & cebo con el objeto de verificar si le deficien
cis correspornde a la primera etapa de la coagulacidén o & las-
otres dos, Hay pruebas especificas para ceda etapa, en esia -
primera etapa son: la prueba de generacién de tromboplastine- )

(PGT) o la prueba del tiempo de tromboplastina parcial (TTP).
SEGUNDA ETAPA

Iuego, comienze la segunde etapa del mecanismo de la cog
gulacién y la tromboplastine (factor III) formada ectuard so-
bre la protrombina (fsctor II), 1la cual es une protelra que -
se encuentra disuelta en el plasma, Con la ayude del calecio -
sargufneo (factor IV), convierte la protombine en trombina., —
Entonces se termina la segunda etapa de la coapgulecién,

Las deficiencias en esta etapa se pueden determiner me--
dizante una prueba senguines llsmada tiemno de protrombinz de-
Quick (descubridor de la pruebe)., Esta determins el tiempo re
querido para que la protrombina, en la presencia de tromboplass

tina y celcio, sea convertida er. trombinsa.

27w



TERCERA ETAPA

La protrombina formads es una engima que convertird el -
fibrinégeno (factor I), una protefna que se enrcuentra en cen=-
tidad a-bundente en el plasme, a fibrina. Esta fibrina es re-

forzada ademés por otro factor plesmético (XIII) que el ac--
tuar sobre la misme, forma un codgulo firme de fibrina, el --
cuel es el producto final de le cosgulacién.

Lag deficiencias de fibrinfgeno pueden determinerse mi--
diendo la centided del mismo que se encuentra circulendo en -
el plasme, la cual es mucho mayor en comvarecién a la de todos
los demds factores proteinicos. Sus cifres normales son de -~
200 a 400 mg de fibrindgeno por 100 ml de sangre. Por lo gene
rel, se alterard el mecanismo de la coagulecidn, cuando el fi
brinégeno sea menor de 100 mg por 100 ml de sangre, er virtud
de que también es producido por el higado y cilertas enfermeda
des hepdticas pueden ocasioner su deficiencia. »

Una vez que se ha formado el codgulo, debe disolverse, &
su debido tiempo, por supuesto, para que pueda tomar lugar la
recanelizacién (apertura de la luz) del vaso sanguineo. Este-
fenémeno de disolucién se denomina fibrinélisis o retraccién-
del cofgulo y se logra cuesndo el plesmindgeno, que se encuen=-
tra en estado activo en el plesma es convertido en fibrinoli-
sina, la cual disuelve o produce lisis del codpgulo y vermite-
la recuperacién de la luz del vaso senguineo. -

Ias plequetas tembiédn participen en la retraccidr del -~
codgulo, ya que se encuentran en gran niduero en el codgulo de
fibrina final, Parece que unen los bordes del vaso sanguineo-
roto mientras se estd retrayendo el codgulo, Si hay ung defi-
ciencia de plaquetas, el cofgulo es fécilmente destlojado y -
comienza una vez nés el sangrado.

«28~



Por lo tanto, cuando desoués de una irtervercidr. quirdr-
gica, hay a) principio une coagulecidr: normel y luego el ve—-
ciente comienza a sangrer en forma intermitente, vodrd sospe-
cherse que hay ung deficiencia de plsquetas y que l& retrac—-
cién del codgulo no esté produciéndose de menera normal.

Acontinua-cidn se deseriben les pruebas de leboratorio,-

para el andlisis de los factores de la coagulaciéni
TIENPO DE PROTROMBINA

Suele utilizarse para revelar deficiencias de los facto~
res esenciales hasta converiir la protrombina e trombine en -
presencia de actividad de trombovlastina de tejido. Los facto
res que influyen en los resultados de esta prusbe son factor-
V¥, factor X, factor VII y protrombine. Como el punto finsl de
la pruebs es la formacién de un cofgulo de fibrina, tembién -
revelsrd une deficiencia de fibrinégeno. Esta prueba, apessr-
de corecer de especificidad, sigue mereciendo gran imcortan-~
cia clinica.

TIENMPO DE TROMBOPLASTINA PiRCIAL

Es una pruebe excelente que ha demostrado su utilided ~-
para descubrir deficiencias del sistema intrinseco. Es més --
gencilla de efectuar y requiere menos tiempo que la vpruebs de
generacidén de tromboplsstina; por lo tanto, ha sido amclismen
teaceptada.

Lo més importante de eata prueba es el empleo de ung ==—-
tromboplesting "perciel® en lugar de una “completa", como la-
utilizade en la pruebs del tiempo de protrombine en un so0lo -
tienpo.
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La tromborlastina percial no reeccionsrf con el factor -
VII del sistena extrinseco, nero permite le sctivacién del —-
sigteme intrinseco y suelen poderse excluir deficiencies de ~
coagulecidn clinicomente imvortantes de factores XII, al, IX,
VIII, X, V as{ como II y I si los resultados son normeles, lo
permite descubrir defectos de factor VII, factor VIII ni plu-
quetas,

Esta prueba & veces es dificil de interpretar, rues no -
permite descubrir deficiencias ligeres. Las deficiencias més-
comunes se descubren si los valores estén por debajo de 35 --
por 100, pero a veces un paciente con una deficiencia & nivel
de 20 por 100 tendrd resultados del orden de los normales al-
tos. En raros casos individuos aparentemente normales, sin --
anomalfes manifiestas de le coagulacidn, pueden presentar valo

res ligeramente superiores & los normeles.
TIENPO DE GENERACION DE TROMBOPLASTINA

Esta prueba ha resultsdo una de les més imrortantes para
estudio de 1w coagulacidn sanguinea. Revela cualquier deficien
cia de factores de coagulacién esencigeles pura el deserrollo-—
de activided de tromboplastina en el sistem intrinseco (sun-
gre).- Se funda en el hecho de plasma normal absorbido con AL
(0H}3 ( que contiene factor VIII, FACTOR XI, FACTOR XII y --
PACTOR V ), suero normal ( que contiene factor X, factor XI,-
factor XII, factor IX ), plaquetas o un substitutivo de 1la --
cefalina, junto con iones de calcio,

La rapidez con que se desarrolla la actividad de trombopleg--

tina gse mide tomando cada minito una muestra de la mezcla que
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se halla en la incubadorg y midiendo el tiempo necesario para

que produsca coagulacién del plasma tratado normal sin plaqug

tas.

La rapidez con la cual se desarrolla actividad de trombonlas-

tina en mezcla incubade utilizando comvponenetes normales se -

compara entonces con la rapidez obtenida cuando se emplea se

paradamente plasma, suero o plaquetas del vpaciente, en lugar-

de los elementos normales en tres mezclas adicioncles incube-

das, Cada una de las cuales contiene dos componentes normales

¥y un componente del paciente., Asf cabe localizar el defecto -

en el sueré, en el plasma adsorbido o en las plaquetas.

Si el desarrollo de actividad tromboplastinica es &normal, -~

cuando se emplea suero del paciente en lugar de suero normil,

para la mezcla incubada, se considerard que el defecto serd de
uno de los factores que existen en el suero normal (factor X,

XI, XII 6 IX). Tento factor XI como factor XII también exis--

ten en el plasma adsorbido con AL(OH)3; como los aporta el -

plasme normal adsorbido que estd en la mezcla, no se pondrd -

de manifiesto su ausencia en el suero del paciente.

Asf pues, el defecto deberd considerarse que depende de fector
XX o de factor X. Como el factor X es esencial pera la prueba

de protrombina en un tiemro, cosa que no ocurre con el factor

IX, esta determinacién permite distinguirlos.

Si el deserrollo de actividad de tromboplastina disminuye cuen
do el plesma normal es substituido por plasma del pesciente &ad

sorbido con A1{OH)3 en la mezcla incubada, el defecto depende

r4 de la deficiencia de uno de los factores contenidos en el-

plasma adsorbido (factor VIII, fector V, factor XI 4 factor -

XII).
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Una deficiencia de factor XI 6 de factor XII se excluye,
ya que los aportarfa el suero normal en la mezcla incubada. -
por lo tanto, el defecto deberd ser de factor VIII o de fuctor
V. Una vez més, 1la prueba de protrombina en un tiempc sirve pa
ra distinguir los dos, ya que el factor V es esencial para una
normal formacién de protrombina en la prueba, y el factor VIII
no lo es.

Los factores XI y XII se hellan tanto en el suero normsl
como en el plesme esdsorbido con AL(0H)3. Si el paciente sufre
deficiencia de cualquiers de los dos factores, la mezele incu
bada no demostrard el defecto si se emplea plasma normal adsor
bido o suero normal.

Sin embargo, cuando se usen juntos en la mezcla de incu~
bacién, el suero del paciente y el plasma sdsorbido con AL(OH)3
substituyendo a sus contrapartidas normales, la generacifn de
tromboplestina serd normal. Queda el problema de separsr la -
deficiencia de factor XII de la deficiencia de fauctor XI.

Bsto suele lograrse funddndose en la clinica, ya que los
pacientes con deficiencias de factor X1I no sufren didtesis -
hemorrdgica. Ademds, le adicién de plasma o suero deficientes
en factor XI corregird el defecto de cosgulacién por deficien
cia de factor XII y viceversa, Esto, sin embargo, requiere —-
digponer de plesma o suero anormales.

Anticosgulentes circulentes pueden originar resultados -
anormales en la prueba de produccidn de tromborlastina si se-
emplesn el suero de pecientes o el ple~sma adsorbido en la —-
mezcls de incubacidn. Si el titulo de enticorgulantes es sufi
cientemente elevado, tanto el suero del peciente cowmo su ples

me adsorbido producirdn resultcdos anormeles,
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Coiwo los anticoagﬁlautes en cireulecidn no son sadsorbi--
dos por ugentes precipitentes inorgdnicos, el eavleo de 50 =-
vor 100 de plasme normal y 50 por 100 de plesma adsorbido del
paciente y suero normel en la mezcle de incubscién tembién —-
produciré resultados enormeles.

Como los resultados de la prueba de produccidén de trombo
plastina en caso de deficiencia de factor V o fector VIl se -~
corregirien con tal edicién de plasme normal adsoxrbido, este
téenica puede utilizarse para identificar la presencig de an-
ticoagulantes circulantes,

Si las plaquetas del paciente son deficientes en factores
necesarios para desarrollo de la actividad trowboplastinics,-
ello se pondréd de manifiesto cuando, en las ccndiciones de la
prueba, se compare un nimero igual de plaquetas del pesciente-~
con las de un donador normal.

La protrombina, el factor VII, el fibrindgeno, el factor
V y el factor X todos son esenciusles para que norm.lmente se
trensforme la protrombina en trombina en presencia de actividad
de tromboplastina tisuler, La deficiencias de cualquiera de eg
tos factores tiene vpor consecuencia la prolongacién del tiempo
de protrombina determinado en este etapa.

Si el paeciente, segin esta prueba, tiene tiemvo de pro--
trombing prolongado y los resultados de la prueba de produc--
¢ién de tromboplastina son normales, hay que excluir le defi-
ciencis de faotor V y la de factor X.

El t{tulo de le trombine determinard si los resultados &
normales de ls prueba dependen de deficiencias de fibrindgeno.
Pare separar la deficiencis de factor VII de la deficiencia -
de protrombina puede utilizerse una modificacién de la pruebs
de generacidn de trcmboplastina.

Se utiliza el pleasma del paciente como substirato pera -—-
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comprobar la activided tromboplastirica de une mezcla de incu
bacién normal, Se ha comprobade que el tiempo de cosgulacibn-
del substrato en presencia de sctividad tromboplastinica in--
trinseca normal, depende de la concentracidn en el subsgtrato-
de protrombina y fibrindgeno., Un tiempo de cosgulacién normal

excluye toda deficiencia de protrombina,
TIEMPO DE SANGRIA

La prueba de tiempo de sangris mide la respuesta vascular
&8 la hemostasia o 1la capacidad de los pequeflos vasos para con
treerse y retraerse, logrando la formecién de un tapdn de fi-
brina después de una lesién. La prueba mide el tie-mpo desde~
el traumatismo hasta la cesacidén de la hemorragia causade por
une heride punzante. La prueba se reeliza con la puncién en -
el 16bulo de le oreja o por tres punciones uniformes en la su
perficie ventral del antebrazo, que son, respectivamente los-
métodos de Duke y de Ivy; el tiempo se mide desde la puncidn-
hasta la cesacifn de la hemorregia y en el método de Duke, va
ria entre 1 1/2 y 4 1/2 minutos.

La prueba es influida por el estado generel de los facto
res extravasculares, como edad y nutricién y por los factores
microfisicos de la piel y los tejidos subcuténeos. Se verén -
tiempos prolongados en estados trombocitorénicos y de pseudo-
hemofilia, es decir enfermeded de Von willebrand, en los que=~
existen una deficiencia, en cierto grado, del fector VIII, -~

més un tiempo de sangrfa prolongsdo.
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RECUENTO DE PLANIETAS

El recuento plaquetario da un resultado cusntitativo y -
no un aspecto cualitativo de lss funciones plaquetarias er --
los mecanismos de coegulecién., Dado que se empleazn factores -
de multiplicecidn. Una diferencie de solo 10 en el recuento -
podr{a treer como resultado una diferencia de 16,000 & 50,000
plaquetas en eliinforme. De mayor valor es la descripcidn de

las plaquetas y su exesmen morfolégico en un frotis sanguineo.

RETRACCION DEL COAGULO

La retraccién del codgulo depende de la cantided y le cg
lided de las plaquetas necessrias pare influir sobre los com-
ponentes de la retraccién del codgulo, producido por sangre -
entere con anticoagulante en un tubo de ensayo.

Esta prueba puede ser afectada por varisbles que no ayuden
a sefinlar le etiologfs: por ejemplo la retraccién del codgulo ‘
que se lleva acabo en la trombocitopenia, en el mieloma milti
rle resultante de la viscocidad del plasma y en le policitemia

provocade por una sobreabundancia de eritroecitos.
PRUEBA DEL TORNIQUETE

Ia prueba del torniquete, denomineda también pruebe de la
fraegilided capilar, mide le respuesta de les arteriolas con -
las venulas a las tensiones internes, siempre que 1a vresién-
siatélice esté por encima de los 100 mm de mercurio, uns cong
tante de 100mm de recuperscién de mantiene durante 5 minutos.
La avericién de vetequias multiplee por distal del mengo de »
presién sanguinea indicen, escorbuto, trombocitoreniz y algunus

oirpurasy
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COLCENTRACION DE PISRILOGELO

El tiempo de trombina y la concentracién de trombine se-
utilizan para estimer la concentrscién de fibrinégeno en el -
plagma de un peciente. La trombine utilizada es la del comercio.
Se preparazn seglin las instrucciones del productor o debe zjus
tarse de manera que 0.1 ml de trombina vroporcione un tiemvo-
de coagulacién de 10 a 12 segundos cuando se afiaden 0.25 ml -
de plasme normal,

Se preparan plesma citratado, sin plaquetas, provenientes
del paciente y un plasma control, centrifugando la ssngre com
pleta citratada a 2,000 rpm durante un cusrto de hora. Se pre
paran diluciones geriadas, tento del plasma normel como del -
plasma problem& y se determina le dilucién méxima que contie-
ne un coégulo visible después de afiadirle O,l ml de trombira,
El plasme normal debe contener todasvia cofgulo cuando se dilu
ye a2 1/64 6 1/128,

El tiempo de trombina es el tiempo de coagulecién con —-
trombina de la dilucién a la mitad del plesma del paciente, -
en conyaracién con uno normal. La objecidén al uso de ssngre -
completa para estas determinaciones es que resulte diffcil ob
gservar el codgulo.

Esta prueba tanbién tiene la ventaje soore lus que esti-
men quimicemente la centidad de fibrinbgeno, de que se determi
na el fibrindgeno reactivo, mientrzs que el enseyo bioquimico
ruede incluir fibrinégeno inerte u otras protein:cs,

ILa hipofibrinogenemia adquirids muches veces corstituye-
dificultad en una urgencie obstétrice o quirdrgiea; convendrd
tener prepirado 1o neceseario pere efectuer le orueba, Cuendo-
la sangre derramads no forme un cofgulo firme, el médico iime

dietamente soapechsris uns urgencia., Como la hirofibrinogene-
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mia adquirida pueie gusrdar relccidén cor: déficit de factor V
y fector VII, el tratamiento deberd corregir tales defectos -
al mismo tiempo que substituird fibrirégeno.

El médico determinard cudl de estes pruebas sor necesrrias
geglin los datos que ha obtenido.

5i el estudio clinico no vermite sosvechsr cufl es le¢ fg¢
gse defectuosa de la hemostasia, hsy que vroceder al recuento-
de plaquetas, tiempo de sangria, prueba del torniguete, tiem-
po de cozgulacién y determinacidn de tiemro de protrombins en
une etapa. Este conjunto de pruebas brindan informeccién scer~
ca de ambas fases de la hemostasia; si todos los resultados -
son normeles, el paciente probablemente no sufra trastorno de
la hemostasia., Resultard necesario la prueba de generacién gde
tromboplustina para descubrir une anomalfe ligera de la prime
ra fese de 1la coagulacién.

51 los resultados del examen clfnico hscen sospechar un-
trastorno de la etape vasculer de la hemostasia, hay que pro-
ceder & recuento de vplaquetas, pruebs del torniquete, tiemco-
de sangrfe, medicidén de la retraccién del codgulo, tiempo de
tromboplestina parcial y tiempo de protrombina, determinado -
en une sola etapa.

El tiempo de tromboplastina parcial y el de protrombina,
logrados en estas circunstancias, deben hallarse en lf{mites n
normales si s86lo es anormul le etepa vascular de la coagula—-
cién. La pruebe del torniquete debe ser positive y el tiempo-
de sengrie estar prolongado.

El ndmero de vlaquetas debe ser reducido y la retraccién
del cofgulo ser lenta o producirse. Si solo es snormel el ---

tiemro de nemorregia, hay que proceder a la pruebe de genere-

cién de iromboplastina peyg saber si no existe deficiencie en
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la primere frge de la cougulecidn,

Si el nvdmero de plaquet&s es normanl, pero esté awnentado
el tiempo de sangria y le retrzccibn del codrulo es insufi~--
ciente, pueden ser necesario estudios bioguimicos esneciales
de lss plequetas vara identificar el defecto.

Ias vlrquetas también pueden ser deficientes cuando, a-
pesar de una historia rica en hemostasia anormel, todas las-
pruebas de coapulacidn dan resultados normales. Comperando una
dilucién de pl-zquetas del psciente con plaguetas de un donczé
dor normel en la prueba de generacién de tromboplesiina, pue-
de descubrirse un defecto en el factor III de plaquetas.

la sfntesis de nuestras interpretaciones proporcionard -
informnacién soore el&fganc o sistema afectado, permitiendo -
al dentista detectar le enfermedad hemorrdgica, su inicio y -
su evoluciér por medio de las pruebas de laboratorio, defi---
niendo le naturaleza y grado del trastorno fisiolégico para -

su debido treatesmiento.
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CAPITUIO II
ENPERMEDADES HEMORRAGICAS MAS FRECUENTES EN PACIENTES EN -
TRATAMIENTO ODONTOIOGICO:
I.- ENPERMEDADES DE IA MUCOSA BUCAL Y DE LA LENGUA.

24~ DEFICIENCIAS VITAMINICAS.
3.
4-"’ HEMOFII‘IA.

ENFERMEDAD PERIODORTAL

5.- PURPURA.
a).~ Pérpurs Trombooitogénioca

b).~ Pdrpura Trombocitopdnica Idiopdtica
6+~ SINDROME DE ALDRICH.

T+~ TROMBASTENIA

8.~ ENPERMEDAD DE VON WILLEBRAND.

9.= MACROGIOBULINEMIA,

I0.~ ANEMIAS

2).~ Anemia Ferropénica

b).= Anemias Megalobldsticas
II.- CANCER DE IA BOCA

12.- NEUTROPENIA

I3.~ LEUCEMIA

14 .~ LINPOMAS MALIGNOS.
@).~ Linfoma Folicular.
b).~ ILinfosarcoma.

¢).- Reticulosarcona -

d) .~ enfermedad de Hodgkin.



CAPITULO 2

ENP, HEMORRAGICAS MAS PHRCUENTES EN PACIENTES EN TRATA ~-
MIENTO ODONTOLOGICO,

Siatomas y sigmos orales tgles como hemorragise, ulcers —
oiénes, hipertrofias gingival o strofis de les papiles w=
1lingusles puedem ser lss primeras menifestacidnes, o las
nés destacedas, de enfermedades de lo ssmgre y del sistema
linforreticuler. Por comsiguieate, los pacientes pueden ~-
consultar un dentists. Aum cuando elgunos signos y sinto -
Bas pueden hscer penssr de inmedisto de um trastorno que -
afecte s estos sistemas, en muchos casos 1los hallazgos son
tnespecificos y el odontélogo dede tener esto éresente al-
establecer un disgnbstico diferencial.

Una observaciém perspicaz puede permitir un répido reco -~—
nocimiento y por tanto um tratsmiento precoz,
Prowgblements la intervencidn quirdrgica practicads con ==
mayor frecusnocia es la extraccidén de una pieza dentsris y-
ls hemorregia prolongada de um slveolo dentario, tras la -
extracoién, no es infrecuente, ElL dentista debe conocer =~
las diatintes csuses de hemorragia persistente y ademesn, -
estsr femiliarizado con los pacientes con diitqsis hemorrg

Cce8.
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Kl hematSlogo puede solicitar que trate o ayude @l =~
tretamiento de pscientes com trastornos hematoldgicos y =
por tanto, ha de conocer les complicaciénes, limitacidénes—
y contraindicaoiénes de 1lss8 diferentes intervencidénes =m=m=
oreles en estos pacientes,

El odontélogo debe estsr tambien enterado de 10s posibles-
efectos colaterasles que pueden manifestsrse en la cavidad-
oral como consecuencia de las medides quimioterépicss uti-
lizades pars conseguir remisionss de 1la enfermedad hemorré

gice.
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ENPERNEDADES DE LA MUCOSA BUCAL Y DE LA LENGUA.

Pudecimientos hematolégicos. Les manifestucidnes buceles ~
son comuhes en las formses sguds y crénica de todos los ti-
pos de leucemia, en particuler ls leucemia monoc{tica con=-
siste en hemorragis gingivel, aumento de tameaiio y necrosis,
Tanbién son evidentes les petequias y ulceraciénes de la =
nucosa bucal , las ulcersciénes extenses de las encfas, ==
labios, peladar blendo, faringes y amigdsles, se presentan-
en la ggrasnulocitocis.,

Bn los estados que cursan con trombocitopenia, se observan
petequias miltiples, equimosia y hemorragia de las encf{ase
Les membranss mucosss de la cavidad bucal, incluyendo las
pepilas de 1ls lengua, estém stréfices en el sindrome de ~-
PLUMER - VINSON y como resultaedo, la lengus estd roje, —=-
suave y reseoca y hey dificulted pere le deglucién .

De mucho interés es el hellezgo de lgs membranss mucosss -
stréfices ya que tienen predisposicién pera el dessrrollo=-
del carcinoma bucsl., Los sfntomes buceles de la anemia «-~=

perniciosa son similares.
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DEBFICIENCIAS VITAMINICAS,

Los efectos bucamles de 1ls deficiencis de las viteminas del
grupo B stecsn los tejidos blendos en primer lugar causan
do enrojecimiento y ulcerscién de 1s mucosa bucal y la len
guo, inflamacidén y sensscién de quemadura de la lengus y -
fisures en los &ngulos de los lsbios.
La deficiencia grave de vitemins C (BSCORBUTO) se menifi -
ests por petequias en la mucrsag ducal; encfas inflemades,-
ulcersdas y sangrantes y perdida de los dientes,
PIGMENTACIONES: La disminucién de msnches irregulares de -
pigmento color café por la mucosa bucsl, sobre todo la de-
los cerrillos, puede ser el primer signo de enfermedad de
Addison..

ENFERKEDAD PERIODONTAL.
Fectores locales
Despues del tercer decenio de le vida, una enfermeded pe -
riodontsl destructiva orénice; (PERIODONTITIS) es 1s ceusa
de la pérdids de més dientes que la.ceries denterias misma,
se inicis como inflamacién merginal de enfermedad infeccio
sa de la encfaes {GINGIVITIS) y se extiende lentamente hssta

el hueso slveoler subyacente y el ligemento periodontal,
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Al progressr ls enfermedad, 5e produce ume resbsorcibén -
del alveolo con pérdida del ligemento fibroso periocdontal-
gue une sl dients al hueso, ls sepsraciln del tejido blen-
do de lp superficie dentsris produce uns bolsa infecciose-
cuyo interior sengra con facilidad al examén intraoral de
ung forme expontanes durante lo mesticacién. Algunes veces
hay s881ida de mptorigl purulento por debajo del borde gine
givel por lo que gntigusmente se le demoninaba piorrea.

AL continusr la desintegrscidén del hueso alveolar, el die-
nte afectsado se torna mévil y conforme lss bolsss perio -
donteles se hgcen més profundss y smpliae el orificio de -
18 bolsa puede ocluirse, 1o oue lleve 3 la formecidédn de un
abkceso periodontel.

El prondstico para los dientes con pérdida ésea avenzeda,=-
movilidad extrems y formecidn recurrente de abcesos es ma-
lo o desesperado y el trstsmiento comin es la extreccibén -
Se cree que los factores etioldgicos locales més impor =--
tontes en esta enfermedad son ls felts de higiene ducsl --
que produce uns gcumulacién de mepss becterisnas sdherentes
¥y macroscSpicamentes visibles (PLACAS BACTERIANAS), cslculos
{PLAC/S BACTRRIAFAS MINERALIZADAS) y selimentos impactedos,
Los bordes de lge incrustscifnes excrecentes también un -
pepel importaente, como feotores irritentes locales y tem -
bién part cipsn los trsumetismos de oclucién, en perticu~-—

lsr los dedidos » los hébitos de rechinsr y spretar los -

43w



dientes, el tretamiento <tiende s eliminar estos fectores-
Y & deserrollar un smbiente local que pueds msntenerse en
buen estesdo de salud por medio de 1y higiene bucel satis -
factoria,

Pectores Genersles: Se considera que los factores genera =
les modifican ls respuests del hudsped & los factores loca
lesa, pero su nstursleza es més obscura; sin embargo en sle
gunosp 08808 hay elteracidnes caracterfsticess en las encias
como respuesta a diverses enfermedades sistémicaes especf -
ficas,

por ejemplo, dursnte el embaxrazo laé encfas 86 hacen ede -
nstosas y friasbles, con sspecto sframbuesado de 1lgs papi -

las interdenteriss; en oceciénes, se desarrolla una masa

con aspecto tumorsl en ume zons interdenteria, cata masa

dessperece despues del parto.

Bl empleo del difenilhidantoinato de sodio, un farmeco ~-
anticonvulsivo, provoca con frecuencia la hiperplacia =ewe=
fibrosa de les encfas que puede cubrir los dientes, entor-
pecer la masticecién y ceusar un grave problema estilico,

Un caso clinico semejsnte, sunque més genersluzado y 6x =-
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se presents en 1l fidrometos{s femilier idiopatica.

La gingivitis sguds ulcerosse mecrosgnte infeccidn de VICEBNT
boca de 1ps trincheras, es une enfermedad de lss encfas -~
reletivemente frecuente, cue se encuentrs sobre todo enwe-
los gdultos jévenes de los colegios o en lss fuerzes srma~
des, se csrscieriza por sensidilided o dolor intenso en la®
enc{es, sengredc @ la presidn y, por el signo pstognoménies
Rxiste sdemés la gingivoestomstitis egude herpética con 1s
que se confunde com frecuencis éeta enfermedsd, en los pa~
cientes con gingivitis eguds ulcerosa necrossnte, rars vez
ge presents fishre o mslester genersl y los enfermos reg ~
ccidnan pronto a 1ls peniciline o & los entididticos de em-
plio espectro,

Debe mencionarse que tento las lesidnes perigpicales in ~-
fectsdea, como les enfermedsdes periodontales son fuentes
posidbles de infecoién que pueden extenderse a otros sitios,
Se hen demostrado bacteremins trensitories después de un -
simple mussje de 1lss encfas inflampdss y durente une extrs
ccién denterie. La ssociscién frecuente de endocarditis --
becterisne subdsguda ha llevedo al empleo profilfctico de ~
entibvibticos en los pucientes con sntecedentes de fiebre -

redmetics u otra menifestscifn de enfermedsd velvulsr,
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HEMOFILIA,

Ls hemofilies es une enfermeded hemorrégica de grevedad va—
riable en 1la que existe ung tendencia a eangraf espont‘neg
mente y en lg que los treumatismos producen hemorragiss =—
excesivas y prolongedes.

ETIOLOGIA.
Ls hemofilie puede deberse s un déficit de factér plesml-e
tico VIII, y entonces se 1l denomira hemofilis A, 0 bien —
del factor IX y en tal cgso se le conoce como hemofilis B
Cada tipo se he dividido iltimemente en A+,A-, B¢, ¥ B~ —
respectivemente, 13 hemofilie A es diez veces Més frecuen-
te que le hemofilis B,
Les hemofiliss A y B juntse son responsables del 96% de los
trastornos de la cosgulecién,
Ambes formas , sun cusndo no estén genéticemente empsrenta
des se heredsn como rezgos recesivos ligsdos al cromosong=-
X, los varénes afectados transmiten el gen a todas sus ==
hi jas, pero no a sus hijos,
Les mujeres portsdorss con un cromosomg X, trensmitirg -«—=
segin les leyes de probabilided el gen @ ls mited de sus =

bijos., Fn genersl lss mujeres portedorss no sufren hemo —-
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rregiss snormeles Y tienen concentrsciones de factor VIII-
¥y fector IX sélo discretemente més bejse de lo normsl, Bin
embsrgo se hellsron niveles bajos del factor IX en el 25%
de las portaedoras demostradas de hemofilis B estudisdss,
El 30 @1 40% de los cesos no existen pruebas de transmi =
81dn herediteris.
La sltergciédn fundemental en la hemofilie parece ser la =
falte tromboplsstina plasmética eficez, oon la resuliente
utilizecién insdecuada de ls protrombina y una lenta for -
mecién de trombina,

CARACTERISTICAS CLINICAS.
Cusndo le concentracién del factor VIII disminuye por de -
Bajo del I% le¢ hemorrsgia es generglmente grave y 6l pa =
ciente presents lsp menifestsciénes clésicas de 1a hemofi-
1lias, se producen hemorragiss esponténeas en 1os espscios =
srticuleres dando luger a dolorxr articuln; del movimiento -
Se produce hemorragis en los tejidos profundos en los gue
se formen hematomés y pueden producirase epixtesis, hema =
turis y hemorragiss en los tejidos profundos.

Tienen lugsx hemorrsgises greves como consscusncia de las -~



lesibnes de cuslouier tipo, incluso les més trivieles, ~-
Con niveles de factor VIIY entre el I% y el % las hemo ==
rregiss son nodersdemente grsves, sun cusndo las honlrtio-
sis son menos frecuentes y el petrén cfclico no tem claro,
188 hémorragias exponténess son mucho menos frecuentes, —-
Con niveles del fector VIII entre el 5 y el 30% es nece =
gario un traumgtismo para que se inicie lg hemorrsgia, el
trestorno de ls hemostiseis suele descubrirse por les exce-
sives hemorrsgiss tres los sccidentes o lss operacilnes —=
perticularmente les extracciénes dentsles ,
Concentrecifnes del I5% o menos de faoctér IX se ssocien a
hemorrsgiss modersdas y existe hahituslmente una susencis

totsl de fector IX en los pscientes gravemente sfectos,

MANIFESTACIONES ORALES.

Ancnos que ce tomen precguciones, los individuos con e= =
hemofilis sengran copiossmente trss lee extrecciénes den -
tales,

Bn los individuos gfectos de hemofilia leve, la hemorrggia
prolongsda tres lese extreccilénes dentsles puede ser la -=

unica manifestacidén de le¢ enfermeded, Les reaidives de 1@
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hemorrsgia tras un sparente cosgulecién, son frecuemtes y
se plude » ellas como el fendmeno de lps hemorragiss resi-
diventes,
De modo cerscterfstico, ls hemorrsgia se produce en forma
lents y bsbeante y puede dursr verios dfas o semsnas,.
Puoden>producirse hemstomas del suelo de le boce y lingue~
les y la sengre puede difundirse por los plenos sponeur—
ticos hests los farfingeo letersl y producir un hemstoms de
1l lseringe, con dificulted respiratoria.
Le exfoliscién netursl de une piezs dentoris osduca, ho se
#socia hebituslmente a hemorrsgis molests, y sunque 8 ve-~
ces se producen gingivorrsgises esponténess, son infrecuen~
tes,

PRONOSTICO.
Bl individuo que sufre una hemofilia leve puede llevar uns
vids normsl, puesto que no sufre hemorrsgiss excesives =--
excepto por trsumatismos o intervenciénes quirdigices, en
los que sufren ls forms grave de lp enfermeded en cembio,=-
pueden producirse episodios hemorrégicos periodicos, a me-
nudo precipitedos por un traumstismo leve y necesiten w-—e

atencién médice constante.
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PURPURA.
Se define a ls pdrpurs como unae coloracién purpires enor -
mal de piel y mucosss devide & extravesscidén sanguinea ——e
subcuténes y submucoss. E8 un signo més que una entided --
nosolégiocs, déndose en veriss entidaedes ssociades a slte -
recién de lss plequetss o de lp pared capiler.
Les pleauetas ssngufness desempefien un pepel vitel y com -

plejo en la hemostssia son edencisles pers le sglutinscién

promueven lg cosgulsoién, feciliten ls retreccidn del cof -
gulo y libersn substsnciss ous producen vesoconstriccién,—
les sltersciénes cuantitatives o cuslitstives de les pla -
quetss son responsebles de diversos trestornos hemorrd -
gicos, La disminucién de 1s cf{fra de pls ~
quetss por devajo del limite inferior o la normelided —e
150, 000 por 113 se conoce como trombocitopenis la deno ~=-
mingoidn (tromdosstenia) slude g les trestornos cuslits ~-
tivos de lss plaquetes y 1l trombopatfs es uns veriedad -~
perticuler de trombgstenia congénita, Aun cusndo se §d =~
miten que la trombocitopénis es la causa mfs frecuente de -

diftesis hemorrégices, Bxisten datos que indicen cue el -

trsatorno de ls funcién plaqueteris es tgn responsable de-

w50



1s funcién plsqueteria es ten responsable de lss hemorre =
giss como la disminucién del ndmero de plaguetss,

El recuento plesoueterio se utilize habitualmente psrs cla-
sificer las pirpures en dos grandes grupos; las Pirpurss -
trombocitopénices y las puirpuras no tromdocitopénicss, —-
entre 185 que se incluyem no sélo les elteraciones cuali -~
tetivas de 188 plaquetas, sino tamdién la pirpura snafi-=

lsctoide y los trsstornos de los factores vasculsres.

PURPURA TROMBOCITOPENICA.
La pirpurs trombocitopénios es un trasstorno hemorrfgico -
ocarascterizado por petequiss y equimnosis subcuteness y sub—

RUCOSAS, Y hemorrsgiss em los tejidos y brganos, Con uny -

notedle disminucién del mdmero de plaguetas, se producen

répidemente hemorrsgiss. Iin emdergo, no existe una rels

cién absoluta entre le greveded de la hemorragia y el nf =

mero de plaguetess, Ias hemorragias espontfneas son infre -

cuentes con cifres superiores s 60.000 vpor lm3

y sun cusndo
pueden exietir hemorrsgie® eoxcesives consecutives s 105 =-
trpumss, Con c{frss inferiores s 60.000mm3, pueden produ =

cirse hemorrsgiss espontfness y con de menos de IO.OOO/mm3
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Son hsbitusles pero no se producen inrverisblemente,

ETIOLOGIA.

Les pdrpuras trombocitopénices pueden ser ideopstices psre
el estsdo sctusl de nuestros conocimientos y en este caso,
se @lude a ellas ocomo pirpurass idénticas aeoéiadas g2 in -~
feccibnes, tres ls ingestidn de fsrmecos, en el lupus eri-
temstoso diseminado, en 1le snemia aplésics, en ls trombo -
citopenis neonatsl o secundsris a otro trastorno tel como
1s infiltracién medulsr por celulas leucémicss,
Le trobocitopenis puede resulter de una disminucién de ia
produccién de plequetas o de uny scelerscién de ls destru-
ocién de las plaguetss.
No debe desestimarse el pspel que tiene el £cido scetil -
egalicflico de la sgregscidn de 1ls plequeta.

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA.
Le pérpurs trombocitopénica idiopética (pirpura hemorré —-
€ice; enfermeded de WERLHOF) es un trestorno hemorrsgico -
debido a une disminucién de 1e cifrs de plesguetas cuys cau
88 no puede determinerse, Se le considers generalmente como

un fenfmeno de hipersencidilided o reaccién sutoinmune, §i-~
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se trensfunde a los pacientes con pirpura trombocitopénica
idiopética placuetas mormeles, &stas sobreviven poco tiem
po y cusndo de gdministren & uns persona con un recuento -
plaguetario normal de plesms procedente de un paciente con
pérpurs trombocitopénica idiopétice, 1o cifre de pleque-
tes disminuye mucho lo cusl sugiere ls perticipscién de un
fector inmunolégico. Ademés, puede originerse uns trombo -
citopénis neonatal como consecuencia de la transmicién a -
troves de 1z plecents de lss sustancias trombolfticss me ~
ternss,
CARACTERISTICAS CLINICAS.

Bxisten dos tipos clinicos de pérpurs trombocitopénics —-
idiopetica, sgude y crénics, les cusles no es infrecuente
que se superpongsn. El tipo sgudo es el responsable de la
mayorfs de los ce808 que se dsn en nifios y suele ser sputo-
limitedo, Tiende s derse més & menudo en invierno y en -
primevers y puede producirse tres infeccifbnes del spsrs -
to respirstorio slto, pspexras el ssrempibn o le varicels.~
El comienzo &8 hsbituslmente brusco con epixtesis y pete~-

distribuides por térsx, abdomen, draszos y piernss, Lus he-



norregliss nucoses pueden ser graves. Som frecuemtes les gim --
&ivorragies, menorrsgiss, hemgturies y hemorrsglies subconjum -
tiveles. Som rarse les hemorrsgiss asrticulsres. Es hesitusl lpe
renisién espontsnep, volviemdo el recusmnto plequeterio & uss =
eifre mormsl &l cebo de um periddo que verfs emtre varios dfss
Y verigs sempnss,

Ocasionalmente, persiste lp trombocitopdmnis y le enfermedsd -

sigue us eurso crémico,

MANIFESTACIONES ORALES,

Las primerss msgnifestaciones de 1p enfoermedad sperecen em lg -
eavidsd crel. Les hemorrsgies exsgersdas tres extrscciones =
dentsles som habitusles y ocssiomelmeate son 1o primero que ==
strae la stencidmsodre ls enfermedsd. Se producen hsbituslmeam~
te petequiass y equirosis submucoses, especislmente emn ol pa we
ledar dlemdo, la mucoss bucsl ,los labios y el suelo de 1o »o=-
¢e, No dessporecen & lp vitropresiém. Pueden formarse ampollas
subnucosss d¢ comtenide hemstico,

Las hemorrsgies petequisles psrecen inicisrse por um troums y-
son frecuemtes sm lp mucoss cudierta por protésis demtarisa no
fijss, Se producen hemorrories gimgiveles, que hsbituslmente -
se observea como ume hemorrsgis cepilsr sr ssbsmy procedente =

del worde de ls encfea,



SINDEOMZ DE ALDRICH

El sindrome de aldrich es una entidad recesiva vinculada al -
cromosoma X caracterizada por tromﬁocltopenia, eccema una —--
gran sencibllidad a las infecciones y tiempos de sangrifa pro-

longados.

La enfermedad se da sblo en varoness. las plaquetas prescntan
una morfologia anormal con disminucibn de tamafio y varlacio--

nes en su forma.

B1 microscébpio electrénico descubre un reducido nfmero de or=-

ganoides y muchas plaquetas contienen gran nlmero de tubulos.

Es habitualmente fatdal en los primeros afios de vida, sobrevi-

niendo la muerte nor hemorragia o infeccibn,

La eccema comienza habitualmente en la cabeza y el cuero cabg
lludo. Son frecuentes los forfinculos, las otitis medias y las
‘Infecclones respiratorias. Se observa una éendencia a las he-
morraglas en &pocas tempranas de la vida y el Gnico hallazgo

de laboratorio positivo es la trombocitopenia.

Se producen hemorragias en el conducto gastrointestinal, nasa

les, gingivales y a veces existen potequias en la pleol.
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son frocuentas las petequias en 21 palddarvcuwndo la -

nial es normake .

TROMBASTENIA

Trombastenia es el término utilizado para dascribir las
tendancias hemorrégicas debidas a alteraciones cualita-

tivas de las plaquetas,

ETIOLOGIA

El trastorno puede ser congénito o adquirido.

En la trombastenia hemorrfgica hereditaria existe un nfimero

de plaquetas normal,

Una retraccibn del codgulo deficiente y un tiempo'dc SaNem=
gria prolongado, es necesarlo adenosindefosfato vara la re~
traccibn del coégulo y se ha demostrado que existe en estos
pacientes una formacibn de AﬁP deficitaria. la anfermedad -

se hereda de modo autosfpico dominante.

Puedcen existir trombastenias adquiridas en la uremia v en -
las disproteinemias, los recuentos nlaquatarios son norma=-

les y sc considera aque las manlfestacibnes purplricis se re
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lacionan con una disfincibn cualitativa de las nlaguetas,

La trombopatfa es una enfermedad rara cn la- que existen

placuetas do tamafio anormalmente grande con un citoplas-
ma tozco, granuloso. “s posible la existencia da una ale

teracibn en la membrana de las plaauetas.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las manifestaciones clinicas de la trombasténia‘son simi
lares a las de la enfermedad de won willebran., Pueden --
producirce punteados purpliricos, especilalmente en log —-
brazos y piernas.

Se desarrollan ficilmente hematoﬁas a consecucncia de -

los traumas.

MANIFESTACIONES ORALES
Las manifestaciones orales incluyen gingivorragias, pete

qulas submucosas y equimosis y hemorraglas tras las X

tracciones.
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SHEEANDAD D3 VON WILLE3RAND

ETIOLOGIA

ta enfermedad de von willebrand, (scudohemofilia; seudo-
hemofilia A ; seudohwemofilia vascular; purplra vascular)
no es infrecuente vy se hereda habitualmente on forma de--

un gen autosbmico dominante de expresividad variable.

Aun cuando cuando se le ha venido atribuyendo durante mu-
cho a un trastorno vascular funclonal, se cree actualmen-
;e que las tendencias a las hemorraglas se debe a la ca~--
rencia de un factor plasmitico necesario para el manteni-

niento de un tiempo de sangria normal.

En la mayoria de los casos exlste un défitit asociado de

factor plasmitico necesario para el mantenimiento de un -

tienpo de sangrfa normal,

En 15 mayorla de los casos existe un déficit asociado de

factor VIII ( o de factor IX ), No existe trombocito —-
penia y no se concce el necanismo exacto por el que se ~-
producen las hemorraglase tlo obstante, Borchgrevini ha de
mostrado en vivo la adhesividad de las placguetas ecstas ==
muy disminuidas en los pacizntes afectos dn la enformedad

de von willebrand.



CARACTERISTICAS CLINICAS

La tendencia a las hemorraglas prolongadas a consecuencia de --
traumas de poca importancia es habitualmente evidente en la in-
fanclae. Se producen hemorraglas excesivas debido a pequeiios ol
pes que danp lugar a extensos hematomas. Habitualente, oxiste ~--
una disiinucibn de la gravedad y frecuencia de las hemorragias

y hematomas después de la pubertad Blackburn observd aque lag ==
epistaxis eran el sintoma de presentacibn mds frecuecnte y , aun
cuando pueden producifse espont&neamente, en general es necesa=
rio que la mucosa sufra un traumatismo o lesibn para que se de-
sencadgne la ﬁémorraglh.iLas hemorraglas son frecuentes, pero ~

las .hemorraglas son raras.

MANIFESTACIONES ORALES

Molestas hemorragias tras las extracciones dentales contituyen
una complicacibn frecuente que se produce en mds dv la nitad de

los paclientes afectos do la enfermedad de von willeoran.
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Bn la gerie Robertson de 52 naclentes, las homorraglas tras
extracciones dentales fueron el sintoma wds frecuente. Parg
ce que existe una considerable variabilidad en la gravedad

de los sintomas en los difercentes momentos.

En ocaslones, las hemorragias orales tras las extracciones

dentales pueden ser tan graves que requieran transfuclones.

La hemorragia gingival es mucho mis frecuente.
MACROGLOBULINEMIA

La macroglubulinemia descrita por primera vez por Waldense~
trom en 1944 ac considera como una neoplasia del sistema -~
reticuloendotelial caracterizada por la proliferacibn de un
tipo de células ( linfocitoides ) anormales. que producen --

glbbulinas anormales de elevado peso molecular.
ETIOLOGIA

En un pequefio nfimero de pacientes ge han pallado anomallas

cromosbmicas que afectan a los tres parcs mayores y se creec

oue quizd la mutacibn somltica pueda conferir a las células

d~1 sistema reticuloendotelial la capicidad de producir on

determinadas condiciones, gammaglobuling anbmala. 5S¢ ha su-

gerido que las alteraciones de la coagulacibn en la macro--
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globulinemia quiz8 se deban a las plaquetas estln revestidas
de macroglobulina que impide la liberacibén d-» la tromboplas-

tina plaquetaria.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Ly enfermedad ge da principalmente en varones.

Es rara antes de los 40 aflos de edad y su incidencia méxima -

se sitﬁa'éntré las edades de 50 y 70 afios. Tlene habitualmente
un curso crbnico pero en ocasiones es rdpidamente fatal. Los--
sintomgs priﬁcipales son generglmente mylestar. general, tenden
cla a las hémorragias, facilidad de que se produzcan infecclo-

nes. intercurrentes, y trastornos visuales.

éh‘ap;oximaaamentc dos terceras partes de los pacientes exig~-
te una'tcndencia a las hemorragias qué varlan desde epistaxis
de poca lmportancia a hemorraglas qué conséituYen un serio pe-
ligro para la vida, En orden decreciente de frecuencia se pro=-
ducen hemorragias masales 41 %, gingivales, rctinianas y cuti-

nease.

MANIFESTACIONES ORALES

las hemorragias gingivales son frecuentes CAMBIE Y DRISCOLL -
han referido hemorragias gingivales tras la e:tirpacibn del sa

rro. Pueden producirse hemorragias prolongadas tras las extrac
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clones dontales, COMWAY y HWOLKER reflricron el caso de un vacien
te que prasentaba, ademds de hemorragias glngigales, ulceracio--

nes muy fprofundas y dolorosas d» la nmucosa oral.

S5e ahn descrito pequedias Qlceras excavadas de hasta I cm de dié-
metro, con tendencia a producir hemorragias, en la lengua y la -

mucosa bucal y del paladar.

Al parccer} existe una asociaci6n significativa entre macroglobu
linemia y tumores mélignbs<aé células linfoldes del maxilar infe
rior, y linforreticulomas d~1 maxilar superior, as! como plasma-

clitomas de la lengua.
ANEMIAS

"La anenla es un’ estado en el que .existe una. disminucibn cualita~
tiva ) cuantitativa de los hematlas circulantes.

Los tejidos hemopoyéticos fabrican continuamente hematfes y nor-
malmente circulan en la corriente sangufnea durante unos 120 df-
as antes de ser destruldos en el sistema reticuloendotelial, lLos
.macanismos fisloldgicos ﬁue todavla no se comprenden d  modo con
pleto, regulan y mantienen un equilibrio constante entre la nro-

duccibn y la destruccibdn.

La anemia es consccucncia de una disminucibn de la produccién de
eritrocitos, de un aumento de su destruccibn de ambas cosas a la
vez. La disminucibn de la formacibn de grbébulos rojos nueden dJe-

berse a una falta de los materlales necesarlos para la produccibn
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40 glénbulos rojos, tales como hierro vitanina Byn ¥ fcido ¥613%

co, 0 bién a ung inhibicibn de la actividad de la médula bsea =~

0 a la sustitucibn de la médula por otro tejido.

Las pérdidas o la destruccibn excesiva de glbbulos rojos gue con
duce a anemia resultan de la pérdida de sangre al exterior d:l -
cuerpo ( hemorragia axterna ), o de la destruccibn de sangre en
el cuerpo. Esta (ltima quiz& sc deba a una hemorragia interna o
a un grupo de trastornos conocidos como anemias hemolfiticas, en

los cuales los glbbulos rojos tienen un corto tiempo de vida.

Las anemlas hemol{ticas pueden deberse a plteraciones intrinsc=-
cas de los gldébulos rojos por ejemplo, en la esfgrocitosis congf
nita, la anemia de c&lulas falciformes y la talasanemia o a fac~
toras extrinsecos por ejemplo agentes quinicos, bacterianos o vi

ricos, o reacciones isoinmunes y autoinmunes,

bado que la méyoria de los signos y sintomas orales de la anemia
son'inespec1f1c05, se presentarf sobre todo atencién a aquellas
formas que dan lugar a manifestaciones orales espec{ficas o que

tienen alquna influencia en el tratamiento dental.

-63~



ANBUIN PERROPONICA

El hlerro forma parte de la hemoglobina y una carencla de hie
rro dé lugar a un estado de anemia debida a falta de hemoglo-
bina, .

La carencia produce también un fallo del sistema citocromoo:zi
dasa en las células de ektructurasiepiteliales tales cono los
pelos, las uilas, la piel y las mucosas, que afectan a su nor-
mal desarrollo;‘Los signos 9 sintomas de carencia de hierro =
son los de la anemia mAs los debldos al bloqueo de los proce-
508 metabblicos dependientes de los sistemas anzimiticos oxi-

dativos da los tejidos eplteliales,

PATOGENTA

La anemia ferrobénica puede ser el resultado de una anortacibn
de hierro inadécuada, de una alteracibn de la absorcibn de hig
rro o de una grave pérdida de hierro.

Varios trastornos patolbgicos pueden modiftar el metabvoliszmo -

del hierro hasta el punto en que se produce una anenia clinica,
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Algunas dietas contienen cantidades inadecuadas de hierro y =
canstituyen por tanto ung causa frecuente de anemia forronéni
ca. en la infancia,., lLa carencia materna de hicrro vueds dar -
lugar a depositos de hierro reducidos en cl recién nacido. Dy
rante los primeros meses de la infancia, se utiliza el hiarro
transnlacentario més que el de la dieta y puede entonces desa

rrollarse una anemia una vez agotadas las reservas.

Pueden existir pérdidas excesivas de hierro en la menstruacibn,
el embarazo, las llceras sangrantes crbnicas o circunscritas -
similares, a menudo en cantlidades suficientes para producir -=

una anemia ferropbnica.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La anemia ferropénica, la mds frecuente de las anemias, puede
producirse a cualqdier edad. La mayoria de los casos se obser
van sin embargo, en nujeres'y como se ha dicho, en aquellas -

que presentan un sindrome de Plummervinson.

Las manifestaciones clinicas dec la anemia ferropfnica son bas=
tante especi{ficas y consisten principalmente en palidez, fati-
gabilidad, debilidad, disnea de esfuerzo, nalpitaciones v do==

lor epiglstricos.
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En le anenia de largs duracién; las esclerdticas adquieren un -
color perla, los cabellos se hacen secos, se adelgazan y se -

rizan, y las ufias pueden ser acanaladas o en forma de cuchara,
Aunque las alteraciénes d&seas se asocian de modo caracteriut{
co con anemias hemolfticas congénitas, se han descrito también
anemias ferropénicas en nifios con alteraciones virtualmente
iddnticas del créneo,

Lus alteraciones del créneo consisten en hiperplasia del di --

ploe con el efecto de cabellos erizados.

Es interesante el hecho de que la mayorfa de los casos se pro -
ducen en nifios mal alimentados, habitualmente con dietas que —
consisten exclusivamente en leche y ninguno de ellos presenta -~
alteraciones radiologfcas de los huesos largos. A este mismo —

respecto, los niffos bahixa de liganda, que se alimentan de una -
dieta casi exclusivamente ldotea, desarrollan de modo tf{pico -
anenia ferropénica wuna configuracidd peculiar en cpula de la
cabeza.

La exploracidén radiologica de estos nifios tambidn muestran el -
ensanchamiento ceracteristico del espacio diploico y las ey w-

triaciones verticales.
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MANIFEST ACIONES ORALSS.,

Bs frecuente la paslidez de 1ls mucoss orel. La imcidencis de ~
queilosis emgulsr y lesidnes de la lemgus verisgeneralmeante -
elgo inferior al 50%.

La lengus esté péiide y puede presenter strofia de lss papi -
lss, sdquiriendo ume speriencia lisa y lustross especialmente
ex la punta y 1os bordes, Al microscopio se observe que en «
slgunas zomes de pparente strofis completa existem papiles --
pero de forms aplaneds, sl pregustarsele intemciomelmeate oL

peclente puede admitir temer ume hipersesxsidilidad o ums ==

sensgciéa de quemazlén en 1la lemgua 3l imgerir comidas celien~
tes o especisdas,

Lss lesilues de lp lemgus mo so» especificss y pueden confun-—
dirse com 1as de 1p saemia mocrocf{tios, lss ceremcies vits -
ninices, 1a glositis migrens o le irritscién crénice poxr -
guperf{cfel &speres de los diemtes y um espacio linguel ==
insdecusdo,

Bs frecuente que la mucoss limgusl aon.strofica en lp sriri-

tis reumstoide permitirs diferencisrlo de ls snemis ferropé -



nica. En l@3 zonss de pirofis de 1ls mucose se dessrrollan =
ocpcionslmente slteracidénes leucoplésices y cersinometosss -
en I936 AHLBOM ., Demostrogque existfa una relgciém entre sme =
mis ferropénice, disfegfe y cercimome del conducto slimentario
esofogico, En un estudio de I50 mujeres suecaes con caancer del
conducto esofsgico. Bl 70% presentede disfag{a ssocisds & co—
rencia de hierro, Otros investigedores hen hgllaedo relscio --
nes simileres, pero LAUB., Encomtrd disfegfe en mencs del I% ~
de 263 mujeres sustripces con cencer del tubo slimentario slto
El cencer se locslize con la meyor frecuencie en 1lp regifm -
poscricoides del eséfsgo. Ls ferroterapis intensive de 108 ==
pscientes con el sfndrome de plummer - vinson parece eviter -

de modo eficsz que se desarrolle el cgncer.
ANBKIAS MEGALOBIASTICAS.

Las énenina megslobléstices pueden considersrse como enfer -

medsdes cerencleles debides & la felts de vitemine B p <~
oismocobsleming o de écido félico o une combinscién de estos

(octores.

Le vitemine B y2 existe de modo nestursl en muchos slfmentoss
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especiglmente en 1s cerne, los huevos y los productos lécteos.
Normslmente se absorbe en el ileén, Parse las centidades ex{s-
tentes en lgs dietes normaeles, 1ls absorciédn depende de lp ~-
presencis de fector intrinseco fescflite el transito de vits -
mime B 32 @ trovés de ls mucosa hasta 1ls corriente sangufneas.
Este la lleve a los tejidos, especislmente @l higado, donde -
es almacengda o utilizsde en el metsbolismo celulsr. Em 6l -—
cuerpo ex{sten depbaitos que cubrem las necesidsdes de varios
efios. Ung peguefisg centided circuls en el plasma; £ ormendo ==
perte probsblemente de 1s freccidn glowulfnice y 1o determi -
veoidn microviologics de vitemine B Y2 em el suero es ﬁtil‘-

prueba diasgnéstica,

PATOGENIA.

Le anemia permicioss de addison se dede g 1» stréfis de 1a -
nucosg géstrica que produce unp susencig de fector intrin --
seco y el consiguiente trastérrno de ls absorcidn de ls vita =
ning B 1o 1ls enfermedsd se menifiestas rersmente antes de --
los 30 efios de edad, Tento el factor gemético como el smbien-
tel desempéfien sendos papeles em eolls, Se le odserve perticu-
lnrqente entre lss persomes de pscendencig europes septentrio-

nel, que de wodo cerecter{stico tfenen un gran esqueleto, una
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fremte emcha y una tez clsre, Existe @ menudo sclorhidria =--
en otros miembros de 1lp femilie, y puede exfstir uns historia
femiliar de encemecimiento premsturo del cabello, l2 snemisg -
negelobléstice no sddisoniena tsl vez se deba & una carencis
autr{ciéusl ye ses de fcido félico, vitemima B 12 0 smbas,

Er los nifios en eded de crecimiento y durente el emdargzo --
puede suceder que la sportacidn de la diets sea insuffciente
pera cubrir lss mecesidades..

Le snemis megslodléstica que apsrece en el ultimo trimestre -
del I% o el 2% de los embsrazos 8¢ conoce como gnemis del em -
Porszo . Los pacientes respondenm hebituslmenmte gl dcido £6 ~
lico y adlo en rarcs cesos se descudbre ums ceréncis de vita -
ning B Y2 ,.en ol sf{ndrome de meles absorcién existe glterpcidn
del imtestimo delgsdo que afectém e lp swsorcidém del dcido -~

félico y vitsmims B y2 que de luger 9 anemis megplobléstica.

’

CARACTBRISTICAS CLINICAS,

Los principsles eféctos de la caromcie de vitemine B 12 y =
scido félico se produce en ls sengre, 18s menifestscidnes ——
nervioses se producen en la cerencis de vitemins B 12 pero no

en 1p de Scido f6lico., El gredo de pfectenidn depende de lp -
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carencis. Clfnicemente l¢ snemis se menifiests por pslidez, =

fotiga, cefpleps, disnes y pelpitaciones,

Los sfntomes gastrointestineles son frecuentes y se stribuyen

8 lg clorhidris resultsnte de ls atrofis de le mucoss. Existen
hebituslmente dispepsir, fletulencias y dierress. Existe unpg =

incidencia significstivemente elevadw del cercinoms géstrico-

en los pgcientes con anemia peranicioss, NATHANSON Y WEISBERGER
gl estudier 65 casos de mujeres con leucoplacia orsl hgllsron

aclorhidris en el 43% de ellas,

Bt 1p corencis de vitemime B 12 pueden existir menifests ==

cifnes a nivel del sistems nerviono; lo8 cusles pueden ser -

los nicos sfntomes. Se produce desmielinizaciém en los ner -

vios periféricos y em los cordomes de ls medula espinal,

Los psoientes se quejen g menudo de perestesiss simftrices de

los dedos de 108 pies.y meros,

NANTPESTACIONES ORALKS,

Los s{ntomes oreleg pueden ser 1los responssghbles de que se des-
cubrs el estesdo anémico.

Bxiste atrofis de les pepilas linguales en el 50% sl 70% de =~
los pscientes, Lg atrofis puede ser ls disminuciédn peculiar -

y 86 dkserve més a memudo en los bordes, A menude el dorso -
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de 1s lengue es liso brillemte y estd enrrogecido. Algures =
veces presents profumdes fisurss; pueden existir erociomes =-
superficigles, es frecuente el dolor istermitente, que puede
sentirse erx lo8 bordes o em forms de glositis difusa doloro-
#a. Quizo existe ume hipersemsidbilidsd de le lengus y lo mu -
coss labipl @ los comides celientes, splsdass y especigdss, y
1s hipersemsidilided de 1l mucoss puede hecer que les prétesis
dentoles pe toleren msl.

Lee superficies limgusles strof{ces dursnte mucho tiempo pue—
den presentsr degemeracidn leucopliésics, Bs posidle que exise
teon oueilosis emguler y disfagie por feringitis o esofegitis,
Be ocesiomes los pacientes pueden referir ume cierts pérdida

de los sentidos del gusto y el olfato,
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CANCER DE La BOCA,

El cencer de lp bocs constituye més de cinco por ciento de =
todas lss formas de csmcer.

El cercinomp de célulss escemoses es el tumor maligno mis ==-
comin de 1ls bocs, y compremde gproximedsmente de 90 s 95 % de
todos los tumores mslignos de la doce; cwsi todos estos tu --
mores melignos de 1 boce; cesi estos tumores se presentsn =
primero en el lebio inferior més frecuente que dentro de ls -
cavidad bucel.

Uns mited de los dos tercios posteriores y los bordes late =-
rsles, La ceuse etiologice primcipel em el csncer del lsdio

perece ser le exposicién imtemss ¢ lp luz del sol. Los fsc =

tores predi:rponemtes del cercinoms intraceviterio son el ta -
¥sco ( por lo comin en forme de puro o de pipse, o el tabpco -
en polwo colado en el pliege mucobucel ), el consumo exsecivo
de plcohol, le glositis sifilftice y ls mucoss etréfice del -
sindrome de PLUKER - VINSON. Aunque hay wmuchos ejemplos de”~-
cercinoms de 1ls lengue en relecidn con 1ls prominencis de un -
diente o de odturscibnes denteles, los estudios en snimales -
com irritecidén crénice persiste al igusl que uno de los estu=

dion epidemiolégicos, pomen ea deuds ests relscidém sperente,~

.
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Le lesida precaenceross nés comin en ls cevidsd bucel &8 la --
leucoplacia, oue es ume menchs blemce en lg mucoss que his -
toldgicsnente muestre slterscidnes que imeluyen lg hiperque -
ratosis, acentosis y desqueratosis, todes les lesidmes ulce -
o858 crémices que mo semen en uma o0 dos semgnas, se deben -—
cosidersr potemcislmente maligmas y se deben someter a wlop ~
sis porse hsoer um diegméstico defiwitivo, Es de hocerse motsr
que en estedfo tempremo, los carcimomes epidermoides intrg =-
Wicales rere vez som dolorosos, em comtrgste com lee lesilmes
inflemetories sinilareé.

Bl promostico pers los pscientes com cercimoma del lsbio por-
lo generpl e&s buemo, puesto que em esyos tumores melignos se
descubren pronto y speremtemente dem metastasis terdfss. Los
pscientes con csrcimoms de ls lemgup tiemen un prondstico ——
melo, en porticdlar ;1 el tumor se presente em ls parte pos -
terior de le¢ lengus,

Los cercinomes imtrshuceles se pueden diseminer por iavesién
directs del hueso subyscente, Segin ol sitio de origén del -
oercimome fntraducel, les metfstesis por lo comim se diseminum
» los genglios linfeticos submexileres o cerviceles. Puede o

producirse 1ls muerte por emfermeded recurreste o incomtrols -
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sle por erribs de lss clevicules, enfermedsd metastésice més
é11s del cuello; complicsciémes del trstemiemto; o um segundo
cercer primprio, por 10 comum em ls cavidad bucsl o es 1ls por

ciém superior de los comductos gestrointestimples o respirs -

torios.
&
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NEUTROPENIA.

Existe neutropenis cusndo hay ume disminucidén del némero de -
neutréfolos por debsjo del limite inferioq de 1o mormelided de

2500/ nn3

+ La neutropemis puede derse em uma gram veriedsd de
enfernedades; ea determinedss emfermedodes imfecciosss, tales
como la fiebre tifoides, 1o gripe, la monomucleosis imfeccio-
Bp, en lp leucemisp, mielofidbroais y otres infiltraciones me -
duleres, tres le irrgdiscidén o lg utilizgoidn de otros sgen -
tes mielosupresores, esocisde ¢ onemis splfsica o COmo neu ==
tropenig selective tres ls» utilizecidn de verios férmacos, ea
el hiperesplenismo, ls smemisp megolodléstica y um grupo de -~
enfermedodes rores, slgung de 1lgs cusles son de nsturslezp —-
gonétice.

En muches de estps eafermedaes, ls neutropenie es perte de --
ung psroitopemis por ejemplo en ls leucemis, le snemis aplé ~
sica y le depresidn medulsr por redisciomes o férmecos,

Les emtidades que debem estudierse goui son les que se 980 ==~
cisn de modo primerio a neutropenis selective,

Ls meutropenis es el efecto t6xico més frecuente de los fér -
mgcos sobre el sisteme hemopoyético. S61o una pequefis propor-—

cién de pacientes presemts ests resccibén y se cree que se dewe
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a ung idiosincresis del paciente gl fhrmaco 0 @ uns senaidi -

ligecién por la formecidn de anticuerpos en el plasme.

LEUCENMI A.

La leucemis es une enfermedsd en ls que existe ung prolife —-
racibn née o menos desenfrensds de leucocitos, muchos de los
cusles no llegen g lg medurez, Los 1éucocitos ge scumulsn exn
su lugsr de origen, infiltrsm ls meduls dses y otros tejidos
y generglmente, sunque no de modo 1nvariable SPEYeCeR en graa
atimero en ls sengre periférica.

Existen varies formes de le enfermeded; les leucemiss se clo~
sificen segin Bu curso ol{nico en formes ggudas y crémices y
segin el tipo de célules predomimente en la variedad mielo -~
blésticm, 1imfobléstice y momodléntica.

La denominacién leucemis de células dlésticas se utilize wwe-
cusrdo les célules sor tam imnmadures morfoldgicememte que es
diffcil determimer g que femilia pertenecew,

Ex 1la leucemis sudleucenics, ls meduls 6ses presenta los ras-

&os de la leucemis, pero el recuemto de leucocitos en lp ssne



grs poriférica no es superior sl mormel, En 1lss extemsiones -
de sgngre se observer habituslmente formas celulsres immsdu -~
ras., Las formae reres em 1s8 gque estén implicedos otros tipos
celulares sspecficos reciben el mombre de estos tipos celu ~
lores; la incidemcis totel de todes les formas de leucemia =

fse gsproxims al I-por I0.000 hevitentes al afic,

EPTOLOGIA.

Se descomoce ls etiologf{s de 1ls leucemis.

Se le comsiders generslmente como ung meoplecis mzligna del -~
tejido hemopoyético,

Datos teles Oomo la proIiferacidn desenfrenads de célules, la
hiperproduccién de formes immedurss indiferemciadss que pre -
senton gnomalfes worfoldgices y wioqufmices, ls infiltrecién
de los tejidos mormales y el estsdleciniento de colomiss en -
érgemos » distancis sugieren que se treots de ums meoplacis -
mpligma conocida, el limfossrcome, 10 cusl oue existes uny —--

estrechs relecidn entre les dos enfermededes,
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PATOGENIA.

Un dsto muy constsnte em las célules leucémices de la leu ~—-
cemis mielocftice crédnice es une slterscién cromosémice cue -
ofcte @ uno de los custro sutosomss més pequeros y oue se —-
conoce como croméaomn filedelfia.

Bl cromosome (PH) se encuentry en lss célules de lg spnpre =-—
periférice y en lss célules med lores de les series eritro --
cftices y grenulocftices pero mo en lgs célulss de otros te =
Jidos,

Lo incidencia de 1lp leucemip sgyds €3 elevede entres 108 ps ==
cientes con el afndrome de . DOWN, o&v los cusles existe un ==
cromosoms adicional. Le smomel{s cromosémice del grupo 21 -22

psrece gsocisrse p ese tipo de leucenis,
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LINFOMAS MALIGNOS,

Bl sisteme linforreticular oconste de componentes linfoc{ticos
y reticuloendotelisles oue se origingn s partir de les célu -
le8 mesenquim-toses primitives existentes no s6lo en el te ~-
jido del cuerpo. Los tumores originsdos spertir de células ~--
linfooftices o reticuloendotelisles estén integredss por cé -
lulss gue se hen desarrollado siguiendo cualquiers de les dos
1{neas de diferenciscién o smdes @ la vez, Existen tumores de
tipo citoldgico, ssi como slgunos em los que existen tanto ~-
elementos linfocfticos como reticulares,

Loe linfomes melignos complicen la clesificscibn en subgrupos
r{gidos segdn la diferenciscibdn y medurecién histolégica les
formes hiatoldéicas intermedies, ls tramsieiém de un tipo —=-
celuler @ otro en el curso de lp eafermeded y ls emorme 1i ~-
bergeidn de célules neoplésices ospeciglmente limtocitos, s -
le sengre periférics, identificfindose entonces ls enfermedad
coxo leucemia linfocitice. El grupo de tumores se conoce co -
ninmente como el de los liamfomse malignos.

Se utilizan criterios histoldgicos psre diferenciar 1os sub =
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grupos citedos que tienen diferentes cursos clfnicos y dis =
tiatos promdsticos, 1los principsles subgrupos son
LINFO¥A PFOLICULAR. Bn el cuel se conserve 1ls srouitecturs -
foliculer durente 1z meyor perte de le enfermedsd,
LIUFOSARCOMA, £5n el cusl 1ls diferenciscién ha seguico ls 1{ -
nes linfocftics.,

RETICULOSARCOMA, Bn el que lg diferemciscidn se he producido
siguiendo 1s 1inep retioulsr,

ENFERMEDAD DE HODGKIN, Em la que se hen diferencisdo lss cé-

1ulss reticulsres del tromco cominm,
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HEMORRAGR 1A

La palabra hemorragia procede del latin haemorrhagia y
esta del griego antiguo haimas (sangre) vy regnynors
{reventar) . deriva la palabra del espafiol modernac
"Hemorragia”.

El mecanismo de la hemostasis estd destinado a mantener
la sangre en los vasos por la reparacibn rapida de cualquier
ruptura vascular sin comprometer la fluidez de la sangre. La
hemostasis requiere la interaccidn de! vaso sanguineo,
plaquetas vy sistem;‘ de cogulacidn para formar wn sello
mecaAnico localizado que ulteiormente sufra eliminacidn lenta
medi ante fibrindlicis vy reparacidtn histica final. El
potencial para la rapida hemostasis localizada en un oedio
liquido tiene su riesgo; el desequilibrio en una direccidn
tleva a sangrado excesivo, vy en otra, a trombosis ademds
como el proceso de hemostasis implica Consumo de
componentes; hay limites al grado de lesidn vascular que

puede ser controlada.

FUNCION Y EXTRUCTURA.

La sangre normalmente circula dentro de un
revestimiento continuo de células endute}ia]es sobrepuestas.
no reactivas, estas c@lulas éstan dispuestas en foraa de
mosaico, estando separados, aungue suficientemente
adherentes para funcionar como una barrera eficaz para

macromolérulas vy particulas. La funcidn del intercambio
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metabdlico de la sangre depende de capilares de circulacién
lenta v de pared delgada, los cuales tienen una membrana
basal de apoyo en la cual las células endoteliales estan
ancladas estrechamente. Algunos capilares tienen capacidad
de contraccién debido a pericitos circundantes (c&lulas de
la miointima). Los vasos grandes de la microcirculacidn
tarterias vy vénulas) tienen una estructura mas completa que
consiste en: la intima interna gue incluye el endotelio v el
subendotelio (menbrana basal, tejido elastico. fibras
colagenas) y fibroblastos ocasionaless y 1la externa
advertencia que consiste en fibroblastos y fibras caolagenas.
confaorme aumenta el tamafio del vaso, aparecen microfibrillas
no colagenas en el subendotelio, y los componentes elasticos
se condensan en una lamina elastica interna bien dJefinida,
que separa la media de la intima. En vasos grandes, 1la
nutricidn de la pared del vaso a través de la luz del mismo
se toma inadecuada requiriendose de aporte sanguineo
adicional para la media vy la adventicia, es decir., vasa
vasorum, la resistencia a la ruptura del vaso (es decir, la
integridad vascular), requiere de plaquetas funcicnales
circulantes demostradas por la ocurkencia»de hemorragias en
punta de alfiler (petequias) vy eritrocitos en 1la linfa
después de trombocitopénia experimental.

Otros factores que pueden influir en la integridad
vascular incluyen adenocorticoestercides y Acido ascodrbico.
La fragilidad vascular puede ser evaluada clinicamente

aplicando succidn a la piel (m&todo de presidn negativa)
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ocluyendo la circulacin venosa de un brazo (método de
presidn positiva)., Hasta ahora, estos métodos no estan lo
suficientemente estandarizados para permitir una correlacidn
significativa con el estado sintomaticoe. E1 dafo vascular
activa directamente todos los compaonentes del sistema de
hemostasis: la vasaconstriccidn rapida comprende una
respuesta derecta del vaso lesionado vy estenpuacidn refleia
de vaso adyacentes. €1 sangrado reducido fomenta la mayor
eficasia del contacto v la activacién de plagquetas y de 1la
coagulacién , aunque no e necesaria la vasoconstriccidn
para que ocwrra hemostasis es critica pars prevenir

desangramiento después de 1la ruptura de grandes vasos,

especialmente arteriass las plaquetas se adhieren
inmediatamente a estructuras enpuestas del tejido
conjuntiva subendotelial incluyendo membrana basal,

microfibrillas vy particularmente fibras de colageno. Las
adheridas vy aglutinadas aumentan la vasoconstricidn por la
liberacion de aminas vaspactivas, especialmente serotoninas
y epinefrinas la coagulacidn es presumiblemente iniciada
tanto a +través del sistema intrinsecoc por el efecto
activante del calageno y la elastina sobre el factor XII
como a traves del sistema extrinseco por activacidn del
factor histico del factor VII para formar, finalmente
fibrina; se piensa que los fibrinopéptidos, los cuales son
liberados con Formacibnf de fibrina, tienen actividad
vasoconstrictiva; la fibrindlisis sique a la liberacién de
activadares del plasminbgeno de 1la intima vascid ar

lesionada, la eliminacidn del esceso de material hemostitico
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por fibrinolisis restablese 1la permeabilidad vascul ar
después de curacidn.

La importancia relativa de estads reaccidnes varla con
el tamafio del vaso. Los capilares una vez rotos, sella
directa e inmediatamente sin depender de la hemostasis. FPor
otra partey, las roturas en arteiolas y vénulas, rapidamente
se tapan con una masa de plaquetas fusionadas. Las venas que
contienen aproximadamente 707 del volumen sanguineo, pueden
romperse sbdlo con un ligero traumatismo cuando estén sujetos
a presidn hidrostatica adicionaly la hemostasis depende de
la contraccion vascular, asi como de factores hemostaticos
peri e intravasculares aunque las arterias son los vasos mas
resistentes a sangrado, debido a sus paredes musculares
gruesas, el traumatismo grave o la enfermedad erosiva pueden
presipitar hemorragia arterial, 1la prueba mas seria de 1la
hemostasis , la vasoconstriccidn es de vital importancia
para estableser con éxito la formacion del trombo. En
general, cuanto mAs grande sea la zona de sangrado, por
ejemplo, las hemorragias petequiales en punta de alfiler de
arteriolas y vénulas el gran sangrado del tejido blando
definido (equimosis) de venas, vy la hemorragia "expulsiva"

rapidamente expansiva de arterias.
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TRANSTORNDS VABCULARES
Las anomalias vasculares hemorrdagicas se manifiestan
por sangrado mucoso o purpdrico en ausencia de transtornos
de la plaqueta o 1a coagulacién.

La purpira de la senectud y la producida por un ecxeso
de esteroides adrenocorticales (terapéutico o anarmal )
resultan de un defecto en la armazdn de sost&n vascular del
tejido coniuntivo. Un mecanismo similar es postulado por
enplicar el sangrado asociado con trastornos del tejido
conjuntivo cono seudoxantoma elastico, sindrome de
EHLERS = DANLOS , y deficiencia de vitamina C. La alteracidn

intrinseca de la estructura del vaso mismo.
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PLADUETAS.

Funcidn v Estructura.

Las plaguetas desempefan una funcidn critica en l1a
hemostasis que sonsisten en: mantenimiento continuo de la
integridad vascularj paro inicial del sangrado por formacién
de tapdn plaquetariod estabilizacid del tapdn hemostatico
por la contribucidn de un fosfolipido al proceso de
formacitn de fibrina, con sus propiedades de sello vy
procoagul antes, la plagueta representa una uwnidad
hemostatica completa, como implica su nombre funcionalmente
mas apropiado de trombocito.

8i no hay plaquetas en la circulacidn , los eritrocitos
emigran en gran ndmero a través de las paredes del vaso vy
eniran al desaglle linfAtico o aparecen como petequias o
purptra en la piel o membranas mucosas. Como es de esperar,
la integridad de la microcirculacidn en drganos perfundidos
se mantienen mejor si hay incluidas plaquetas en el liquido

‘"de perfusidn. El mantenimiento de la integridad vascular
narmal , incluyendo ‘“nutricibn del endotelio por algin
contituyente plaquetario o la incorporacién real de
plaquetas en la pared del vaso, requiere menos del 107 de
las plaquetas normales en la circulacién.

L.a adhesidn de la plagueta a estructuras del teiido
conjuntivo subendotelial, especialmente colageno, membrana
basal y miofibrillas no colagenas sigue en un término de uno

o dos segundos o cualquier solucidn de continuidad del
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endotelio la configuracidn natural de la molécula de
caldgenos esencial en esta rcaccidn y se cree que estd
relaciuvnada con la presencia de grupos epsilon amino libress
los {iones de calcio no son necesarios, ya que la adhesidn
tiene lugar en la presencia de AEDT (Acido
etilendiaminotetraacético). La membrana de la plagueta vy su
capa vellosa de envoltura que contiene carbohidrato, también
participa activamente en la adhesion. las plaquetas
adherentes libefan di fosfato de adenosina (ADP) y otros
componentes. El resultante (ADP) rapidamente transforma las
plaquetas del ambiente de su forma discoide bhabitual =
esferas espinisas reactivas gque interactdan una con otra,
asi como con plaquetas ya adheribles, para formar una masa
cohesiva agrandada de plaquetas estrechamente aglutinadas.
la fusidn irreversible de la masa de plaquetas acumuladas en
un tapobn hemostatico implica la liberacidn inducida por
trombina de componentgs de la plaqueta. El crecimiento del
tapdn hemostatico depende de la reaccidn de liberacidn de
plaquetas. Este proceso dependiente de energia libera los

contenidos almacenados de los granulos de las plaquetas.
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En el medio de la plagueta se asemeja la actividad
secretoria de otras células. Las aminas vasvactivas (ADP),
catecolaminas, serotonina de los granulos de electrones
densos son liberados primero (liberacién I), seguidas por el
fibrindgeno plaquetario y los contenidos lisosdmicos
hidroliticos de los acidos del granulo especifico cuando 1la
estimulacién es lojsuficientemente intensa (liberacion II),
Los agentes difieren en su capacidad para inducir
liberacion, por ejemplo el caldgeno y la epinefrina son
mucho menos eficaces que l1a trombina para liberar enzimas
lisosdmicas. La contraccitn de la actomiosina de la plaqueta
(trombostenina) participa en la fusibn irreversible de 1la
plaqueta inducida por trombina.

Como las mediciones de aglutinacidn vy liberacién de
plaquetas son dificiles de efectuar en vivo, gran parte del
estudio se ha llevado acabp in vitro bajo condiciones no
funcionales con plasma rico en plaquetas. En este sistema la
aglutinacidn se refleja como depuracidn de la suspencibdn
turbia de plaquetas es decir, transmicidn aumentada de la
luz despues de la adicidén de un agente aglutinante.

La veracidad es mej orada estandarizando las
concentracidnes de citrato y plaqueta. Aunque la importancia
en vivo de tales estudios no puede ser inferida sin prueba
adicional, han resultado conclusiones importantes de esta
técnica. La aglutinacidn es un proceso reversible con
pequeffas cantidades de ADP exogéno . Sin embargo, el

aumentar la concentracitn mis alld de wun umbral critico
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induce aglutinacién irveversible conforme las plaguetas
sufren liberacidn de ADP endbgero, aminas vasoactivas v
perdida por 10 menos de los granulos de electrbn densos.
Otros agentes capaces de causar aglutinacion incluyens
particutas caomo  colageno, globulina gamma aglutinada,
conplejos de antigeno -~ anticuerpo, fibrina polimerizada.
etc.s aminas biagéneticas, incluyendo epinefrina Y]
sgrotoninal enzimas proteoliticas, por ejemplo, trombina,
tripsina, extractos de veneno de serpiente, etc., E1l
antibiotico retocectina actualmente no utilizado en la
clinica debido a su asociacidbn con trombocitopenia. La
aglutinacidn inducida por todos estos agentes probablemente
procede a través del mecanismo comidn de liberacidn por la
plagueta de ADP endogéno, aunque se han descrito varios
mecanismos iniciales diferentes.

Los componentes del plasma tambi&n parecen tener una
informacidn importante, pero no clara, en la aglutinacidn
del calcio ionizado, el fibrinbgeno y un factor plasmatico
deficientemente caracterizado, estable al calor, no
delizable, parecen ser esenciales, mientras que la globulina
el factor de hageman (factor XII) y ciertos componentes no
identificados tambi®&n pueden participar.

La aglutinacidn es blogueada por varios agentes
farmacol dgicos, de los cuales e1 mads potente es la
prostaglandina. Otras incluyen adenosina y sus analogos,
compuestos de pirimido ¥ pirimidima, agentes
antiinflamatorios no esteroides (aspirina,fenilbutazona.

etc.), fijadores de sulfhidrilo, asi  como algunas
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fenptiacinas v agentes gue bloguean tanto la glucdlisis com
la fosforilacidn oxidativa.

Un tapén hemostatico permanentemente anclado requiere
consolidacidn y estabilizacidn adicionales proporcionadas
por la formacidn de Fibrina. fLas plaqguetas aportan
fosfolipido esencial al proceso de coagul acidén. Este
componente lipoproteico relacionada con la membr ana .
referido como factor plaquetario se torna disponible a
través de aglutinacin o lesidn de la plagueta. Actua como
catalizador proporcionando una superficie apropiada para la
formacidn de factor y compleio de la cpagul acidn,
caracteristica de reacciones que incluyen e}l factor VIII v
el factor V. Otrps factores plaguetarios coagulantes
identificados incluyen el factor V absorbido {factor
plaquetario ID, un qatalizadar de la accitn de la trombina
{(factor plaguetarioc 2) y una actividad neutralizante de 1a
hepa}ina {factor plaquetario 4).

La compresitn de  la estructura fina de la plagueta
proparciona una base morfoldgica para la funclon de la
plaqﬁeta. La envoltura de la superficie periférica media v
1a membrana plasmitica que también contribuye a la actividad
procoagulante del fosfolipido forma un sistema de membrana
abierta envaginada, de forma de esponja, que representa una
superficie reactiva extendida en la cual los factores
hemostaticos del plasma son selectivamente absorbidos. Los
filamentos submembr anosos v otros microfilamentos

citoplasmices de la zona de sol y gel parecen constituir el
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sistema de actomicsina contractil de la plagqueta. Los
microtdbulos forman un citoesqueleto circﬁnferencial que
mantiene la forma discoide.

El reticulo endoplasmatico residual, libre de
ribosomas.forma el sistema de membrana cerrada. Después de
la estimulacion de superficie o ADP, los microtdabulos sufren
un desplazamientno central concéntrico con una agrupacidn
interna de organelos; de manera concurrente, se forman
seuddpndos citoplismaticos en 1a periferia.

Las aminas vasoactivas de los granulos de electron
denso y los contenidos lisosdmicos de los granulos
especificos son entonces liberados en el sistema tubular
abierto en asociacidn con contraccitn de los filamentos de
la actomiosina para formar una masa de plaqueta fusionada
impermeable. La energia para estos fenémenos deriva del
metabolismo aercbio en la mitocondria y de la glucdlisis
anaeraobia quie utiliza las reservas de granulo de glucodgeno.

El tiempo de sangrado del patrdn estandar valora la
funcidn hemostadtica total de las plaquetas en vivo. La
formacidbn del tapén plaquetario parece no alterarse cuando
hay plaguetas normales con una concentracidn de 100.000/m de
sangre o mas. FPor abajo de esta cifra, el sangrado aumenta
en proporcidn lineal con disminucidnes en la cuenta de
pl aguetas segln la formulaj

La relacidn no se aplica por abajo de un valor de
10,000 plaguetas /m .,

La prolongacibn desproporciaonada refleja disfuncidn de

la plagueta mientras que los tiempos de sangrado mas cortos
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que los pronosticados indican plaquetas con  competencia

hemostatica aumentada.



DISFUNCION DE LA PLAGUETA.

l.os transtornos cualitativos de la plaqgueta se
identifican clinicamente por tiempos de sangrado prolongado
en la presencia de ndmeros adecuados de plaquetas
circulantes., La anomalla puede ser intrinseca o extrinseca a
la plagqueta.

Un conjunto de pruebas funcionales in vitro comlnmente
se usa para tratar de caracterizar el defecto. Se incluyen
las pruebas de: aglutinaci®in con aMadidura de ADP, colagéno
s epinefrina vy trombinaj; adhesidén a fibras de colagéno o
superficie de vidrio} detencidn de cuenta de vidrio
disponibilidad de fosfollpido, vy retraccién del coagulo,
comd lag pruebas de aglutinacidn son dificiles de
estandarizaﬁ, laboriosas de realizar y sujetas a artefacto
inexplicable, las diferencias cuantitativas deben
interpretarse con precaucidng las anomallas intrinsecas
cualitativas son raras.

Aunque la informacidn es fragmentaria, los raros
defectos de plagueta intriseca hereditaria son de interés
porque reflejan varios tipos de trastornos estructurales o
bioquimicos similares a las anomalias intrinsecas del
eritrocito. La trobastenia, por ejemplo, es un trastrono
hemorragico autosdmico resesivo raro. caracterizado par
magullamiento leve de par vida, epixtasis v esudado

prolongado despubs de la lesidn, asi  como fibriudaeno
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plaguetario disminuido. ausencia de retracién del codgulo a
ADF crlagenc v trombina. a base bioguimica es incierta
aunque se ha formado una deficiencia de perorxidasa del
glutatidn. Otro grupo de pacientes tiene una tendencia
hemorragica familiar debido a alteracitn de la liberacidn de
ATP intrinseco "enfermedad de la confluencia de
almacenamiento") inducida por colageno que puede ser debida
ya sea a la deficiencia de las reservas de ADP en los
granulos de electrdn denso o & la incapacidad para movilizar
el ADF de reserva.

Un defecto gendtico aislado en la adhesidn de 1la
plagqueta tambien ha sido descrita como la causa de un
sindrome hemorradgico. Tambien hay una asociacidn hereditaria
de plaquetas morfoldgicamente grandes en ndmeros normales
con tiempo de sangrado prolongados y pruebas funcidnales in
vitro alteradas en forma variable.

En los pacientes con trombocitosis autdnoma, hay por lo
Qeneral, disfuncidn piaquetaria intrinseca adquirida,
caracterizada por falta de reaccidn a la aglutinacién
inducida por epinefrina y alteracidnes menos previstas en
otras pruebas funcionales de la plagueta,

La\\ﬂisfuncibn plaquetaria debida a causas extrinsecas
puede ser hereditaria o adquirida. La enfermedad de Von
Willebrand representa una deficiencia autosdmica dominante
de un factor plasm3tico requerido para la interacién plaque-
ta y superficie. Ademids del tiempo de sangrado bastante
prolongado, este defecto tanbien se  manifiesta por

retencién disminuida de la plaqueta por cuentas de vidrio vy



trastorno notable de la aglutinaciédn de ristocetina. Adenas
hay asociada una deficiencia parcial de factor VIII
plasmatico. Esta deficiencia difiere de la actividad
reducida en los hemofllicos. l1a cual es debida a una
alteracidn estructural de la molécula de factor VIII. En
pacientes con enfermedad de Von Willebrand, una elevacidn
secundaria tardla en el factor VIII sigue a la infucidn del
plasma hemofillico o normal, o alguno de sus componentes,
como crioprecipitado.

Los efectos entrinsecos adquirideos son debido e
substancias inhibitorias en el plasma.

" Productos matabdlicos de peso molecular  bajo, como
Acido guanadinosuccinico vy Acido fendlicos se acumulan en
paciente uremicos, inhibiendo 1a funcidn plaguetaria segin
se valora por el tiempo de sangrado prolongado, asi como
adhesibtn desminuida a el colageno, la macroglobulinemia vy la
infusidn de dextrana reducen la actividad de la plaqueta al
envolver la superficie de ésta. Los productos de degradacidn
fibrinolitica tienen \élgbn efecto inhibitorio sobre la
funcién de 1la plagueta, posiblemente porque alteran el
fibrinbgeno de la plaqueta requerido para la aglutinacién
normal. Ademds, la disfuncidn de la plagqueta es una

conpafante variable de la enfermedad hepatica, cardiopatia

congénita ciandtica, anemi aperniciosa, etc.,aungue las
anomallas son contradictorias ¥y deficientemente
caracterizadas.

La iphibici&én inducida por medicamento de la funcibdn
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plaguetaria estd asociada con muchos medicamentos. Aunque el
efecto habitualmente es molesto, puede contribuir a 1la
hemorragia en paciente va predispuestos a sangrado po

traumatismo, cirugla, lesidn de enfermedad
localizada.hemofilia, etc. El Acido axetilsalicilico (AAS).
dehido a su uso diseminado v a su efecto de irritacién local
sobre el sistema gastrointestinal es el agente mas
importante en este grupo. Una o dos tabletas de aspirina
inhiben la 1liberacidn intrinseca de ADF lo suficiente para
duplicar el tiempo de sangrado y para bloguear la
aglutinacidn de onda secundaria. El efecto gradualmente
desaparece en unos pocos dlas aparentemente participa la
acetilacién de algin componente del plasma ya que el
salicilato de sodio o de colina no tienen efecto; v las
plaquetas de donadores que ingieren aspirina transfundidas a
receptmrés trombociopénicos acortan adecuadamente el tiempo
de sangrado en un término de ocho horas después de 1la
infucidon (a menos que el paciente haya formado anticuerpos
contra plaquetas). Aunque se proponene efectos similares
para la fenilbutazona, sulfinpirazona, indometacina, algunos
antihistaminicos y una variedag de fenotiacinas y

antibidticos, su importancia clinica se mantiene anecddtica.
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TROMBOCITOPENIA.
Los transtornos trombocitopdnicos se clasifican de
acuerdo a la alteracidn funcional de 1la produccibn

distribucidn o destruccibn de la plaqueta.

~ TRASTORNDS DE LA PRODUCCION -

Los defectos de la produccién incluyen todos los
estados en los que el nbmerc de plaguetas que entra a la
circulacidn es menor del esperado para la médula osea de
funcidn normal. La hipoproliferacién de la médula oOsea
ocurre como resultado de lesién de ésta (por radiacioén,
‘agentes quimicos, medicamentos o infeccidn), desplazamiento
de la médula &sea (incluyendo infiltracién celular, por lo
general neopldsica), y anomalias intrinsecas de la médula
dgea (incluyendo trastornos genéticos e idiopaticos). La
longevidad de la plagueta es relativamente normal, pero el
recambia de plaquetas estid disminuido. El tamafio del
megacariocito es tipicamente un poco agrandado debido al
estimulo trombocitopénico. La reduccidn correspondiente en
la masa de megacariocitas y el recambio de plagquetas indica
que la trombopoyeses es predominantemente efectiva. E1
consumo de plaguetas ocurre: como parte del proceso de
coagulaci®n intravascular, que es independiente de la
coagulacidn.

Aparentemente, 1la entrada de material procoagulante en
la sangre circulante, activa el sistema de coagulaciodn, y el

proceso de formacibn de fibrina hay consumo de plaguetas
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fibrindgeno, protrambina, factor V, factor VIII vy factor
XI1I. La afeccidn del sistema de la coagulacidn puede ser
vigilada por el recambio de fibrindgeno que se consume a
intensidades comparables.

L.a lesion de tejido, como por traumatismo o cirugia,
produce destruccion combinada de plaquetas y fibrindgeno
localizada en el sitio de la lesidn; la cantidad y duracion
estadn relacionadas con el grado de lesidn histica, por
ejempla, el consumo aumenta de cinco a seis veces la normal
que desaparese gradualmente en el término de dos semanas

despuds de una operacidn.
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COAGULACION

La coagulacidn de la sangre es un proceso de reaccionaes
enzimaticas que incluyen varias proteinas plasmaticas,
lipidos vy iones gue transforman la sangre circulante en un
gel insoluble a través de la conversién de fibrinageno
soluble en fibrina. La formacion de fibrina extiende,
egtabiliza y fija el trombo en desarrollo. El proceso de
coagulacidn es un sistema de amplificacidn bioldgica que
permite que relativamente pocas moléculas de producto
iniciador induscan activacidn secuencial de una serie
completa de proteinas precursoras circulantes (proenzimas)
por proteolisis, culminando en la produccién explosiva de
trombina formadora de fibrina es decir, una cascada
fotomultiplicadora.

| FACTORES DE LA COAGULACION.

Los primeros conceptos schre la coagulacidn de la
sangre visualizaron la interacidn de cuatro factores, una
trombocinasa derivada del tejido que activa una proenzima
circulante, la protrombina, en 1la presencia de calcio
ionizado la enzima proteolitica trombina, la cual a su vez,
transforman el substrato circulante fibrindgeno en fibrina
polimerizada. en la investigacién del mecanismo de la
activacidn de la protrombina, se descubrieron un nGmero de
otros factores de la coagulacion. Estos factores

habitualmente han sido descubiertos por estudios de
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pacientes con sangrado anormal debido a uwna deficiencia
heredada de un factor especlfico de la coagulacién. Conforme
se encontraron nuevos pacientes la identidad de 55U
deficiencia de la coagulacidn con deficiencias previamente
reconocidas fue establecida por experimentos mixtos in
vitro,determinando si dos plasmas anormales se corregian o
no el uno al otro. Con el fin de evitar confucion de
terminologia, un comite Internacional ha establecido una
nomenclatura de los factores de la coagulacidn de la sangre.
A doce factores que les ha asignado un ndmero romano. Los
niumeros se fefieren a los factures no activados como existen
el plasma (exepto el iactor 1I1); las formas activados estan
indicadas por la letra inferior "A" (los factores V y VIII
no iienen una forma enzimdtica activa). Como los numerales
fueron asignados en orden de descubrimiento, no tienen
relacidn respecto a la secuencia de la reaccidn.

Los criterios minimos de identificacidbn para 1los
factores de la ;oagulacibn son: datos confiables socbre la
estabilidad, la capacidad de ser absorbido y la inactivacidn
un estado identificable desde el punto de vista clinico
habitualmente un trastorno de sangrado causado por una
deficiencia del factor, y métodos de ensayo confiable.

Los factores 11} y IV no satisfacen estos criterios,
todos los demas factores de la coagulacidn son indicios de
componentes proteinicos de la sangre excepcidn hecha del
fibrinbgeno, la cifra normal del cual en ®! plasma es de 2.5
a 3.0 mg/ml de plasma. Al mismo tiempo se asignd el factor

VI, pero se demostrd que era un preducto intermedio y no un
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factor de la coagulasibn. Se@ han descrito otros factores,
perc su funcidn exacta en la coagulacion todavia no ha sido
dafinida.

Con el fin de resaltar ciertas propiedades de los
factores de la coagulacidn es datil clasificarlos en tres
grupos, cada ,uno conteniendo miembros con propiedades
similares.

El grupo del fibrindgeno, los factores I, V, VIII vy
XI1I se clasifican juntos porque su actovidad es destruida
durante el proceso de la coagulacidn, es decir, estd
presente en el plasma pero no en el suero. No son absorbidos
por el sulfato de bario o sales similares y tienden a
reunirse en la fraccidn del fibrindgeno durante los diversos
pracedimientos de precipitacitn. Como los factores V y VIII
son suceptibles a degradacidn y desnaturalizacion, sus
actividades son reducidas en el plasma almacenado.

La tr;mbina interactdia con todos para mejorar la
actividad de los factores V y VIII, activar el factor XIII y
convertir el fibrindgeno en fibrina. Estos factores tienden
a aumentar durante la inflamacidtn y con el embarazo o
medicacidn anticonceptiva.

El grupo de la protombina (factores II, VII, IX y X)
dependen de la vitamina K para su produccién. Estos factores
tamhien son absorbidos por BaSo , no son activados por 1la
trombina vy, exepcidn hecha d: la protrombina, nao son
consumidos durante la coagulacidn. Todas las formas

activadas contiesnen un aminoAcido serina central activo que
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es sencible a la inhibicién por el
diisopropilfosforofluoridato (DPF).

El grupo de contacto (factores XI y XIl) participan en
la face inicial de la activacidn intrinseca in vitro. Son
bhastante estables, no se consumen durante la coagulacibdn y
no son absorbidas por el BaSo . No dependen de la vitamina K
para su sintesis. !

INTERACCION DE LOS FACTORES DE LA COAGULACION.

Las reaccibnes que llevan a la formacidon de fibrina
pueden ser divididas en dos sistemas principales
sobrepuestos, intrinseco y extrinseco. Todos los factores
requer{dos para el sistema intrinseco estan presente en 1la
sangre circulante, mientras que el sistema extrinseco
representa una derivacién de la via habitual através de 1la
activacidn extrlnse;a por una mitad de lipoproteina liberada
por células daffadas (tromboplastina histica, factor III). El
factor X desempefla una funcidn central en la coagulacidn, ya
que puede ser independientemente actovada ya sea por la via

intrinseca o extrinseca.

COAGULACION INTRINSECA.

Factor XII
: Factor XI
Factor His Factor IX
Factor VII Factor VIII
Factor X Factor Xa Factor' X
+
Factor V
Ch+H FL (fosfolipido)

[ factor X -factor V-CA-FL 2

a
ProtrJ;bina Trombina
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La coagulacidn comienza en el sistema intrinseco con la
activacion del factor XII quizd por exposicidn a wna
superficie "extraMa" como el colageno. Se sugiere gque el
factor XII, el cual tiene un peso molecular aproximado de
80.000 es absorbida sobre una superficie activadora de
cargas negativas espaciadas rigidamente, manifestando por
eso su sitio bivoldgicamente activo através de un cambio de

canfiguracidn.

FACTORES DE LA COAGULACION.

I Fibrindeno

II Pratrombina

111 Tromboplastina Histica,
trombocinasa

v : Calcio

v Factar 1Abil, Proacelerina

V1) - No asignado

284 Factor estable, proconvertina

VIII Factor A antihemofllico (FAH)

X Factor Bantihemafilico (FBH),

factor de chistmas, componente
tromboplastinico del plasma

(CTP) .
X Factor de Stuard - Prawer
X1 Antecedentes tromboplastinicos

del plasma (ATP) factor [
antihemofilico.

XI1 Factor estabilizador de 1la
tibrina, fibrinosa.
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En la siguiente serie de reaciones, los factores IX y
VII! forman un complejo que lleva a la actividad del factor X.
El factor VIII una glucoproteina con un peso molecular de
aproximadamente 1.2 millanes, estd compuesta pbr un namero
de subunidades similares o tal wvez idénticas, mantenidas
juntas por enlaces de disulfuro. El factor VIII sirve de
proteina requladora en la convercidn del factor X al X,
quizd por la unidn dptima del substrato del factor X para Ta
protéolisis del factor IX .

El factor VIII tambi:n puede ser modificado por enzimas
proteoliticas como la trombina, vy esta modificacidon aumenta
considerablemente su actividad especifica. En realidad, bien
puede haber un requerimiento absoluto del factor VIII para
una modificacidn parecida a la trombina previa a su
participacidn en la coagulacién de la séngre normal. °'El
requerimiento de fosfolipido para esta reaciodn es
suministrada en vivo por las plaquetas como materlai ligado
a la membrana (factor plaquetario 3). Los indiv;duos con
deficiencia hereditaria del factor VI1II denominada hemofilia
A, carecen de una proteina funcional requerida para 1la
activacidn intrinseca del factor X. La deficiencia del
factor VII1 es el trastorno de la coagulacion hereditaria
mds comln e, iqual que la deficiencia del factor IX,es

transmitido como un defecto ligado al sexo.
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€l factor X es una glucoprateina con un peso molecular
de aproximadamente 55,000. consiste en una cadena pesada con
peso molecular de 38,000 y una cadena ligera can unh peso
molecular de 17,0005 las dos cadenas son mantenidas juntas
por enlaces de bisulfuro. Un péptido de activacidn con un
peso molecular aproximado de 11,000 es desdoblado del
estremo del aminoterminal de la cadena pesada durante la
reaccidn de activacidn catalizada por veneno de vibora de
Russell o tripsina. Esto da origen a un nuevo Qgrupo
animoterminal en la cadena pesada del factor X y reduce el
peso molecular del precursor de 55,000 a 44,000? La cadena
pesada ahora contiene la secuencia del aminoterminal
Insoleuceina - Valina -~ Glicina - Glicina, la cual es comdn
a la porcion aminoterminal de proteasade la serina, como
plasmina la tripsina y la quimotripsina A. Asi, por
inferencia, es probabtle qus el mismo enlace en el factor X
sea desdoblado durante la coagulacidn intrinseca por el
complejo de las factores IX vy VIII. El factor X es una
enzima proteolitica que adesdobla enlaces :ept!dicos
especificas en la protrombina para su convercibdn en
trombina. €1 factor X tambien manifiesta actividad de
proteasa can substratosasinteticos la cual es inhibida por
concentraciones altas de diisopropilfasforofluoridatoc (DPF).

Este altimo inhibidar se une a un residuo de serina

especifico en la cadena pesada de la molécula.
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La protrombina una glucoproteina con una cadena
polipeptidica sencilla y un peso molecular aproximado de
70,000 es desdoblado en dos factores X enzimatico y el
complejo para formar trombina. La tro:bina, con un peso
molecular aproximado de 39,000, tienen dos cadenas
polipeptidicas desiguales unidas por un puente de disulfuro.

La cadena A de la trombina contiens 49 aminoacidos y deriva

de la porcidn central de la molécula.,

$ -8
T ~
l ]- protrombina
-
H ACTIVACION DE LA PROTROMBINA
factor X
a

fragmento '
8

— +[3 e

trombina
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COAGULACION EXTRINSECA.

En el sistema extriseco un factor derivado del tejido
s@ combina con el factor VII y el calcio ionizado para
caonvertir al factor X en factor X directamente sin
participacion de los factores XII, ;I, IX y VIII. La
farmacidn de trombina estd compuesta de residuos llpidos vy
proteicos. El componente fosfollpido parece prporcionar una
superficie de carga adecuada para la formacién de complejo
de la protelna histica con el factor VII y el Ca++ similar a
la funcidn del fosfolipido de la membrana plaquetaria en la

coagulacidn intrinseca.
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FIBRINOLISIS.

La fibrinolisis es un proceso funcional de eliminacién
de deptsitos de fibrina insoluble indeseable por el
desdoblamiento enzimdtico progresiveo y gradual de fibrina a
fragmentos solubles.

El sistema implica la activacién de  activadores
histicos de una proenzima plasmatica, el plasmindgeno -~

bplasmina se acopla con el proceso de la coagulacidon, y la
activacién o inhibicion anormales tienen importantes

secuel as de enfermedad.

COMPONENTES FIBRINOLITICOS.

El plasminbgeno es una proteina monom&érica con un peso
molecular de aproximadamente B5,000 que circula en el plasma
en una consentraciédn de 0.11- 0.02 mg/ml 2.6~ 0.4' unidades
actividad tromboplastica deI componente. ;u vida media
biolgica es alrededor de 40 horas con un recambio aproximado

de SO mg/ml/dia.

Esta proteina probablemente es producida en el higado.
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TROMBOSIS.

LLa trombasis es un trastorno de oclusién vascular por
material hemostatico derivado de componentes de ta sangre
circulante. representa la respuesta del mecani smo
hemostitico a superficies endovasculares alteradas bajo
condicidnes variables de circulacién. El mqterial del trambo
que se fragmenta y produce oclusién de la circulacidn se
conoce como un trombodémbolo. La interrupcidn trombotica o
tramboembdlica de la sangre que irriga el corazdon el
encéfalo u otros organos es la causa mds importante de

marbilidad y mortalidad en el hombre.

TROMBOGENESIS.
Lesidn Vascular.

Como el endotelio normal presenta una superficie no
reactiva a ia sangre circulante, la lesidn de la intima es
el principal fendmeno desencadenante del proceso trombotico.
Cuanda una arteria es lesionada en forma focal, con
exposicidn de estructuras subendoteliales, inmediatamente se
acumulan plaquetas en el sitia de lesién.

En unos minutos se forma un trombo compuesto de
plaquetas densamente apretadas, algunos leucacitos y una red
de fibrina circundante. Las plaquetas pronto comienzan a
sufrir cambios degenerativas, vy la fibrina reemplaza a la
masa de plagquetas en un término aprovimado de 24 horas.

Mientras tanto, el trombo es invadido por leucocitas '’
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polimorfonucleares y células mononucleares, las cuales
fagocitan los desechos celulares y las plaguetas intactas.
Asl, despuds de dos o tres dlas, la cantidad de fibrina se
reduce mds y hay indicios de farmacidn de colageno vy
elastina mds o menos una semana después, la masa inicial de
plaquetas se ha organizado en un engrosamiento fibroso de la
intima arterial, rico en caldgeno cé&lulas musculares lisas y
fibras elasticas, es decir, curacidn no especifica de la
lesidn de la intima.

Dﬁando hay lesidbn de vasos pequefios, la masa de
plaguetas formada en el sitio de la lesion se forma
rapidamente y se destruye. Una masa de plaquetas pusde ser
tan inestable que se fragmente antes que pueda acumularse
mucha +fibrinaj o la fibrina, una vez formada, puede ser
degradada por la activaci®n fibrinolitica generada por la
intima, lo que lleva a fragmentacidn del trombo. Algunos de
estos procesos pueden llevarse acabo en forma simultaneas la
secuencia en cualquier caso depende de si 1o provoca el
crecimiento y persistencia de un trombo superan a los que
causan esta ruptura.

El trombo arterial fresco o en desarrollo se distingue
por su composicidn predominante de plaqueta, es decir,
"trombo blanco”. Los trombos arteriales tienden a ocurrir en
sitios de mayor ruptura endotelial, por ejemplo alrededor de
valvulas cardiacas distalmente a estenosis, en el origen de
expansiones luminales, en los pacientes que desarrollan
tramboembolia arterial, la érincipal funcidn de las

plaquetas en el proceso trombdtico se refleja como consumo
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selectivo de plaquetas, es decir, acortamiento de la
supervivencia de 1la plagueta y recambio aumentado de
plagqueta. En este caso, el fibrindgeno circulante solo se
consume en forma minima, debido quizads a que el material
procoagulante es arrastrado dede el foco trombogeno por la
circulacidn arterial antes que la coagulacidn se llegue a
activar completanente. El consumo selectivo de plaqueta
también se ohbserva cuando se forman tromboémbolos en las
superficies de protesis, donde la rapidez de la formacién
del trombo plaquetario esta relacionada con la contidad de
superficie desendotelializada. La interrupcidn de la
tromboenbelia arterial (plaguetas) requiere la inibicién de
la funcién plaquetaria, no anticoagulaéibn.

Los mecanismos que causan lasion endotelial incluyen:
fuerza filsica, como trumatismo vascular directo, o la
agresién prolongada de turbulencia de elevada friccién
asociada cén hipertensidoni lesidn quimica, por ejemplo,
homocistina y posiblemente anticonceptivos estrogénicos o
nicotina; lesidn infecciosa, por ejemplo, sindrome urémico
hemolitico, y lesidn inmunitaria. La arteriosclerosis es
obvi amente la lesiocAn vascular m3s frecuente subyacente a la
tromboembolia arterial.

Ahora parece posible que la arteriosclerosis misma
representa una respuesta a la lesién vascular cronica.

Este concepto es apoyado por el hecho de que los
pacientes con homocistinuria, un trastorno tromboembélico

arterial hereditario, tienen arteiosclerosis que incluye
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lesidn vascular primaria, desendotelializaciéon, consumo

selectivo de plaquetas y tromboembolia arterial.

CIRCULACION SANGUINEA.

La extructura y localizacidn de los trombos son
profundamente influidas por la circulacidn sanguinea. €n los
vasos nhormales, la sangre circula con un patrén de corriente
caracteristico (flujo 1laminar). Este patrén refleja la
tendencia de la sangre a circular en capas cillndricas
concéntricas con la corriente mas interna moviéndose mas
rapidamente y cada capa sucesiva moviendose lentamente hacia
la pared del vaso donde la circulacidn es minima. Los
componentes celulares de la sangre circulante (plaquetas,
leucocitos y eritrocitos) son repelidos mutuamente por sus
cargas eléctricas, manteniéndose separados unos de otros y
del revestimiento endotelial. Como la sangre se torna mas
viscosa a velo;idades bajas de circulacidn un valar finito
de fuerza ("stress por rendimiento") es requerido antes que
la sangre comience a circular. Esta fuerza aumenta conforme
el hematocrito o la concentraCAQn de fibrindgeno se elevan.
La trombosis aumentada en enfermos de policitemia puede
estar relacionada con cambios en la viscocidad acoplados con
circulacién reducida.

Las irreqularidades en la pared arterial producen un
tipo de circulacidn turbulenta que fomenta la formacidn del
trombo. Las plaguetas chocan en tales zonas de circuiacidn

desordenada, especialmente si hay formacién de remolino.
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Como la velocidad en el remolino es minima cerca de la pared
del vaso, 1los elementos figurados tienen poca tendencia
radial a la migracidn hacia dentro, aumentando asi 1la
posibilidad de que una masa de plagquetas una vez farmada se
adhiera a la pared. l

Cuandao la circulacidn es detenida por un trombo
oclusivo en una arteria, la coagulacién de la sangre distal
y prokimal a la oclusién a esta porcidn del trombo un

aspecto diferente al de la porcidn central.

ALTERACION DEL MECANISMO HEMOSTATICO.

Dado el deteriodo natural cotidiano habitual del
endotelio vascular y la estasis tlpica én el sistema venoso,
los camhios superpuestos en los otros componentes
hemostaticos tienden a promover la anfermedad trombdtica que
se manifiesta sintomiticamente.

1.~ Plaquetas. Se ha informado frecuentemente la

asociacidn de enfermedad tromboembdlica
arterial y reactividad aumentada de la
plagueta in vitroj la importancia en
vivo todavia no esta establecida.

2.~ Coagulacidn. Se describe el aumento de la

tromboembolia venenosa en pacientes
con cifras elevadas de fibrindgeno vy
de los factores V, VIII, IX. Mas
.convincente ., es el riesqo

tromboembdlico impuesto por la
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activacidn del si;tema de la
coagulacién asociada con traumatismo,
cirugia malignida; etc. y
especialmente con extasis. Las cifras
disminuidas del inhibidor de la
proteasa funcional, la antitrombina
I1I, también = asocian con
tromboembolia venenosa aumentada.
3.~ Fibrindlisis. La rapidez e intensidad de la
actividad fibrinolitica en respuesta
al depdsito del trombo de fibrina
determina ocasionalmente si la
formacién del trombo presentard
sintomas. - Inversamente, el
majoramiento fibrinolitico visto con
el ejercicio puede proporcionar
alguna proteccibn contra la

trombosis.

CONSIDERACIONES CLINICAS.

La expresidn sintomatica de la enfermedad trombdtica
estd relacidnada con la obstrucidn vascular local y con la
embolizacidn del trombo. Cuando hay lesiones arteriales, la
principal manifestacidn es alteracidn del aporte sanguineo
con isquemia o infarto. Por lo general, ha habido
estrechamiento del vaso debido a enfermedad extensa de la
pared arterial, vy el trombo representa el episodio final en

el trastorno.
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Gran parte de los factores que se sabe promueven 1la
formacion de trombo arterial parecen agravar el desarrollo
de la enfermedad vascular. Por otra parte, la trombosis
venosa - puede ocurrir en vasos amﬁliamente Ppermeables. El
proceso trombdtico inicial mas a menudo ocurre en las venas
p&lvicas o de la pierna y por lo general es asintomatico. El
hecho de que estos trombos sean a menudo bilaterales indica
la naturaleza general de la predisposicidn. En enfermos con
obstrucidn venosa local y prominencia de las venas
superficiales permeables restantes, pueden haber edema de la
zona obstruida e hipersensibilidad profunda sobre la vena
afectada. Un peligro diferente es la embolizacidn del trombo
a los pulmones. La obstruccidén de la circulacidn sanguinea
en los pulmones puede causar sobre carga cardiaca derecha
aguda con arritmia cardiaca, infiltracién pul monar,
hemoptisis y derrame pleural. Los trombos en las venas
periféricas pueden ser localizadas por determinacién
ultrasonica de la permeabilidad del vaso, mientras que 1los
gases sanguineos y 1la visualizacidn por angiografia o
gammagrama pulmor reflej;n el grado de embolizacién en el
pulmdn y su efecto sobre la perfusidn pulmonar. La
enfermedad tromboembbdlica no es reconocida con frecuencia,
ya sea porgue no llegue a ser sintomatica o porque sus
mani festaciones no sean suficientemente especlficas para el
diagnbstico. Es de utilidad pensar en la trombosis como el
resultado de factores aditivos que culminan en la trombosis

sintomatica cuando el "resultado final" colectivo lleva a un
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nivel critico. La contribucién relativa de factores

individuales puede variar grandemente.

VARIABLES GUE PROMUEVEN LA ENFERMEDAD TROMBOTICA.

Factores arteriales Factores venosos.
Hipertensidn Inmovilizacidn
Tabagquisma Traumatismo
Hiperlipemia Cirugla
Falta de ejercicio Malignidad
Obesidad Parto
Diabetes Insuficiencia congestiva
Otra (hombre, homo- Otras (anitrombina disminuida o
cistinuria, etc.) fibrindlisis, etec,)
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HEMORRAGIA EXTRAVASCULAR.
Tipos de Vasos.

El caricter de la hemorragia va a depender del tipo de
vagos! arterias, venas o capilares. La hemorragia arterial
s@ distingue por su caracteristica pulsante, el vigor del
flujo y la coloracidn rojo brillante de la sangre. La
hemorragia venosa puede no tener la cualidad de ser
pulsatil, el flujo serd menos rapido, y habrad una coloracidn
roja mas obscura. En la cabeza, el cuello y los tejidos
maxilofaciales, la falta de valvulas en las venas Yy las
breves conexiones entre el sistema yugular y las ramas
terminales, a menudo va a permitir una salida abundante de
sangre venosa cuando se secciona una vena importante. La
hemmorragia capilar serd en napa, no pulsatil, y de un rojo
intermedio, color que estd entre el rojo brillante de la
sangre arte?ial y el rojo mas obscureo de la sangre venosa.

Los factores extravasculares involucrados en la
hemostacia dependen del estado de salud, de la tonicidad vy
de la tencidn de la mucosa, la submucosa, los tejidos
cutaneos, subcutdneoss, muscular y otros que rodean vy
soportan los vasos sanguineos. Las alteracidnes que llevan a
la atrofia de los tejidos subcutadneos (pdrpurasenil), la
fragilidad de la piel (sindrome de cushing) o la
degeneracidn de los tejidos elasticos (pseudoexantema
eldstico, pueden producir una parpura benigna y no ser

alteracidnes tan gﬁaves como las de los factores

~-118-



intravascul ares defectuosos.

‘ L.a hemorragia capilar puede ser bastante agresiva en la
reqidn bucal y maxilo facial como resultado del fuerte pulso
arterial de un lado de los capilares y el acceso abierto,
directo y no valvular al sistema yugular del lado venoso. Se
puede clasificar como hemorragia capilar al vigoroso
sangrado que se encuentra durante los procedimientos de la
zona de cortocircuito vascular, par detras del céndilo de la

mandibul a.

OPORTUNIDAD DE LA HEMORRAGIA.

LLa hemarragia primariat! se produce como parte
normal de la cirugia. Asi como por laceraciones durante
traumatismos. Emn la mayoria de las operaciones intrabucales,
como por ejemplo, la exodoncia y la cirugia alveoloplastica,
el tiempo de sangria normal proveera un control razonable de
la hemorragia.

La aplicacidn de apbsitos a presidn en forma de gasas,
protesis inmediatas o férulas, habrdn de controlar la
hemorragia primaria, también los vasoconstrictores de las
solucidnes anestésicas locales ayudardn a contralar la
hemorragia primaria. En algunos casos, en la cirugla
intracral, puede requerirse la colocacidn de pinzas y las
ligaduras o la electrocoagulacion para controlar la
hemorvragias las dltimas modalidades se emplean, par
supuesto, como rutina en los casos quirdrgicos intraorales.

La hemorragia secundaria: se produce durante la fase

posaperatoria. Algunos mbdicos usan la expresidn "hemorragia
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intermedia" para describir una hemorragia inesperada que se
produce en las primeras 24 horas despues de la 1ntarvencibn,“
y "hemorragia secundaria" para la hemorragia que aparece
después de las 24 horas sin tomar en consideracidn las faces
cronoldgicas, la hemorragia secundaria después de la cirugla
intrabucal se asocia, por lo general, con la presencia de
cuerpos extrafios en el alveéolo, estos pueden ser una
espicula de hueso, un trozo de esmalte o un material
restaurador que interfiere con la organizacidn del col3gulo
sanguineo. El resul tado puede variar desde una hemaorragia en
napa agresiva que lleAa continuamente 1la cavidad bucal,
hasta un coAgulo, o simplemente saliva teflida por sangre que
provoca la alarma del paciente no informado.

S1 la hemorragia secundaria se origina en una
coagulopatia matabdlica o intravascular, el tratamiento
definitivo debe incluir el maneja del problema sistémico

general.

PREVENCION DE HEMORRAGIA EXTRAVASCULAR DE ZONAS
DENTOALVEOLARES.

Despues de la cirugia, desde la simple exodoncia hasta
las alveoloplastias extensas, los sitios quirGrgicos se
irrigan con solucidn salina normal y se limpian con
aspiracidn. Es razonable que el profesional tome la punta
del suctor e inspeccione todos los aspectos del sitio
quirdirgico, mientras que la asistente irriga con la solucidn

salina.

La gasa posoperatoria es de 10 »x 10 cm. y estd
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impregnada en solucidn salina, moldedndosela sobre el sitio
quirtrgico. La solucidn salina disminuye la tendencia del
coadgulo a embeberse en la trama de la gasa. La adaptacidn de
esta se hace de manera que a la lengua se le presenten los
margenes doblados lisos, y los extremos libres que den hacia
el carrillo. Se conforma la gasa de manera que no protruyan
fuera de la cavidad bucal cuando los labios estdn cerradoss
para las extraﬁciones anteriores puede ser necesario emplear
gasa de 9 % Scm. ode 7.5 x 7.5 em para asegurar el
material que no sobresalga por 1los labios y produzca
excresiones extracrales antiestéticas.

tas instrucciones .posoperatorias son dadas por el
profesional al paciente o al adulto qesponsable. L;s
instrucciones se presentan de una manera deliberada vy
delicada, e incluyen dejar la impresidn en el paciente de
que la gasa debe permanecer en su sitio y que debe
abstenerse de hablar, comer y salivar durante dos o tres
horas. Debe hacerse una aleéorta al paciente de que con
frecuencia se realizen vendajes a presion en otros sitios de
la economla después de la cirugia; sin embargo, el dnico
modo de poder hacer en la boca del paciente un vendaje a
presidn es con su cooperacidn de cerrar firmemente sobre la
gasa durante dos o tres horas.

Este ré&gimen, cada uno de cuyos pasos es criticamente
importante, ha sido altamente exitoso para el control de los
problemas posoperatorios producidos por 1la hemorragia

secundaria. Incidentalmente, cuando se realizan maniobras
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quirtdrgicas selectivas sdlo en pacientes en los que no hay
infecciones bucales vy faringeas, ha habido una reduccidn
significativa en la osteltis localizade posoperatoria vy
otras infeccidnes. Es lagico que si se hace una cirugla
delicada en una zona libre de infecciones y bien protegida
por un codgulo sanguineo vitalizado se disminuiran las

secuelas negativas.
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CONTROL DE LA HEMORRAGIA EXTRAVASCULAR.

La coagulacidn puede verse demorada por deficiencia de
los factores descritos previamente, vy esto se denomind
hemorragia intravascular.

8in embargo, dado un sistema de coagulacién normal, el
control de la hemorragia extravascular depende,
principalmente, de una contraccion normal, retraccion vy
tapédn de fibrina. Durante el procedimiento quirdrgico, el
control positivo de los vasos sangrantes es posible con
distintas maniobras y agentes. Es un principio quirdrgico
sano y fundamental dejar un campo seco, es decir, una zona
donde no se observe hemorragia macroscépica al terminar la
operacion. Esto previene‘ la formacidn de hematomas, que
puede disecar @ involucrar otras Areas, tales como las vias
aéreas, o ‘puede servir como un lecho en el que pueden
proliferar los microorganismos. El control de la hemorragia
extravascular también debe ser efectivo para dirigir las
efusiones agresivas que a veces pueden poner en peligro la
vida.

Suponiendo que el paciente tenga un tiempo de
coagulacidn normal, los agentes y métodos para el control de
la hemorragia extravascular son la presién, la oclusion
directa con pinzas hemostaticas, la coagulacidn del punto
hemorragico por la precipitacidn de protelnas, apédsitos

oclusivos, produccidn de un codgulo artificial, provision de
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una red de fibrina artificial, aceleracidn del mecanismo de
1a coagulacidn para producir vasocostriccidn, produccion de
una unidn adherente y protectora entre el codqulo y los
tejidos circunvecinos, y administracidn de agentes
sistémicos generales que se calcula que disminuira la
hemorragia.

La presidn controlard la mayaria de las hemorragias. La
pérdida puede ser directamente ocluida por un punto de
presidn en un vaso principal que lleva al sitio de
hemorragia. Los puntos de presidn se ubican entre el angulo
goniaco mandibular y el misculo esternocleidomastoiden para
controlar la arteria cardtida externa, sobre la escotadura
mandibul ar, para controlar la arteria facial, vy entre el
trago y la apéfisis cogomidtica delhueso temporal. Puede
ejercerse presibn sobre la coleccidn de sangre extravasada
que tapona los vasos rotos. En sentido negativo, la falta de
presidn manifestada en el shock puede disminuir la
hemorragia. Evidentemente, el mejor m&todo para.controlar
seria directamente en el sitio de la hemorragiaj de acuerdo
con las circunstancias quirftirgicas, ésta puede ser presién
con gasas o goteras intraorales y vendajes extraorales.

La oclusidn directa de los vasos sangrantes se puede
obtener con ia aplicacidn de pinzas hemostaticas 1llamadas
mosquito, denominadas asi por sus puntas finas y delicadas.
Una red de fibrina artificial que rompa las plaquetas se
crea con la aplicacidn de una esponja de gelatina
reabsorbible. La accidn combinada de las plagquetas y 1la

gelatina va a controlar la hemorragia capilar y puede ser
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reforsado por el agreéado de trombina.

Las arterias cardtidas externas constituyen el
principal suministro arterial de los tejidos bucales vy
maxilofaciales. La presidn sobre estas arterias deberia de
detener el flujo de las arterias perifericas con la
hemorragia. Las redes arteriales anastombticas del lado
obuesto, asi como el rico lecho venoso, pueden hacer que la
presidon sobre las arterias cardtidas externas sea solo
parcialmente efectiva en el control de la hemorragia.

La hemorragia de la arteria temporal es facilmente
accesible por identificacidn de los puntos de sangrado, el
control hemostatico y las ligadura. Existe un punto de
.presibn sobre la ralz de la apdfisis cigomatica del hueso
temporalmente pueden producir una hemorragia profunda vy
agresiva. El tratamiento debe incluir la ligadura o la
coagulacién con electrocirugig.y la realizacidn de vendajes
a presién.

La arteria maxilar superior es una continuaciohn
directa de la arteria carotida externa. Los traumatismos en
esta arteria traerdn como consecuencia hemorragias masivas
que posiblemente pongan en peligro la vida. El control puede
ser dificil si el dafio a la arteria estd en una herida
bastante profunda. En hemorragias de la arteri; maxilar, el
reamplazo sanguineo y la prevencidn del shock se vuelven de
suma importancia.

En el caso de una hemorragia lingual que no pueda ser

directamente controlada, puede ser necesario recurrir al
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abordaje del tridngulo carotideo para ligar la carotida
externa o la arteria lingual. Se describe como una incisidn
curvilinea desde el angulo gonlaco hasta la regioén
mentoniana de la mandibula, extendiéndose hacia abajo vy
afuera para seguir el trayecto del hueso hioides. El mejor
control de 1la hémorragia lingual, aunque dificil, es
directamente en el sitio del traumatismo, con la dehida
consideracidn, paor supuesto, al desaflo que significa para
lag vias adreas la acumulacién de sangre y los hematomas en

expansidn.
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VENAS BUCALES Y MAXILOFACIALES.

Las abundantes venas de la cabeza y el cuello carentes
de valvulas, proveen un generoso lecho vascular para el
movimiento de las cantidades masivas de sangre requeridas
por el cerebro y los tejidos bucales y maxilofaciales.
Aunque las arterias bucales y maxilofaciales a menudo estan
implicadas en las secuelas desagradables de las hemorragias
faciales y las que con ellas se relaciénan son las venas las
que a menudo son las extructuras mas peligrosas en té&rminos

de riesgo y mas difliciles en términos de control.

LESIONES HEMORRAGICAS.

Hay dos entidades que constituyen contraindicaciénes
absolutas de la exodonciaj; los aneurismas arteriavenosos o
sinusoidales vy los hemangiomas centrales. La extraccidn de
dientes en casos en que las extructuras radiculares estan
involucradas en una de estas lesiones puede producir 1la
mnuerte de una o varias maneras. El paciente puede
desangrarse, entrar en shock o aspirar un gran volumen de
sangre a alta velocidad.

El manejo de 1los aneurismas y de los hemangiomas
centrales incluye la reseccidn gquirdrgica, la irradiaccién,
el curetgse, y la embolizacibn.

Las hemorragias de los hemangiomas se han ocultado como
ranulas y muceceles y, por lo tanto, 1la palpacion, el

bl anqueamiento resultante, y luego el ripido rellenado, a
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menudo  constituyen puntos de diferenciacién en el examen
fisico para el diagnistico de hemangiomas periféricos
aislados.

El tratamiento de log hemangiomas v los aneurismas de
los tejidos blandos consiste en crioterapia, introduccién de
solucibnes  fibrosantes tales como el morruato de sodio vy
resecidn o combinacidnes de esta modalidades.

Las operacidnes sobre el hueso que estd por debajo de
las hemangiomas de los tejidos blandos pueden no plantear
un problema, aunque, evidentemente, deben considerarse las
precaucidnes que incluyan la determinacidn del tipo
sanguineo del paciente y la tendencia de varias unidades de
sangre por si las llegara a necesitar.

Los linfangiomas generalmente no constituyen una
amenaza hemorragica. Estas lesiones comprensibles y
asintomadticas exepto por su presencia pusden reducirse en
tamaho, e;tirparse par resecidn quirdrgica o por

crioterapia.
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SHOCK,

El shock es un cusdro de imsuficiencis circulstoris aguds =~
ocarscterizsdo por hipotemsidn, por debajo de 80 mm, Hg. de -
presién sistblice; pulso d€bil, filiforme; piel fris, y hf -
meds, sudoracién profuse y cierto gredo de torpezs mentsl, -
Bl psciente menifiesta extrems gnsiedsd com polipnes, Se le
ve de color levemente cisndtico y pélido terroso. Hay 01i =~
gurie merceda.

Si bien el cusdro mno es csrecter{stico siempre em todos spus
"etglles, este conjunto de dstos es suficiente pera evocsr -
el diegnéstico.

Hey infinidsd de ceuses de choque; unas depemden del retorno
venoso dificultsmndo, como sucede em las hemorrsgies, lsdque—
nedurss, 1ls deshidrstecida por vémitos, por disrres, con =w-
péraide de NoCL y de X; el estsncsmiento periférico de 1ls =
sangre en los choques t8xicos, neurogénicos y bacteriémicos ,
Tl ep el css80 sbundante, 1o aue provocs esceso retorno EBsn—
- gufneo @1 corezén que p su vez, impulsa poca sangre., Se pro-

vocen, @si mismo, cembios en ls permesbilided vascular,
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CUADRO CLINICO.

Bl chooue es relstivamentie frecuente en los enfermos de in -
ferto del miocerdio ; osoils de IO @ I5% segin les estedisti-
ces de le 5.5,.4,

51 e presién sryerial llegs epenss a 80 mm Hg , o se citus =~
por dewejo de ests cifrs, debe considerarse que se ests en lp
fece inicisl del choque, Si el enfermo ha aido'hipertenso on=-
tes del inferto del miocardio, le presidn sistélica puede ser
. superior g;80mm Hg, y ester em choque., Lae cifre de presién -
debe scompefiarse de los demés sintomss que integran el sin -
drome,

PACR INICIAL.~ Se ceracteriza por hipotensién, Bejo gasto cer-
disco (1o que explice ls torpeza memtsl, mo imconciemcia), =
pulso déwil y taguicsrdie. Xl:.gesto: cardiaco bsjs hesta en 35%
de lo mormgl y ls velocidsd de 1s samgre disninuye. Bsto con-
duce s un podkre riego coromerio,

El psciente se ve pflido, com piel hdmeda, ligersmente vio --
léces en los lechos umgussles; sus vemss estémn aplsstadss.

No es rero que heys méucess y vomito, dolor abdominsl em sce-
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siones, 1o que se confunde con un cusdro abdominmsl.

én estos cesos con sintomatologfa abdomimal, un electro =_-~
cardiogrema es indispenssble,

FASE DB COMPENSACION.- Como verios érgenos viteles peligram

principelmente el cerebro y el corazdén, se hece dispensable

pera el organismo gue le semgre vays en direccidn a 685t08 ==
centros vitsles y, peru alln, se produce vasoconstricidn ar -
terigl periférice en la piel, en los mfisculos y vicersl,

De aquf que ls piel se enfrfe y se ponga himeda, que el ri -
flon hega descender su gasto, desde el 25% del flujo cardiaco

que normelmente récibe, hesta el 8%,

PASE IRRBVERSIBLE. ~ Si no se pome remedio & 1s situscién -
y se prolongi este entsdo, el gasto cerdimco desciende y la
vesocomstriocién compenssdors dismimuye y se agote. Sobre —-
viene, en consecuencis, vasodileteci#m ;la circulacién se -
hece nés lenta y el retormo senguimeo sl corszén disminuyes
Bsto, & su vez, hace disninqir todavie més sl gasto cardisco.
De prolongerse el choque, sufre serismente el rifion y le va—
constricoién sefiglads le lleva a ums nmefrogis de tdbulo dis~

tel, ceracterizeds por oligurim, anuria, slduminuria y més -
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terde uremin, por cegenerscidén tubuler y sun altersciénes - -
glomerulgres.

Cusndo el chocue es muy intenso, se hen observado sltersci -
nes glomerulsres,

En ¢1 mecsnismo fntimo del choque el prodblema mis sefisledo, -
ouiztd ea 1a snoxie tisuler el nivel de los cepileres. El cue—
dro miamo, en efecto, se debe 1 sufrimiento de ios tejidos -
situsdos en 1lg periferism, en lp unided cepiler -- célule, - -
donde auuenta enoremente ls permesbilided ocspiler y tiene lu-
gor 1 snoxis celulsr gue » su vez despierts ls produccién de
cotabolitos, probsdlemente histeming y écido léctico (scido -
s8is), Mediciones de Scido léctico en sengre revelsgn que § ma-
yor tess de loctatos, nés glts ls mortelidsd., Em el ochoque se
insstura 1o sangre venoss y ei tsl insaturacién se'proloaga -
por més de una hors, el choque se vuelve irreversible,

TRATAKIENTO.

Bl tretemiento del choque depende fundsmentslrente del fector
que le dio origen; lp hemorregis requiere bésicsmente reposi-
cién del voluemen sengufneo perdido; ls quemedurs, reposicién

de 1fquidos tipo plesms.
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Cuendo pe trate de un chogue producido por pérdids de tono =
srterioler, hadré que dsr medicamentos vasopresores y ssf - -
sucesivesmente,

EL choque del infsrto, que es ums de las formgs de choque ==
cerdiogénico se trete cop una serie de medides, slgunes ge =-
nérices y otres espec{fices.

Uso de enslgdsicos; Hey que yugular el dolor y le angustis a-
toda costs, ys que de otra msnerg, por vis refleja, se nontie~
»e, en parte, el estsdo de choque, 0 cusndo menos de hipotenw
8ién que puede lleger 8 chogue. Dede emplearse meperidima o -
norfina que ob el mejor emslgdsico para este caso. Se emplesn
10 @ I5 cg por vfa nuscular.

Se aconseja empleor ei ox{geno, RBe 1la regls que se le utilice
y en el caso>parecer6 mejor splicado poxr sonda masgl a 6-8 I/
nin, Y en particﬁlar. sl hey signos de insuficiencis ventri -
cular izquiexrda., B le serie de 250 casos se le empled cesnf -
en el I00% de los enfermos,

No conviene calentar a1l emfermo. A lo sumo, mantenerle su w-
temperaturs cubriéndolo, ys que el enfrismiemto es producto de

le vesooconstriccién, que en el momento en que actds esté sie-
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ndo dtil pers maentener le presiém grterisl, por elevecidén =
‘moderade de les resistenciss.

Distintos estudios sobre chogue difieren en sus hellezgos com
respecto s les resistenciss periférices, y si bien este factor
pusde veriar por mecenismos diffciles de preciser, 1s presién
srteriel se sbate y results §til emplesr sustenciss que 1z e=
leven, Con ello se elevs el gesto cerdisco, desiende 1o pre =
8ién venose central y el cusdro mejors, Pero no todos los ps~
cientes con shock csrdiogénico, sl psrecer, dediersn tratarse
en 1o mismg forme y en cuslquier ceso, guienes tienen genuins
dificultsd de contrsccién miocérdics requieren cardioténicos,.
Entre los vaBopresores se encuentrs le noradrengling 0 10 —-
vophed, que se administrs en empollets de 8mg. Disuelts en -
500 6I,000ml, de un goteo de 20 gota® por mim. endovenosa con
tudo de poliemtileno.

n lévophed tieme acciém sodre les prteriolss y répidemente -
hace subir la presién srterisl. Se supone fundsdamente que ==
tanbién tiene scoién inotrdpica sobre el corszén el que per =
nite oxigemsrse en formé més eficients; nejdra su contregcti -

1ided sin gcoelerar su frecuencia y no parece sumenter su ==
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sutometismo, Estes circunstenciaes le hecen magnf{fico medioca -=
mento para el chogue del infertoc del miocerdio, no obstente -~
lo cual hay contruversia scerca de ls bdondsd absolutas de los
vasoconstrictores,

fengase en cuenta que el chogue cerdiogénico es una compli -~
cacién extrasordinarigmente grave y que 108 recursos que Se =
emplean tretan de producir mejor contrsctilided miocdrdica ~-
de un 3rgano sunamente dafisdo,

Por otro lado el choque de origen es un prooeso csubignte -

minuto & minuto, 1o que no permite sentsr bwases uniformes y

-1aten‘ticna pers todos los enfermos,

Los dos srgumentos fusdsmentsles gue imducen a penssr en el

efecto -Bupuestsmente )eiético de los dloqueadores adrenéfgi

coe son : I,~ slterecibén en el intercembio de 1fquidos entre
el espacio intrsvesculer y el extrscelulsr, y 2.- La redis =
trisucién locel del flujo senguineo,con todo, los mecanirmos
patogénicos involucrados en el choque de origen csrdiogénico

por inferto son mal conocidos.
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El levophed tiene slgunos inconvenientes que hay que tomsr -
en cuents : I,~ Si llega & salirse el 1fquido de la vens, se
producen escaeras g veces muy extensgs y dolorosas; 2.,- no se
aplicar mezclendo con ssmgre porque pierde su efecto,y 3.~ no
se puede splicer por vi{s musculsr.
El levophed es eficoz 8l se eplice on 1p etepe de compensecién
-del choque, antes de dos o tres horas de imstalado el cuadro.
En toles comdiciénes dastsn umas horas para lograr que la pre-
8ién se estabilice y se pueds prescindir de su empleo., A ve ~
ces, sin emborgo, hey que nontener'el goteo por 24,48 o kfs -
horss, regulendo dicho goteo de amcuerdo conblo respueata en
1s presidn erterisl,
Cuando se instsls el levophed psspdes tres hores de inicisedo
el cuedro, es diffcil obtener buens respueste porque el en -
fermo se puede deteriorer de ocuslquier meners.
De no tener s la meno levophed, se puede recurrir s otros =-
voaopiesores, no ten potentes, pero con ls ventejes de poderse
aplicer por vis musculsr, lo que permite sctuer de inmediato
nientrss se hsce 1p diseccién pers le venoclisis con levophed,

Tel es el ceso del sulfeto de mefentermine .
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En opinién de slgunos, mimguns sustencia se hs mostredo su ~
perior s le norepinefring o al metsraminol psra el trstemien-
to del infarto sgudo del miocsrdio que se scompsiia de shock y
que no hay por el momento buens rszén psrs que se sbandone su
uso. Uno de los vessoconstrictores més empleados em ls sctug -
1idpd es 1l¢ dopeming, precursor de tipo cetecolamina de 1@ ==
noradrennlign. Tiene efecto estimulente sbdbre receptores »lfs
y bets . La accidn slfe sdremérgica produce vesoconatricoién
arterisl y venodilstedor. Lo primero es sobre todo en piel y
nusculos , Tiene efecto vesodilatedor remsl y mesenterico =-
10 cusl cesuss sumento de filtrsdo glomerular por aumento del
flujo remsl; cause metriuresis,

Pres emplearse debe diluirse em suerc fisiollgico o glucossdo;
200mg de clorhidrsto de dopsmime en 250 0 emn 500 ml de suero
dede enpiearse por vis endovenosa en goteo lento, Se¢ sdminis-
tra s un meximo de 60mog/Kg / min, El goteo se regulp de § =~
cuerdo con ls respuests del peciente,

Como todo medicemento simpsticomimético, puede lleger s pro =
ducir cefales, pelidez, extrasistolis e hipertensién que sue-

le desaperecer cusado se suspende el medicsmento,

Es importente destscsr cue sntes del empleo de dopaming, €58 «
necesario corregir ls hipovolemis y obtener ump presién ve =

nose centrel de IO oI5 cm A8 sgus O uns presién de encejemie-

nto pulmomer de I5 mm Hg. -I37-



En resumen,los principsles efectos de 1o dopeming s0on ele =
vir el gesto csrdisco y bajer lss resistencies periférices -
sunque en forme modereds. Tiene menor temdencis » elever ls -
frecuencis cerdiacs que otros vesoconstrictores.

Probablemente 1s mejor propledad de 1ls dopsmime psre el tra -

teoniento del chogue cerdisco sea lp de dileter les redes re

nel y mesentérica en tsnto que estimule sl miocardio.

| ‘LOS TIPOS MAS COMUNES DR SHOCK. SONs

Hipovoléﬁico, Cardiogénico, Neurogénico, y shock séptico.
SHOCK HIPOVOLENMICO. - Ocasiomado por hemorrsgia, guemgdures ,
osstruccién imtestimal , etc. Bl shock hipovolémico, results
df l¢ disminucién del volumen semgufneo, ocasiomgdo por per -
dida de sangre, plesms, 0 sgum y electrolitos del cuerpo,.

los cambios csractéristicos em el shock hipovoldémico son dis -
ninucién de l1e pfeaidn vonoss, aumento de ls resistencis pe -
riférica y tequicardia,

SHOCK CARDIOGENICO: ~ Ocesiomsdo por inferto el miocardio, -
srritmiss cardiscss, follavcardiaca congestiva,

El principsl problems en el shook cardiogénico, es 14 fells de

la wombe (corszdén) con une dsja en el funcionsmiento csrdisco,
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Le sengre e¢s empujeds hscie srriba y detrés del corezén, -
88{ que hey sumento en lo presién venoss, sumento en 1 re -~
slatencis periférice y estencemiento directo del flujo ol le-
cho vosculer. En la felle crénics cardiace, el complejo me ~-
cenismo de compensecién intrscelulsr, hece que halls reduc =
cidn de los niveles de oxigémo tisulsr, permitiendo que el -
orgonismo sobrevive crénicemente con el rendimiento cardisco
reduciendo, pero estes gotividades no pueden estmr em tiempo
pere encontrar ls necesidsd de uns reduceidn gguda de similer
megnitud.

SHOCK NEUROGENICO, - Ocmsiomsdo por cusdriplejis, enestecis =
espinsl, eto. X1 shock meurogénico es ocasionsdo por una falla
de ls resistencia srterial, corn un estancemiemto de sangre di-
latsdos vesos capscitentes. la sctividad cardisce suments po-
re mentener un golpe - volumen normgl, e intento pars preser~
ver le presifn de perfisién, |

SHOCK SEPTICO, - Ocasiémsdo por infecoiﬁn, peritonitis, me --
ningitis, ete,

El shock séptico es més frecuente ocssionsdo por septicemis -

grsm - negative, Le hipervolemig, como un resultedo de estane
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ceomiento de sangre en le. microcirculecién y pérdids de 1f ~-
quidos del espscio vesculsr, como un resultedo de un sumento
gonerslizado en 1s permeadilidad cepiler. Esto puede también
ser une toxina directe que sfecte el corszfn, con depresién -
de 1s fumcién cerdiscs. Ls resistencind!t}iféric. es dismi -
auids ususlmente como um resultedo de ls phierta disvieoién -
srterio - venosa.
Is sepsi grem - positiva, ocasionsluente produce hiparvole -
mnia, pero em estas imstemcise l» pérdids de 1fquidos es 11 --
piteds ol éres de infeccién,
Bg el shock hey ums depresiém del metedolismo por dltimo cess
por ls ﬁp;oxinicién de muerte, Antes dsl colapso tolsl y 1s -
nuerte, los faotores metsdblicos individunlea BOR 1lvar1ab12
mnente sfctsdos por el shook,

LA CLASIFICACION CLINICA DB SHOCK ES:
Shock leve (arrids del 20% de volumen sengufmeo perdido).
Maiopatologis, disminucidn de 1la per{ioi6n de Srgemos no vi-
tsles y tejidos (piel, tejidos adipoaé,‘nﬁsoufb eaquelético y
huesos),
Meaifestaciln : Pslidez, paciemte que se quejs de semsacién
de frio y‘orino concentrads,
Shock modersdo: (20 - 40% de volumen saengufmeo perdido)

&
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Pisiopetologfa: Disminucién de perfucidn de Srgsmos vitales «
(nfgedo, intestino, riffones),

Menifestecilémes : Oliguria o snuris y ligers o significativs

cefds de presién em semgre.

Shock severo: (40% o més de volumem ssnguineo perdido)
Fisiopstologfs : Disminucidén de perfucién de corezén y ce -

rebro.

lalifestci6n§s s Imquietud, sgitscién , irregulsridsdes cer -

disces, perd csrdisco,

Bl trstamieato seré imstitufdo lo més promto posidle el cusl

requiere preciso monitoreo del paciemte, pnrs'evit.r compli =

caciénes rqluciopnanl con 1ls terspis exsgersds , 0 1s sudes -

timecién de 1o ronncitncion y sintomss del sistema vasculsr,

Bl pullQ y 1; presidn sengufnes som generslmente gufss mo muy

segures de scuerdo » ls seguridsd del shock.

Todos los pscientes com enfermedsdes msyores, psrticulsrmente

® lod de tiempo e 1o presentscibn 51 hospitel, son sprehemsi-

vos y ;1elel sunentsdos los detos del pulso, sin que esté o -

1] prosgnte el shock,

Is presién de 1p disminucién semguimes, es siempre significe-—

tive pero ls presién puede ser normsl o cercsnamente normsl -
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heste que quede merceds ls deprecidn el volumen vesculgre =
8l este ocurre,

La presién srterisl resulte del bolsnce entre el reandimiento

cerdieco y 1s resistencis periferics. La presién diastélica ,
es una_reflexién‘de 1s resistencis periferice; la presién —-
del pulso se diferencias entre presién disstélica y sistélics

relecinnads con ls fuerzs y volumen de lp sfstole cerdisce

y clesticided de los vesos srterisles,
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PARTE 1I.

CAPITULO IV,
PRESENTACION DB CASOS

a)e= Caso Clinico.
b)e= Caso Clfnico,

CLINICOS,



CASO CLIKRICO,

Psciente que ingresg ¢l hospitsl general de la SS5SA 8l sere
vicio de odontolégis, de IS eios de eded, de sexo mesculie
no, soltero, ocupecién estudignte, domicilio conmocido.
A’ 1le inspeccidn present$ sltersciénes de tipo hemorrégico,
equimosis en 1ls piel e incluso hematdémas en los brazos; a
1e pelpsciép en 1ls regién de los hematémas se presents 1s
piél tensa, brillsnte, csliente y muy doloross, e incluso
81 roce de ls ssbena . Ademss presents en ls regién de co-
dos y rodillss inflemecién } calor y rubor , tembien pre ~
sents hempturie mecroscopics, epistaxis, se le encontro --
tombien uns gingivitis ligers » hemorragis, ceida del dien
te centrsl superior izquferdo y lescerseidn del frenillo —-
linguel.

LABORATORIO DE DIAGNOSTICO,
Por 1s historie clinica obtenids del paciente se le elp ~-
borerén los siguiente estudios de lsborstorio.
‘Pempo de sengredo alorgedo, tiempo de tromboplesting, re~
cuento plequeterio disminuido, dosificecidn de los fectores
de lp cosgulecidn, deteccidn de inhibidores y disgnéstico~

de los portedorey se hace cuentificendo los fapctores VIiII-
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Cy VIII R, se le estudio # su progenitors y se encontro
portedors hemofilics en csrencia del faotor VIII caeriotipo
de ls medre,

TRATAMIENTC SINTOMATICO,
Se le edministrerén a el paciente snglgésicos que son de -
tipo agreg=ntes plequetarios como el pcetaminofén, penta =~
zocing y dibidrocodeins,

MATERTAL TEBRAPEUTICO.
Ls terspis sustitutive se efectio con ssngre total,plssms,
crioprecipitados y concentrasdos, no logrsndo controlsr al
peciente,

TRATAMIENTO SUSTITUTIVO.

Se sométio @l peciente & una terepie rehadilitaedora vigo -
ross & menejo buco-dento mexiler mdliiple en periodo de =~
crisis hemorragice de repeticién , se le sdministrarén «-
criopresipftedos nuevemente aplicendolos cada 24 hores ya
que ol paciente presentade hematuria por la exodoacia que
le hebisn reslizado y une hemartrosis severs, se adminis -

traron niveles optimos de factor VIII con dosis de 30 & =
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40% de 3 a 4 dfes, después de 1ls cirugis el peciente me =~
nifesto tener dolor intenso y se le administrd pentszocina
ocediendo el dolor el paciente permsnecio I0 dfas en el hos
pitel ya recuperado posteriormente se dio de altas no obs =
tante tomendo en cuents su pronostico.

PRONOSTICO,
Le hemofilia &8 una enfermedsd incuradle, no se conoce «=
hesta 1ls fecha ningun remedio capaz de resolver el proble-
ma fundamental de la sintesis sltermda de los factores de
1s cosgulscién., Tampoco se a visto que el defecto hemo ==
coagulstivo se modifique con el tiempo. Un hemofflico gra-—
ve lo seguir& siendo por tode la vidp lo mismo que un he -
mof{lico moderedo o leve, con ls rers sslvedad de que pro-
dusca inhibidores,
Por lo tento, el pronéstico del hemofflico esté directamen
te relscionado s 1l severidsd del defecto y a lr posidili~
ded de ung sdecusds terspfs sustitutiva ; de rehedilitscién,
Ls dnica limitscibn posidble pers el menejo adecusdo del he~
mof{lico, es el deaarrollo de inhibidores, lo que 1légics -
mente csmbia por completo el pronéstico, ente las pocas y—

costoses medides terspéutices s nuestra dispooicién,
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CASO CLINICO,
Peciente femenino de 25 sffos de edad, ocupecidm hoger, -—-- -
domicilio conocido ingress sl servicio de 1ls unidad presentan-
do el siguiente csso climico : Piewre constonte de 39 ° Cy de
causg desconocide, presemts memches purpurices gemerslizedss-
que gpsrenten piquetes de pulge en todo 6l ocuerpo, e¢denss se-
encuentrg deshidreotsde a sl eleborerse ume imspeccién en los-
tejidos blendos presente mucosss pelides, smigdslses pelides -
teombion e inflompdss se le siguio imspeccionsndo y tembien -
present$ irr{tobilided, somnolemcis con oliguris y sl obser -
ver fondo de ojo se presemtem hemorrpgies em rsting, confu ==
cibén nentsl, sdinemias, peresiss, melestsr gensrsl en le ox -

plorscién fi{sios hay esplemomegelis e hiperestesia sbdominmal,
DIAGNOSTICO ETIOLOGICO,

Se pienss que sey une probeble pirpurs tromdocitopénics trom

»otice por los detos obtenidos en 1ls explorscién fisice,
BVOLUCION.

Le psciente presents malestar gemerel dolores locslizedos en~

lgs regiones pleursles y dolores grticuleres, 1ls evoluciédn -~
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sigue siendo meligmne teniemdo 2 1o paciente en tres diza Wejo

owservecidn,

TRATAMIENTO,

Emtre los tratemientos gnticosgulentes destingdos s comdstir-
los microtronbos se le sdministro ls hepsrinizecidn que se ~-
uso er forms sistemica, con resultsdos fevorsbles posterior -
mente se le gdministro emntisgregentes plaquetsrios como son -~
dextren 70, sulfimpirszong y corticoesteroides o dosis Wejss
por ese notivo @ pessr de que existe unp impresién positive -
respecto ¢ esp droge, ls esplecrotom'ye qué se reglizo con la-
scocipcién de pntisgregesates placueterios dio buenos results-
doa,

Se dewe diferencisr l¢ PTI en que se gsocisn slierscidnes w-
podercdss de 1os hematf{es y fendmenos ¢lfnicos de PTI,
Nosotros hemos esistido um csso de PTI carscterfstics, con es
casos poiouilocitos, gue tuvo tres episodios de coms profundo
con LCR normel y luego curd por completo con lg esplenectomia.
En ung serie importamte se obtuvo une sigrificetive propor —-

cisn de remisfomes completss con lp esociscibn de dextrsn, -
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corticoesteroides y esplecnectomfs. Pué uns gren experiemcis
sodbre 1y eficscis de Ls expngulimeotransfusidm en I4 enfermos
con Y remisidnes completas, slgunos cos dremétics recupersci-~
én del eatedo de come; sunque agnteriormemte hebien 6 cssos de
exgngufveotrensfusibén con un sélo resultsdo favorshle, esa ~w
experiencis estimulo ls aplicecidn del reemplazo de spagre en

PIT.

BVOLUCION Y PRONOSTICO.
Lo PTT suele inicisrse por prédromos isdefinidos; mslestar -~
genersl, dispepsis, dolores pleurfticos, dolores ertr{ticos,=

gue durem slgunos dfes. Is evolucidm haditusl sigue siemdo --
uuy msligna, mortel entre pocos dfss y em tres meses, Otrs --

forns clfmics memos frecuemte es le¢ evolueibn prolomgede, =
orémice o sudpguda, ea que los sfntomes fluctuan durante eilos
luego del primer epiascdio, com receids mortal posterior; en um
¢80 despues de um cuadro leve gue me joro repidemente con cor—
t{coides, hubo una remisibs totsl durante siete afios y re —e~
cafds morts; en estos cesos de evolucidn prolongeds 80 hp ==
plentegdo el diegndstico de enfermeded cerebral orgénics, -

respecto a los de evolucién fovorable despues de los trets —-
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nientos, se ignord su frecuencis porque hosts ohors 108 == «

¢9808 prefereatenente som com exitos terspéuticos,
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DISCUSION.

Verios sutores opinan que para poder relizer una atencién ---
odontoldgica en pacientes con alteracidnes hemorrégicas se ==
atribuye & 1z ignorancia y temor de la eituacidn odontolégicsa

por parte del pmciente.

Adends se piensa que para tratar a este tipo de pacientes se -
requiere un entrenamiento especial y equipo necesario psra la
eirugfa, ya que la mayoris de les cirujenos dentistas pilensa -
que estos pacientes deben ser hospitalizades pars recibir el -

trataniento necesarie.

Aungue se crse que hay pacientes que deben ser hospitalizados
parz paxh ¢l iratamiento edontolégtéo, sin embargo la gran =~-—
mayoria puede ser tratado en el censultorio privado.

El cirujano dentista puede resolver los problemas que se le —
presenten en la practica diaria como son los graves ¥y CON —w-—

plejos que afectan a estos pacientes, tomando en cusnta que —
debe tener los conocimientos requeridos aunque muchos s wee
sienten renuentes a aceptarlos, esta renuencia se basa g la -
falta de conooimientos del cirujano dentista sobre los aspec-
tos de 1la enfermedad hemorrigica y complicacidnes, 'y ademds -

tdcnicas requeridas para poderlos tratar quirdrgicamente.
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CORCIUSIONES.

Después de la investigacién realizeda de la enfermedsd hemo —
rrégica concluimos que no sélo el cirujano dentiste trabaja -
en una arcade dentarias sino que debe considerar las slters -
¢idnes hemorrégicas en cavidad oral, al igual que todo el ~w=
organismo ya qué no se puede estudiar como una entided alg -~
lade.

Es de primordial importancia l1la concientizacidn y motivacién ~
de los dentistas tanto institucionalee como privados, para —-
realizar la odontologfa mds alld de un tratamiento bucel -
general,

Para que el odontoldgo reconozca la necesidad de actuslizarse

en este campo y logre desarrollar las técnicas adecuadas, los
dentales con sfecciénes de enfermedad hemorrdgica sersn ex —
periencias muy satisfactorias en las que se reflejara un ¢i -
rujano dentista con un anplio campo de accién por sus conoci -
mientos més alld de los que se refieren a la cavidad oral.

Es evidente que el odontdlogo se profundice nds en sus cono -
cinientos sobre aspectos hemorrdgicos Yy que eptablezcan ~e—
medidas praventivas, curativas y de rehsbilitacidn en esog ——

pacientes, ya que la ignorancia y el desconocimiento de dichaws

medidas por parte del cirujano dentista como del pacien - =~



te es una de las tantas causas por las que se rehusan ambos ~
s establecer y llevar acabo un tratamiento gquirdrgico adecim-
do . Estos pacientes deben estar bajo la estreche vigilancia -
de un nédico capacitado con quien el odontdlogo pueda traba -~

Jar en fntime colaboracién,
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PROPUESTAS Y RECOMENDACIONES,

El cirujsno dentists debe coleboraxr en 1ls msyor medida po =—
sible @l mejorumiento de la sslud en cavidad orsl, orientan-
€0 @ sus pecientes de sus servicios y necesidsdes de selud -
bucel,

El principal objetivo de este investigacidn, es que el den -
tiste de practica disrie priveds; sprenda a prevenir y tra -
tar oportunamente problemes dentales en pscientes con en-
fermedad hemorrsgicas, es posible llevsrlo a;abo sin ninguns
complicmrcién o ploblema Bi se tienen 108 conocimientos ‘ele -
nenteles 9; respecto pere estsblecer un diggnéstico preciso-
¥ el plen de tretsmiento de un pedecicziento hemorrﬁéico pero
sl oue seps detectsrlo y remitir gl psciente con el cirujeno
especislists en la materis psrs que smnbos estgblezcen el -~
plsn de tretsmiento y lse medides preventives a seguir,

Le hospitslizecién ye no es neceseria pere ls cirugle bucel
de ruting, este enfoque reduce el costo del tratesmiento y el
tiempo perdido de les labores personsles del peciente hospl-

tolizpdo y ademss evita el treume emociongl de 1s hospitelie

zecidn,
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RESULTADOS.,

Al snelizer la investigecidn bidliogréfice oue Be 1llevo -~ -
dursnte la sleborscidén de este trsbajo se obtienen como re -
sultedos que lse medides teraspeuticas y quirirgicas psrs res
lizer 1s cirugia bucel nos ayuds a eliminer lss snormslids -
des patogenicea reduciendo el porcentsje de tejidos dlandos,
Mencionendo lo anterior se presentan casos climicos en este

tena como un spoyo el oirujeno dentiste,
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