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INTRODUCCION • 

El objetivo principal del Cirujano Dentista 

es valorar el estado de salud de un paciente que­

.presente algl.Ula enfermedad hemorrágica , para lo­

cual se debe realizar una serie de exámenes , que 

consisten en 

a).- Historia Clínica 

b).- Exploraci6n Física 

c).- Pruebas de Laboratorio 

d).- Estudios Radiogrdficos • 

Estos estudios nos proporcionardn los datos 

necesarios para conocer un Diagnóstico y detel'!lli -

nAr si es posiole efectuar un tratamiento Odonto -

l6gico con seguridad , o bien en caso contrario ,­

indicarán la conveniencia de enviar al enfer:no con 

su Médico Familiar para su control , y de esta 

manera se podrá intervenir en el ~omento adecuado­

sin correr riesgos innecesarios 
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FU!IDAl4ENTACION DE LA ELB'.:CION DEL TE,'M • 

El Cirujano Dentista tiene la responsabilidad de 

conocer la cavidad oral y su relación con el orga 

nismo , as! como las diferentes técnicas y pruebas -

de cvaluaci~n , para prevenir y mantener la salud 

bucal del paciente • 

Esta responsabilidad es más dificil al tratar -

pacientes que requieran Cirugía Bucal , a pesar de -

sufrir alguna enfermedad hemorrágica • Por lo que ,­

para poder realizar una Cirugía en este ti}O de pa -

cientes , es necesario efectuar est~dios clínicos 

que nos per.nitan formar un Diagn6stico y un plan de-

. trata~iento adecuados • 

Las pruebas de laboratorio que debr.rán solici 

tarse son : Biometr!a Hemática , Qu!:nica Sanguínea -

, Perfil Bioquímico • Pruebas de Joagulaci6n • Gra -

cias a estos estudios pode~os reali~ar cualquier 

tratamiento quirdrgico , sin trastornar la salud 

del paciente • 

En caso óe encontrar alguna alteraci6n hemorrá 

gica , el cirujano dentista deberá valorarla cuida -

dosa:net1tr. y definirla espec!fica:nente , para E.'sta 

blecer las condiciones en las que debe ser tratado -

éste • Para que exista un control adecuado durante -

la intervenai6n y después de ella • 
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Como ya se ha mencionado con anterioridad , los 

pacientes que se atienden diariamente en el Hospital 

General de la S .s .A. en su mayo ria necesitan trata -

llliento 'de cirugía ; en dicho procedimiento es requi­

sito indispensable efectuar una Historia Cl!nica 

adecuada , que pueda aportar datos sobre una posible 

tendencia hemorrAgioa • 

Si el caso clínico sagiere deficiencia del meca­

nismo de coagu1aci6n , se tendrá que hacer pruebas -

de laboratorio , por medio de las cuales sabre~os si 

existe algun inconveniente para el tratamiento qui -

rúrgico 

Por esto , la aplicaci6n de las t6cnicas para la 

investigaci~n de la coagulaoi6n sanguínea son de 

gran importancia , ya que nos per:niten establecer un 

Diagn6stico exacto • 
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OBJE'l'IVOS • 

1.- Concepto de Hemorragia 

2.- Concepto de Cirugía Bucal 

3.- Conocer el ~ecanismo de la coagulaci6n sa,-iguínea 

y los factores que intervienen en ella • 

4·- Conocer el mecanismo Hem6statico. 

5.- Elaboracion actual simplificado de un esque~a de 

la coagulación sanguínea • 

6.- Pruebas de laboratorio ---- Evaluación del paciente 

a).- Determinar las pruebas de laboratorio reque 

ridas para realizar una cirugía bJcal • 

1·- Condiciones que alteran la enfermedad he~orrágica -

en pacientes internados en el Hospital General ae -

la S. S. A • 

8.- Alteraciones Fisiológicas que presentan los pacien­

tes a los cuales se lea realizarA Cirugía Bucal • 

9·- Diagnóstico , Pron6stico y Plan de Trata:niento que 

se dará a los casos clínicos que se presenten en el 

Hos;ii tal • 

10.-Conocer las alteraciones que presenten los pacien -

tes desfau6s de efectuada la cirJgía bucal • 
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.AATEíUAL Y :ai.'.l'OlJQ 

Para la realizaci6n de este trabajo se consultaran: 

1.- Libros y artículos , mas recientes ( de 4 años 

a la fecha sobre hematol6gia y en especial de 

he:nostasis • 

2.- Se estudiarán casos clínicos de pacientes en el 

Hospital General de la 3 .s .A. que tengan proble 

mas hematol6gicos y que requieran ~tenci6n Odon 

tol6gica • Para su comprensi6n y conocimiento •. 

).- Tendremos el asesoramiento de un Cirujano Dentis ~ ·. 
ta especialista en Cirugía Bucal • 

4.- Al reunir esta informaoi6n se cubrirAn los obje 

ti vos ya menciona.dos • 



HIPOTESIS 

Si el Cirujano Dentista conoce el proceso 

de la coagulaci 6n sanguínea , as! como l.os 

problemas d"eri vados de ella , que puedan provo -

car una hemorragia • Podrá detectar y controlar 

, en un momento determinado , alguna anormali -

dad , que pudiera interferir en su tratamiento -

quin1rgico • 
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CONSIVERACION }tl~VIA 

Es muy frecuente que en Odontol6gia se presenten 

paciemtes que requieran ds alguna Cirugía Bucal y 

que ignoren su estado de salud • 

Por lo que es indispensable , hacer una Historia 

Clínica detallada y los análisis necesarios , antes­

de efectuar algun acto quiró.rgico en cavidad oral • 

En la inteligencia de que de no hacerlo as! se po 

drán tener malas consecuencias durante la interven 

ci6n • 

El cirujano dentista , al iniciar un tratallli.ento 

con enfermos hemorrlgicos , debe conocer los s!nto -

mas de la enfermed,ad y sus manifestaciones , para 

que al· valorarlo , con un examen co~pleto , pueda 

localizar cualquier problema hematol6gico • ·Ya que -

entre m4s conoc~mientos se tengan dentro del campo -

de Cirug!a Bucal y Enfermedades Hemorrágicas , se 

podr4 ·determinar un Diagn6stico y Tratamiento corre~ 

tos , proporcionando as! una mejor atenci6n al pa 

ciente • 

En la actualióad es factible una excelente cui -

dado bucal en enfer~os hemorrégicos , gracias a los­

adelantos de la ciencia Odontol6gica 
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TEMAs CIRUGIA OOONTOWGIOA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD -

HEMORRAGICA. 

RELACION DE CAPITULOS. 

CAPITUU> I - REOONOCIMIBNTO GENiRAL DEL PACIENTE. 

CAPITULO Il - BN1. HEMORRAGIOAS MAS FRECUENTES EN -

PACIENTES EN TRATAMIENTO ODONTOLOGICO. 

CAPITULO III - HEMORRAGIA Y SHOCK EN CIRUGIA -

ODONTOIOOIOA. 

CAPITUU> IV - OASOS OLINICOS DB PACIENTES DB CIRUGIA -

BUCAL CON BNP. HEMORRAGICA. 



CAPITUU> I 

'RECONOCIMIENTO GBNBRAL DEL PACIENTE. 

Para que el odont6logo pueda valorar el estac!o de salud del -

paciente, o no en un momento dado sospechar la presencia de -

alguna alteraci6n fisiol6g1oa es necesario que realice una --

serie de examenes que consisten en 1 

A).- Historia Clínica 

B).- Bxamen lfsico 

C).- Pruebas de Laboratorio 

Ee illportante que estos ª'todos y procedimientos se haean en­

fonaa detallada -para poder llegar a una identificaoi<Sn final -

de la enfermedad o anonalia. De esta manera ee podri deter -

minar si es poeible efectuar algun trataniento odontol&gico. 

HISTORIA CLINICA. 

La historia clínica es esencial en la valoraci6n de loe en --

fel'lloa y ea una 4e las ayudas mis importantes para estable -

car un 4iagn6etico, debemos habituarnos a seguir este m&todo, 

si deseamos evitar los peligros, errores y aun tragedias, ya -

que con demasiada frecuencia esta fase de la practica dental 

es descuidada. Una buena Histeria Clínica comprende todos loe 

hechos de importancia n4dica, en la vida del paciente, haeta­

el momento en que acude a la consulta, pero poreupuesto loa -

los trastornos •'s recientes son loe que merecen mayor aten -

cidn. Se debe saber el peso, la edad, estado civil y ooupaci6n 

del enfermo, antes de empezar la entreVista• 
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Al realizar la historia , el m6dico debe animar -
al enfel'!llo a usar sus pro?ias palabras , refiriendo los 
hechos principales en el orden cronolóp,ico en qu~ ocu -
rren , ~ero son pocas las personas que poseen las cua -
lidades de observación , para hacer una descripción 
adecuada 

Desde el momento en que el enf'enno penetra al co~ 
sultorio , el odont6logo prestará atenci6n a la conduc­
ta , configuración y coloraci6n de la piel , forma de -
respirar etc • 

Por lo general , el enfermo proporcionará volun -
tariamente la mayor parte de loa datos subjetivos nece­
sarios , sin embargo la historia debe efectuarse de una 
manera 16gica y completa • Por lo tanto se iniciar! el­
interrogatorio preguntando sobre el motivo de la consu! 
ta , en donde se describira , la ~olestia que lo lleva­
ª asistir al consultorio • El odont6lor,o hará pregun 
tas adicionales , que le per:nitan al enfer~o dar res 
puestas concisas , que definan la naturaleza y dura 
ci6n de la molestia 

Una vez terminada se procederá a inter11ogar sobre 
los Antecedentes Patol6gicos : ~ue co~tendrán una expo­
si ci6n de las principales enfennedades infecciosas que­
haya padecido con anterioridad • Se ~enoionard los es -
tados alergicos y reacciones a los farmacos y un regis­
tro de intervenciones quirdrgicas e ingresos a hospita­
les , as! co•no el grado de estabilidaa mental del pa -
ciente • 

Antecedentes Familiares • Comprenden una anota -
oi6n acerca de las enfennedades que afectan a los mien­
bros de la fa~ilia , ( diabetes, hemofilia etc. ) , 
edad y causas de la muerte , datos que sean importantes 
para la enfermedad actual • 
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Antesedentea Personales. Se anotaran brevemente d~tos sobre 

la vida presente y pasada del enfermo, como edad, reoidencia ac­

tual, costumbres, estudios, ocupaoi6n, estado civil, edad del -­

conyuge, ndinero de hijos, eto, 

Si al finalizar la historia clínica encontramos que el pa-­

cien te refirio, padecer alguna. enfermedad hemorrltgioa o menciono 

que sangra con facilidad, se tomara en cuenta este importante an 
tecedente ya que debe considerarsele predispuesto a complicaci -

onea hemorrdgicas, entonces se iniciara un interrogatorio espe -

cifico, que empezara con una revisidn detallada de los acontesi­

mientos de su nacimiento y su primera infancia hasta la etapa -·· 

adulta, en donde el odontologo guiara al paciente mediante pre -

guntae, para valorar la hemostasias se le preguntara, si al su -

frir traumatismos minimos presenta moretones, hematomas del ta -

maflo mayor a la palma de la mano, si sufre epixtaeis intensas y­

fepetidas, si el sangrado ea intenso al mudar sus dientes o cu -

ando se le extrae algun diente si al cortarse o raeguf!.aree el 

sangrado.es prolongado si al cepillarse los dientes el sangrado­

es intenso o persistente, si a sufrido intervenciones quirurgi -

cas y que trastornos presento. 

Loa antecedentes familiares son esenciales para descubrir -

si alguno de loe miembros de la familia sangra facilmente y si -

tiene diatesis hemorrdgica. 

Esto es importante no solo para el paciente sino para orien 

tar al grupo fa.miliar. 

Se le preguntara tambien si esta tomando medicamentos y cuales -

son: ya que la importancia de los anticoagulantes es evidente 

por ser estos los compuestos relacionados cspecificamente con 

problemas hemorr~gicoa, pues otras drogas pueden tambien inter -

ferir con la coe.euiacidn por ejemplos 
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Salicil~tos, fenilbutazona y oxidofenilbutazona, nueden 

producir efectos en los anticoagulantes y loa salicilatos sg 

los pueden causar hemorrágiaa gastrointestinales, as! como -

los barbituricos pueden aumentar la resistencia de los anti­

coagulantes. 

De esta forma el odont6logo podra colocar las alteraci-

6nes de acuerdo·a1 interrogatorio, si la aparici6n de la he­

morrágia anormal es de nacimiento o durante la infancia, es­

ta sera de tipo gen,tico, en cambio si llega a la vida adul­

ta y los antecedentes familiares son negativos entonces, se­

ra diatesis adquirida • 
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i~odolo de Historia Clínica • 

·- - ·-·· 
O,UOifrOLOGIA Exp. No. 

HISTOlilA CLINICA Fecha. 

Nombre del paciente .. 
Sexo __ Edad Edo.Oivil 

Ocapaci6n ; 
Lugar y fecha de nacirniento a. 

_ Motivo de la consulta 

Antecedentes personales : 

-
~ Signos vi tal.ea ; 

Anteoedentes 
I 

patologicos: 

Anteoedentea FamiliaTes: -

-12-



_ J\NTECED.C:NTEd 
., . 

Alerg1ooa: 

-

- ANTECEDENTES M6dioo-Quirorgicos: 

_ Exruuen Intrablloal . . 
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O D O N T O G R A M A 

~~M~®3®®® ~~®® ®®®@ 
@®®®® ©@®®® 
~~ 54 53 52 51 61 62 b3 b4 b~ 

Proteais =------------

Ortodoncia:-----------

Cirugía bucal ª----------
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Diagnóstico : 

_Pronóstico . . 

_Plan de Trata.ni en to : 
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- Notas de evolución . . 

' 
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El examen f!sioo que representa la segunda etapa · 

del metodo de diagn6stico, ss hará en forma sistemati -

ca reduciendo así la posibilidad de que pase inadverti­

da una lesi6n desconocida o todavia no manifiesta. 

Se requiere que el Odont6logo utilice algunos de 

los sentidos f!sicos para auxiliarse, durante la explor 

raci6n cl!nica, se emplearan los sentidos de la vista -

el oido y el tacto. 

La exploraci6n debe realizarse en el consultorio 

con el paciente sentado en el sill6n dental, se obser -

vará el aspecto general del paciente y la forma en que­

entra al cubículo, si camina fdoilmente, sin dolor apa­

rente o si paresa estar bajo tensidn, ansiedad, nervio­

sismo o cosa parecida que puedan revelarse por si mis -

mas. 

Se registrarlhl durante la exploracidn los·signoa 

vitales• temperatura, pulso, respiraci6n, presi6n arte­

rial. 

No siempre ea necesario tomar la temperatura de­

un paoiente que solicita atenci6n odontol6gica, pero si 

el dentista sospecha alguna enfermedad general, debida­

ª infeccidn dentaria, sera necesario conocer la tempe -

ratura. 

Siempre hay que anotar la frecuencia y el ritmo -

del pulso, pues puede existir un trastorno card!aoo. 

No es necesario medir con exactitud la frecuencia 

respiratoria, sin embargo, debe tomarse si la respira -

oi6n es rápida, con inspiraciones cortas o si ha7 die -

nea estos eintomas pueden in~icar la presencia de enfe~ 

meñno nulmonAr, oArd!acn o l!memiA • 
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~e debe conocer la presi6n arterial del naciente pues muchas 

intervenciones suponen un estreee que puede elevarla, así 

como l~ elevan los anestesicoe que contienen adrenalina. Ya­

que en caeos de pacientes hipertensos pueden sufrir un shock 

la exploracidn no debe limitarse a la cavidad bucal pu­

es una inepecci6n cuidadosa del resto de la parte expuesta -

del organismo, puede suministrar mucha informaci6n. 

Se anotardn las reacciones emocionales, el eetado gene­

ral de nutricidn, las características de la piel, contextura 

y calidad del pelo se buscaran petequias, que son signos de­

deficienoia plaquetaria (trombooitopenia) y datos de icteri­

cia en conjuntiva escler6tica y piel, lo cual sue;iere una 

anemia. 

Cuando sea posible , se anotarán los reflejos pupilares 

a l~ luz y se observarán los tobillos, en busca de edema. 

Posteriol'lllente se explorará la bbca, en forma ordenada, 

comprendiendo un examen detallado de cada tejido y estructu­

ra, procedi4ndose en el siguiente ordens 

1.- Labios.- Inspeccidn y palpaci6n, anotando la forma­

contorno, color y configuraci6n, la preseo 

cia o no de lesiones, tanto con la boca cerrada como abierta 

2.- Mucosa Labial.- Inepecci6n girando el labio inferi­

or hacia abajo y el superior hacia arriba­

anotando color y cualquier irreeularidad -

la palpacidn determina la configuraci6n, -

adhesiones al frenillo o lesiones • 
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3.- Mucosa Bucal.- La inspecci6n y palpaoi6n para 

determinar el contorno, confi­

guraci6n, color, presencia o -

ausencia de lesiones en la mu­

cosa bucal. 

4.- Paladár.- Inspecoi6n y palpaci6n del paladar -

duro y blando. De la 11vula y de loe 

tejidos far!ngeoe se anotaran color 

configuraci6n y contornos. 

5.- Orofaringe.- Inspecci6n de la garganta; amig­

dalas. 

6.- Lengua.- Exploracidn de la lengua dentro de ~ 

boca, dirigida hacia afuera y luego­

hacia la derecha y a la izquierda. 

Determinar color, configuraci6n, con 

sistenoia, movimientos, tamaflo y la­

preeencia de lesiones. 

7.- Piso de la Boca.- Bxploraoidn visual con la -

lengua en reposo y luego en 

una posici6n elevada hacia­

atr,s, palpaoidn con los -­

dedos en el piso de la boca 

y base de la lengua. 

8,- Enc!as.- Determinar el color, fcrmaci6n, con­

figuracidn, buscando anomaliae y le­

siones(auxiliandoee con RX) siempre­

que se necesite, para identificar -­

etiologia de intlamaoiones, hipertra 

fias, retraoiones y ulceraciones • 
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9.- Dientes.- Exploraci6n completa realizando una 

serie de radiográfias. 

10.- Cierre de la Boca.- Analieie del cierre de ~ 

la boca, tanto en reposo 

como en posioi6n funcio­

nal • 

Revisando loe datos reunidos en el curso del exa­

men, el Odontdlogo puede excluir algunos transto~ 

nos, mientras piensa en otros con inter's al ideo 

tifioar uri defecto de la hemostasia, efectuard un 

examen físico en particular, de las caracterieti­

cas de la hemorrdgia anormals 

Se sospechard trastorno de la fase vascular de la 

hemostasia si se observaron petequias, equimoeis­

Y magulladuras superficiales, localizadas más fra 

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 oftalmosc6pico, en la retina. 

Las lesiones equimdticas de la pdrpura senil, se­

descubren en el dorso de las manos y pies, donde­

hay poco tejido eubcut~eo que proporcione sost'n 

a loe vasos • 
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La presencia eczema, pdpules o ronchas, puede indicar 

que la piirpura tiene causa al6rgica; el descubrimien­

to de infiltraciones de color rojo purptireo en la pi­

el, acompafladas de petequias y equimosis, puede hacer 

pensar en un proceso leuclmico. 

Se sospechará transtornos de la coagulacidn san­

guínea en presencia de hemorragias articulares, hema­

tomas voluminosos y hemorragia postraumática. 

La articulacidn dentro de la cual se ha produci­

do hemorragia cuantiosa está hinchada; generalmente -

puede demostrarse en ella la presencia de l!quido • 

Más tarde puede haber anquilosis y destruccidn osea -

residual. 

Todas las articulaciones se examinari:fn cuidadosamente 

en busca de restos de hemorragias previas. 

La presencia de hemorragia despuls de un traumatismo 

operatorio accidental, o eu recidiva, debe poner en­

guardia sobre la posibilidad de una discrasia hemo -

rr4gica. 

Pueden observarse hemorragias subhialoides, -

en forma de flema o punteadas, en pacientes que su -

fren anemia o trombocitopenia intensa. 

En la policitemia es treouente observar disten­

sidn de las venas y plltora difusa de la retina. 

La presencia de lesiones hemorr4gicae con cen -

tros pllidos, hará sospechar endocarditis, aunque -

pueden observarse tembi'n en la anemia y en la tubet 

ouloei11. 

Las enc!as de pacientes con leucemia pueden estar -
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hinchadas y sangrando en forma difusa. Tambitfn es fre­

cuente, en esta enfermedad, observar dloeraa de la my 

cosa buoal y parte posterior de la farill8e• 

PRUEBAS DE LABORATORIO • 

Deepu&e de complementado el examen físico, el Odontd~ 

logo deberá dirigirse, en caso necesario al. laborato­

rio, para lograr la informacidn sobre la naturaleza -

de la di'tesis hemorr~ica. 

Los procedimientos de di9.€1ldetico del laborato -

rio han aumentado y naturalmente, la confianza en loe 

datos proporcionados por estos medios especiales de -

estudio, para la solicidn de los problemas clínicos. 

Por lo que importa que se comprendan bien cuá -

les son los informes que puede brindar el laboratorio 

1 cuales los que no puede dar. SU. 'dtilidad es propor -

cional a. la experiencia del personal. que debe efectu -

ar las pruebas y a la capacidad del cl!nioo para in -

terpretarlae. 

Los Exsmenes de mayor valor clínico en el análisis de 

los factores de la coagulacidn son: 

l.- Tiempo de Protrombina. 

2.- Tiempo de Tromboplastina parcial. 

3.- Concentracidn de fibrin6geno • 

4.- Tiempo de generaoi6n de tromboplastina • 

5.- Recuento Plaquetario. 

6.- Retraccidn del coágulo. 

7.- Tiempo de sangría. 

8.- Prueba del torniquete. 
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Para la mejor compreneion de estas pruebas de laboratorio 

necesarias para el diagndstico de la alterecidn hemorr.á 

gica, se describe a continuacidn el mecanismo de la coa -

gulacidn sanguinea s 

La coagulacidn sanguínea es un fen6meno sumamente -

complejo, e.in embargo el Odontdlogo debe tener conocimi -

entos, ya que casi a diario, especialmente en interven -

ciones quiriSrgicas, tiene aplicaci6n práctica. 

La coagulaci6n de la sangre depende del desencadenamiento 

de una secuencia de fen6menos que dan por resultado la -

producci6n final de un coágulo firme de fibrina. 

Existen cu.ando menos 10 factores en la sangre, el plasma 

o las plaquetas, los cuales se encargan de la coagulaci6n 

final. Desde el factor I hasta el X • 

PACTORES DE LA COAGULACION • 

I•- Pibrin6geno. 

II.- Protrombina. 

III.- Calcio. 

IV.- Tromboplastina, 

V.- Proacelerina. 

VI,- Componente trombo~last!nico del plasma (CTE) 

o factor de Christmas. 

VII.- ~actor de Stuart-Prower. 

VIII.- Antecedente tromboplast!nico del, plasma (ATB 

IX.- Factor de Hageman. 

X.- Factor estabilizador de fibrina. 
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PAPEL DE LOS FACTORES E~ LA COAGULACION • 

I.- Precursor de la fibrina • 

II.- Proenzima, activada por la tromboplastina. 

III.- Formada cuando son liberadas enzimas por tejidosblandos 

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 formaci6n de ambas tromboplastinas. De -

eaparece al calentar o almacenar plasma oxalatado; consu -

mido en la coagulaci6n. 

VI.- Se piensa que es producto de la activaci6n del factor V • 

VII.- Necesario para la conversi6n de protombina a trombina .­

Una alfa globulina; es estable cuando ea almacenada y no 

es consumida en la coagulaci6n. 

VIII.- Necesario para la formaci6n de tromboplastina, deficien­

te en hemofilia A ol~sica. 

IX.- Necesaria para la formaci6n de tromboplastina; falta en -

la enfermedad de Christmas ( hemofilia B ) • Encontrada -

en la fracci6n alfa globulina. 

X.- Necesaria para la forn1aci6n de tromboplaetina y conversi6n 

de protombina a trombina. Presente en la fracci6n de pre­

albumina; estable cuando se almacena y no es conswaida -­

en la coagulaci6n. 

XI.- Necesaria para la formaci6n de tromooplastina • 

XII.- Inicia el sistema intrínseco de trombo1Jle.stina. 

XIII.- Fibrina-----------POLIJ\JERO DE FIBRH'.A • 
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L8Bi&n 

Adhesi6j do plaquetas 
.l_ "'º. Tap6n~e plaquetas 

l'aotor de J.3 plaquetas ( fosfol!pioo) 

Sisterr,a intrínseco de tr•mbo 
plastina, plaquetas de acti­
vaoi ón superficial 

Sistema extrínseco de trom 
boplasrina , tromboplasti­
na tisular ( 3) 

Fase I 

lase 2 

Pawe 3 

Pactare• del plasma Factores del plasma 

XI .P'rA) X ( Stuart) 
XII~Hageman) VII Proconvertina 

lx PTC) V (Pr~!l:celerina) 

~I~ !!~i~lerina) IVJCa 

- IV Ca 
1 •Activador de Protrombina 

Protlmbina 

Tro1ina 

i 
fibrin6geno--.~Fibrinopfiptidos 

l 
Fibrina 

l 
Factores de 

..._.estabilizaci6n 
de fibrina XIII 

Polímero de fibrina 

• Plasmina ___ __.., .. Pibrina -ismin6geno­

( Profibrinoli t ( Pibrinolisina) l 
si na) 

Pase 4 Aotivadores PAptiaoe solubles 

MECA NI 3140 lJE LA ~OAGULA:JION SANGUI!'IEA. 
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Los factores JX. y J.. recibieron su nombre por las fbmiliEis en 

las que se encuentran sus deficiencias. 

Por lo general se considera que la coagulaci6n de la -­

sangre ocurre en tres etapas; primero la formación de la --­

troruboplastina, segw1do, la formaci6n de trombina y por dlti 

wo la producci6n de fibrina. 

El control de la secuencia de los fenómenos encargados­

de la coagulaci6n debe ser precisq por las siguientes razones: 

l.- Debe iniciarse el mecanismo de la. coagulaci6n cuando 

ocurre una ruptura de la integridad vascular. 

2.- Sin embargo debe limitarse a la zona de la lesi6n. 

3.- Debe permitir la disolución final del coágulo de f! 

brina y el restablecimiento de la luz del vaso san­

guíneo. 

4.- No debe inicia.rae el mecanismo de coagulación cuan­

do no se requiere. 

La coagulación comienza cuando hay una ruptura de la P! 

red de un vaso sanguíneo. Al principio, el vaso se contrae -

debido a que entran en acción reflejos locales. Luego, las -

plaquetas se adhieren al revestimiento endotelial roto del -

vaso ssngu!neo y extienden numerosas proyecciones que &yudan 

a taponar la ruptura en el vaso sanguíneo: 

Se piensa tambián que las plaquetas contienen serotonina, 

la cual liberan para reforzar la vasoconstricción iniciada -

por los reflejos de los vasos sanguíneos des~uás de la lesi6n. 

Las plaquetas tienen la fUnción de disolver o producir lisis 

del coágulo de fibrina una vez que se ha formedo. Esto se -­

llama retracción del coégulo. Además, contribuye~ a la form!!_ 

ción de trornboplE<stina. 
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PRlillERA ETAPJ.. 

La primera etapa en la coagulación es la formación de -­

tromboplastina, 6sta es producida en dos regiones diferentes: 

en el plasma sanguíneo y en los tejidos del cuerpo, atrav~s -

de una interacción de varios de los factores necesarios par&.­

la coae,ulaci6n, La etapa primera llega a su t~rmino despu~s -

que de ha formado la tromboplastina. 

Se cuenta con varias pruebas que sirven para descubrir -

deficiencias en las diversas etapas de la coagulación. Estas­

deben llevarse a cabo con el objeto de verificar si la deficien 

cia corresponde a la primera etapa de la coae;ulaci6n o a las­

otras dos. Hay pruebas especificas para cada etapa, en esta -

primera etapa son: la prueba de generación de tromboplastina­

(PGT) o la prueba del tiem~o de tromboplastina parcial (TTP): 

SEGUNDA ETAPA 

Luego, comienza la segunda etapa del mecanismo de la co~ 

gulaci6n y la tromboplastina (factor III) formada actuará so­

bre la protrombina (factor II), la cual es una protefoet que -

se encuentra disuelta en el plasma, Con la ayuda del calcio -

sanguíneo (factor IV), convierte la protombina en trombina. -

Entonces se termina la segunda etapa de la coaE"Uleci6n, 

Las deficiencias en esta etapa se ~ueden determinE-r me-­

dianto una prueba si:ngu:!nea llamada tiem!JO de protrombim-. de­

Quick (descubridor de la prueba.). Esta determine el tiempo r~ 

querido para que la protrombina, en la presencia de trombopl&!• 

tina y calcio, sea convertida er. trombint... 
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TERCERA ETAPA 

La protrombina formada es una enzima que convertirá el -

fibrin6geno {factor I), una proteína que se encuentra en cui­

tidad a-bundsnte en el plasma, a fibrina. Esta fibrina es re­

forzada adem{s por otro f&ctor plasm{.tico (XIII) que al ac-­

tuar sobre la misma, forma un coágulo firme de fibrina, el -­

cual es el producto final de la coagulaci6n. 

Las deficiencias de fibrinígeno pueden determinarse mi-­

diendo la cantidad del mismo que se encuentra circulando en -

el plasma, la cual es mucho mayor en com~araci6n a la de todos 

los demás factores proteínicos. Sus cifres normales son de --

200 a 400 mg de fibrin6geno por 100 ml de se.ngre. Por lo gen! 

ral, se alterará el mecanismo de la coaguleci6n,- cuando el fi 
brin6geno sea menor de 100 mg por 100 ml de sangre, en virtud 

de que tambi6n es producido por el hígado y ciertas enferme~~ 

des hepáticas pueden ocasionar su deficiencia. 

Una vez que se ha formado el coágulo, debe disolverse, a 

su debido tiempo, por supuesto, para que pueda tomar lugar la 

recanalizuci6n {apertura de la luz) del vaso sanguíneo. Este­

fen6meno de disoluci6n se denomina fibrin6lisis o retracci6n­

del coágulo y se logra cuando el plesmin6geno, que se encuen­

tra en estado activo en el plasma ea convertido en fibrinoli­

aina, la cual disuelve o produce lisis del co~eulo y uermite­

la recuperación de la luz del vaso seneuíneo. 

r.as plaquetas trunbi6n participan en la retracción del 

coágulo, ya que se encuentran en eran n~uero en el coágulo de 

fibrina final. Parece que unen los bordea del vaso sanguíneo­

roto mientras se está retrayendo el coágulo. Si hay une defi­

ciencia de plaquetas, el co~gulo es fáciLueute desE.lojado y -

comienza una vez más el sangrado. 
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Por lo tanto, cuando des'Ou6s de unél intervenci6r. quir6.r­

gica, hay al princi)'liO unEi coagulrci6r: normal y luego el r.t-­
ciente comienza a san1?TE•r en forma intermitente, '!)Odrá sospe­

chPrse que hay una deficiencia de plsquetas y que ls retrac-­

ci6n del coágulo no está produciéndose de manera normal. 

Acontinua-ci6n se describen las pruebas de leboratorio,­

para el análisis de los factores de la coe.gulaci6n1 

TIEJ11PO DE PROTROlilBl~ft 

Suele utilizarse para revelar deficiencias de los facto­

res esenciales hasta convertir la protrombina a trombin~ en -

presencia de actividad de tromboplestina de tejido. Los fact~ 

res que influyen en los resultados de esta rrueba son foctor­

V, factor X, factor VII y protrombina. Como el punto final de 

la prueba es la formación de un cotgulo de fibrina, también -

revelará una deficiencia de fibrin6geno. Esta prueba, apes&r­

de carecer de especificidad, sigue mereciendo gran importan-­

cía clínica. 

TIEMPO DE TROMBOPLASTINJ. P;..ROIJ\L 

Es una prueba excelente que ha demostrado su utilidad 

para descubrir deficiencias del sistema intrínseco. Es más 

sencilla de efectuar y requiere menos tiempo que la ~ruebu de 

generaci6n de tromboplostina; por lo tanto, ha sido am~liemell 

te aceptada. 

Lo m{s importante de esta prueba ea el empleo de una 

tromboplRstina '1pP.rciel" en lugar de una "completa", como lt.­

utilizada en la prueba del tiempo de protrombin& en un solo -

tiempo. 
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La tromborJastina pPrcial no reaccionar~ con el factor -

VII del sistema extrínseco, Pero permite lE. ectivacidn del -­

sistem~· intdnseco y suelen poderse excluir deficiencit<s de -

coagule.ci6n cl!nicDmente importantes de factores XII, Al, IX, 

VIII, A, V así como II y I si los resultados son normales. ~o 

permite de'3cubrir defectos de factor VII 1 factor VIII ni plu­

quetas, 

Esta prueba e veces es dificil de interpretar, pues no -

per1ni te descubrir deficiencias ligeras, Las deficiencias más­

comunes se descubren si los valores están por debajo de 35 -­
por 100, pero a veces un paciente con una deficiencia ¡; nivel 

de 20 por 100 tendrá resultados del orden de los normales ~1-

tos. En raros casos individuos avarentemente normales, sin -­

anomalías manifiestas de lE. coagulación, pueden presentar val~ 

res ligeramente superiores a los normeles. 

'l'IEMPO DE GENERACION DE TROMBOPl·ASTWA 

Esta prueba ha resultado una de les m~s im~ortantee para 

estudio de lb coagulaci6n sanguínea. Revela cualquier deficie!! 

cia de factores de coagulaci6n esenciales pi;.ra el desé'rrollo­

de actividad de tromboplastino en el sistem~ intrínseco (sun­

gre) .- Se funda en el hecho de ph1sma normal absorbido con AL 

(OH)3 ( que contiene factor VIII, FACTOR XI, FACTOH XIl y -­

FACTOR V ), suero normal ( que contiene factor X, factor XI,­

factor XII, factor IX ), plaquetas o un substitutivo ae la -­

cefalina, junto con iones de calcio, 

La rapidez con que se desarrolla la actividad de tromboplas-­

tina se :nide to:nando cada minito una muestra de la mezcla que 
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se halla en la incub&dor~ y midiendo el tiempo necesario para 

que produaca coagulaci6n del plasma tratado normal sin plaqu!! 

tas, 

La rapidez con la cual se desarrolla actividad de trombonlaa­

tina en mezcla incubada utilizando componenetes normales se -

compara entonces con la rapidez obtenida cuando se emplea s~ 

paradrunente plasma, suero o plaquetas del paciente, en lugar­

de los elementos normales en tres mezclas adiciom,les incub&­

das. Cada una de las cuales contiene dos componentes nor.nflles 

y un componente del paciente. Así cabe localizar el defecto -

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

Si el desarrollo de actividad tromboplastínica es anormnl, 

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

para la mezcla incubada, se considerará que el defecto será de 

uno de los factores que existen en el suero normal (f&ctor X, 

XI, XII 6 IX}. Tanto factor XI como factor XII tambi~n axis-­

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

plasma normal adsorbido que está en la mezcla, no se pondrá -

de manifiesto su ausencia en el suero del paciente, 

Así pues, el defecto deberá considerarse que depende de f&ctor 

IX o de factor X. Como el factor X es esencial para la prueba 

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

IX, esta determinaci6n permite distinguirlos. 

Si el desarrollo de actividad de tromboplastina disminuye cup~ 

do el plPsma normal es substituido por plasma del p&ciente ~~ 

sorbido con Al(OH)3 en la mezcla incubada, el defecto depend~ 

rá de la deficiencia de uno de los factores contenidos en el­

pla1:11ua adsorbido (factor VIII, fector V, factor XI 6 factor -

XII}. 
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Una deficiencia de fE•ctor XI ó de factor XII se excluye, 

ya que loa aportar!a el suero normal en la mezcla incubada. -

por lo t1:1nto, el defecto deber~ ser de factor VIII o de factor 

V. Una vez más, la prueba de protrombina en un tiempo sirve P! 

ra distinguir los dos, ya que el factor V es esencial para una 

normal formaci6n de protrombina en la prueba, y el factor VIII 

no lo ea. 

Loa factores XI y XII se hallan tanto en el suero normal 

como en el plasma adsorbido con Al(OH)3. Si el paciente sufre 

deficiencia de cual~uiera de los dos factores, la mezcla inc~ 

bada no demostrará el defecto si se emplea plasma normal adso~ 

bido o suero normal. 

Sin embargo, cuando se usan juntoa en la mezcla de incu­

baci6n, el suero del paciente y el plasma adsorbido con Al(OH)3 

substituyendo a sus contrapartidas normales, la generación de 

tromboplastina será normal. Queda el problema de separar la -

deficiencia de factor XII de la deficiencia de factor XI. 

Eeto suele lograrse fundándose en la cl:!nica, ya que los 

pacientes con deficiencias de factor XII no sufren di~tesis -

hernorr~gica. Además, le adici6n de plasma o suero deficientes 

en factor XI corregir~ el defecto de coagulsci6n por deficie!}_ 

cia de factor XII y viceversa. Esto, sin embargo, requiere -­

disponer de rlasma o suero anormales. 

Anticoagulentes circultntes pueden originar resultados -

a.normales en la prueba de producción de trombonl6stina si ee­

emr,lee.n el suero de pacientes o el plc-sma adsorbido en la -­

mezcla de ir1cubaci6n. Si el tí tul o de anticor.gulúnteo es nufi 

cientemente elevado, tanto el suero del pf1ciente como su plf.~ 

ma adsorbido producirán resulte.dos anor1ne.les. 
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CoH.o los a.nticoagulantes en circuli ci6n 1w son r.dsorbi-­

dos poi· ~1eentes precipi tc.ntes iriore·dnicos, el e1anleo de )0 -·· 

])Or 100 de plbslll€ norml;ll y 50 oor 100 de plE'Sllla i;doorbido del 

pHciente y suero normal en la mezclE• de incub~1ci6n tf.rnbitfo -­

producir~ resultados anora1ales, 

Como los resultados de la prueba de producción de tromb,2_ 

plastina en cas.o de deficiencia de factor V o fector VIl se -

corregirú:n con tal E>dici6n de plasma normal fldsorbido, esta 

técnica puede utilizarse para identificar la presencie de an­

ticoagulantea circulantes, 

Si las plaquetas del paciente son deficientes en f&ctores 

neceaarios para desarrollo de la actividad tromboplastinicf1,­

ello se pondrá de manifiesto cuando, en las cGndiciones de la 

prueba, se compare un m1mero igual de plaquetas del peiciente­

con las de un donador normal. 

La protrombina, el factor VII, el fibrin6geno, el f&ctor 

V y el factor X todos son esencüiles para que norm:..lmente ae 

trans~orme la protrombina en trombina en presencia de actividad 

de tromboplastina tisular, La deficiencia de cualquiera de e! 

tos factores tiene por consecuencia la prolongaci6n del tiempo 

de protrombina determinado en esta etapa, 

Si el paciente, segiin esta prueba, tiene tiempo de pro-­

trombina prolongado y los resultados de la prueba de produc-­

ci6n de tromboplastina aon normales, hay que excluir la defi­

cienci~ de f&otor V y la de factor X, 

El t!tul o de la trombinE! determinará si loa resul t1::1dos !!. 

nor111ales de la prueba dependen de deficiencias de fibrin6geno, 

Para separar la deficienci1:1 de factor VII de la deficiencia -

de protrombina puede utilizarse una modificaci6n de la prueba 

de e;eneraci6n de tz·c;nboplastina. 

Se utiliza el pli;smn del p&ciente como substrato pEtra --
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oomprobe1r la actividad tromboplflst!riica de una mezcla de inc~ 

baci6n normal. Se ha comprobado que el tiewpo de coogulaci6n­

del substrato en prettencia de actividad tromboplaat!nica itt-­

tr!nseca normal, depende de la concentraci6n en el substrato­

de protrombina y fibrin6geno. Un tiempo de coagul&ci6n normal 

excluye toda deficiencia de ~rotrombina. 

TIEMPO DE SANGRIA 

La prueba de tiempo de aangria mide la respuesta vascular 

a la hemostasia o le capacidad de los pequeflos vasos para co~ 

traerse y retraerse, logrando la formaci6n de un tap6n de fi­

brina después de una lesi6n. La prueba mide el tie-mpo desde­

el traumatismo hasta la ceaaci6n de la hemorragia causada por 

una herida punzante. La prueba se realiza con la punción en -

el 16bulo de la oreja o por tres punciones uniformes en la SJ!. 

perficie ventral del antebrazo, que son, respectivamente los­

mdtodos de Duk:e y de Ivy; el tiempo se mide desde .la punci6n­

hasta la cesaci6n de la hemorragia y en el mdtodo de Dulce, v~ 

ría entre l 1/2 y 4 1/2 minutos. 

La prueba es influida por el estado general de loa fact~ 

res extra.vasculares, como edad y nutrici6n y por loa fe.ctores 

microfíaicos de la piel y los tejidos subcut&neoa. Se ver~n -

tiempos prolongados en estados trombocito~t!nicos y de pseudo­

hemofilia, es decir enfermeded de Von Willebrend, en loa que­

existen una deficiencia, en cierto grado, del fector VIII, -­

mlts un tiempo de sangría prolongado. 
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F!l-:Ct.:BNTO DE Pl·ft'.')UETAS 

El recuento plaquetario da un resultado cuantitativo y -

no un aS"pecto cualitativo de las funciones 'Pl aquetarias er: -­

los mecanismos de coagulaci6n. Dado que se emplean factores -

de multipliceci6n. Una diferencie de solo 10 en el recuento -

podría tre.er como resulta do una diferencia de lU, 000 e 50, 000 

plaquetas en el informe. De mayor valor es la descripci6n de 

las plaquetas y su examen morfo16gico en un frotis sanguíneo. 

RETRACCION DEL COAGULO 

La retracci6n del coágulo depende de la cantidad y le c~ 

lidad de las plaquetas necesarias para influir sobre los com­

ponentes de la retracción del coágulo, producido por sangre -

entera con anticoagulonte en un tubo de ensayo. 

Esta prueba puede ser afectada por variables que no ayuden 

a sefialar la etiología: por ejemplo la retracción del coágulo 

que se lleva acabo en la tromboci topenia, en el mielomE1 m\11 ti 

ple resultante de la viscocidad del plasma y en la policitemia 

provocad~ por una sobreabundancia de eritrocitos. 

~RUh~A DEL TORNIQUETE 

La ~ruaba del torniquete, denominada tambi~n prueba de la 

frogilid<'.d capilar, mide le. rea-puesta de lE.s arteriolas coz: -

las venul~s a las tensiones internes, siempre que la ~reai6n­

sist61ice esttS por encin1A de los 100 mm de mercurio, unfl con.!!. 

tanto de lOOmm de recupersci6n de mantiene durante 5 minutos. 

J,a aparici6n de °!)etequias mul tiples por distal del mango do fJ 

presi6n a~neuínea indicen, escorbuto, trombocito~enia y al¡runba 
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COhClli\TRACHOf, lJ}; FIJltHOGEhO 

El tie111po de trombina y la concentraci6n de trombinr. se­

utiliza.n pr·.rli estiii11•r la concentrs.ci6n de fibrin6geno en el -

plasma de un peciente. La trombine. utilizada es la del co.uercio. 

Se preparan segW; las instrucciones del productor o debe uju~ 

tarse de manera que 0.1 ml de trombina -proporcione un tiemro-

de coagulaci6n de 10 a 12 segundos cué.ndo se añaden 0.25 ml -

de -plasme normal. 

Se preparan plasma citratado, sin plaquetas, provenier.tes 

del paciente y un plasma control, centrifugando la esngre CO! 

pleta citratada a 2 1000 rpm durante un cuarto de hora. Se pr! 

paran diluciones seriadas, tanto del plasma normal como del -

plasma problema y se determina la diluci6n m{xima que contie­

ne un coágulo visible despu6s de ru1adirle 0.1 ml de trombir.a. 

El plasma normal debe contener todavía co~gulo cuando se dil~ 

ye a 1/64 6.1/12a. 

El tiempo de trombina es el tiempo de coagulE•ci6n cor. -­

trombina de la diluci6n a la mitad del plesma del paciente, -

en co;nparaci6n con uno normal. La objeci6n al uso de sangre -

completa parc1 estas determinaciones es que resulte. difícil ob 

servar el coágulo. 

Esta prueba té!Jnbi~n tiene la ventaja soore lus que esti­

me.n químicamente la cantidad de fibrin6geno, de que se determ1_ 

na el fibrin6geno reactivo, mientras que el ensc:yo bioquímico 

puede incluir fibrin6geno inerte u otraa proteínrs, 

r,a hipofibrinogenemia adquirida muches veces cor,sti tuye­

dificul tad en una urgencia obstátricE o quirdrgica; convendrá 

tener prep<.r&do lo necesBrio pF-r!i: efectu[,r le. yrueba, Cun1do­

la saIJgre derr&mada no forma un co~gulo firme 1 el mádico i1.m~ 

dif.tarnente sospechr-rÍP unEl ureencia. Como la hi ~ofibrinoeerie-
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mia adquirida puei: e guerdar relrci6n cor, déficit de factor V 

y fi;,ctor VII, el tratamiento deberá corregir tales defectos -

al mismo tiemr-o que substituirá fibrir.6€"e110, 

El médico determtnará cuál de estas pruebas sor necee~rias 

según los datos que ha obtenido, 

Si el estudio clínico no nermite sosrechar cu~l es lé f~ 

se defectuosa de la hemostasia, h~y que nroceder al recuento­

de p1Equetas 1 tiempo de sangría, prueba del torniquete, tiem­

po de coagulación y determinación de tiempo de protrombinn en 

ur1Ei eto.pa. Este conjunto de pruebas brindan inforim·ción t>cer­

ca de ambas fases de la hemostasia; si todos los resultados -

son normeles, el paciente probablemente no sufra trastorno de 

la hemostasia, Resultará necesario la prueba de generación de 

tromboplHstina para descubrir una anomalía ligera de la prim~ 

ra fase de la coagulación. 

Si loa resultados del examen clínico hacen sospechar un­

trastorno de la etapa vasculP.r de la hemostasia, hay que pro­

ceder a recuento de plaquetas, prueba del torniquete, tiem~o­

de sangría, medición de la retracción del coágulo, 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 límites R 

normr.les si sólo es anormal la etc.pe. vascular de la coagula-­

ci6n. La prueba del torniquete debe ser positiva y el tlempo­

de aanfrÍ~ estar prolongado, 

El número de '!)laquetas debe ser reducido y la retracción 

del cof;eulo ser lenta o producirse. Si solo es anormal el --­

tiemr.o de nemorrP-gia 1 he.y que proceder a la pruebe de generr­

ción de tromboplastina Pfrn saber si no existe deficiencia en 
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la primer<' fnue de la cofuguh•ci6n. 

Si el núinero de "fllaquet&s es noriaul 1 nero esté aUJuent&do 

el tiempo de sang-rfa y le- retracción del co~gulo es insufi--­

ciento, pueden :;;ier necesario estudios bioquímicos esneciales 

de léa plaquetas para identificar el defecto. 

Las nlrquetas también pueden ser deficientes cur.ndo, a­

pesar de un8 historia rica en hemostosia anor:n2l, todas las­

pruebaa de coarulaci6n dan resultados normales. Comnrrando una 

dilución de pl-~quetas del p2ciente con plaquetas de un don~~ 

dor normal en la 11rueba de. eeneraci6n de tromboplr.stina, pue­

de descubrirse un defecto en el factor III de plaquetns. 

La síntesis de nuestras interpretaciones proporcionará -

infor.naci6n sobre el 6fgano o sistema afectado, permitiendo -

al dentista detectar le enfermedad hemorráffica, su inicio y -

su evolución por medio de las pruebas de laboratorio, defi--­

niendo la naturaleza y grado del trastorno fisiológico pera. -

su debido trateruiento. 
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CAPITUU> II 

ENFERMEDADES HEMORRAGICAS MAS FRECUENTES EN PACIENTES EN -

TRATAMIENTO ODONTOIOGICOs 

I.- ENFERMEDADES DE LA MUCOSA BUCAL Y DB LA LENGUA. 
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9.- ITACROGiiOBULINEMIA. 

ro.- ANEMIAS 
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b),- Anenia• Megalobl••ticas 

II.- CANCBR DB LA BOCA 

12.- NEUTROPENIA 

13.- LEUCEMIA 

14.- LINFOMAS MALIGNOS. 

a).- Linfoma lolicular. 

b).- Linfo•arcoma. 

o).- Reticulo•arcona ' 

d).- enfermedad de Hodgkin. 
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CAPlfULO 2 

ENP. H!llORRAGIOAS KAS PllECUBN!BS EH PACIBNTBS BN TJU.tA ~ 

MIBNTO ODONTOLOGIOO. 

s!atomae 1 •isaoa oralea tales como hemorragiaa, ulcera -

oi6nea, hipertrofia giagival o atrotia de laa papila• ~ 

linguales puede• ser la• primera• manifestaoi6nea, o la• 

mAa destacadas, de enfermedades de la ea•gre y del aiatema 

liaforreticular. Por ooaaiguieate, loa paciente• pueden -­

conaultar u.n dentista. Aua cuando algunos aigaoa 1 a!nto -

ma• pueden hacer penaer de inmediato de ua trastorno que -

afecte a e1toa sistema•, ea muchoa oasoa lo• hallazgo• son 

iaeapec!ficoa 1 el odoat6logo de)t tener esto presente al­

tata\lecer UD. diaga6atico diferencial. 

UJla o\aervaoi6a perapicaz puede permitir ua r4pido reco -­

nooimiento 1 por tanto Wl trataaiento precoz. 

Pro)ablemente la intervencida quirdrgica praotioade con -­

mayor trecueaoia es la extraoc16n de una pieza denteria y­

la hemorragia proloneada de ua alveolo dentario, trae la -

extraooi6a, no ea infrecuente. El dentista debe conocer -­

las distintas oauaaa de hemorragia persistente y ademas, -

ester fem111arizado con loe pacientes con 41,teaia hemorr!. 

cae. 

-39-



Bl. hemat6logo puede solicitar que tr~te o ayude al 

tratamiento de pacientes coai trastornos hematol6gicos y 

por tanto, ha de conocer las complicaoi6nes, limitac16nee-

1 contra1ndicao16nes de las diferentes intervenoi6nes ~ 

orales en estoe pacientes. 

El odont6logo de\e estar taa-ien enterado de los poai~les­

efectos colaterales que pueden manifestarse en la cavidad­

oral como consecuencia de la1 medidas quimioter,picas uti­

lizadas para conseguir remisiones de la enfermedad hemorr! 

gioa. 
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BRPERMBDADBS DE LA MUCOSA BUCAL Y DB LA LENGUA. 

Padecimientos hematol6gicos. Lee manife•taci6nee ~uoalea -

aon comunes en las formas aguda 1 cr6nica de todos loa ti­

pos de leucemia, en particular la leucemia monoc!tica con­

siste en hemorragia gingival, aumento de tamllilo y necrosi•. 

Tam~i~n son evidentes las petequias y ulceracidnea de la -

mucosa ~ucal , las ulceraci6nes extensas de las enc!as, -­

labios, paladar 9lando, faringe y amígdalas, se presentan­

~n la agrllDulocitocis. 

Bn loa estados que cura8Jl con trom9oc1topen1a, se o~servan 

petequias mÚltiples, equimosia y hemorragia de laa enc!aa­

Las mem9ranas mucosas de la cavidad -ucal, incluyendo laa 

papilas de la lengua, estÚl atr6~1cas en el síndrome de -­

PLUl4BR - VINSOR y como resultado, la lengua est4 roja, 

suave y reseca y hay dificultad para. h degluc16n • 

De mucho inter&s es el hallazgo de las membranas mucosas 

atr6ficas ya que tienen pred1spos1ci6n para el desarrollo­

del carcinoma bucal. Los síntomas bucales de la anemia --­

pernicios• son similares. 
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DBPICIBNCIAS VITAMINICAS. 

Loe efectos )uc•lee de la deficiencie de laa vitaminas del 

grupo B atacsn loe tejidos \landes en primer lugar caue~ 

do enrojecimiento y ulcereci6n de le mucosa )ucal y la le~ 

gu;, intltunaci6n y eensaci6n de quemadura de la lengua y -

fisuras en los Antruloe de les labios. 

La deficiencia grave de vitamina C (ESCORBUTO) se manifi -

esta por petequia• en la llUCl'IBa )ucü; enc!as innuadae,­

ulceradas y sangrante• 1 perdida de loe dientes. 

PIGl4ENTACIONBS: La disllinuci6n de menoh~e irregulares de -

pigmento color caf& por la mucosa )ucal, aobre todo la de­

los carrillos, puede ser el primer signo de enfermedad de 

Addieoa •. 

BNPERMEDAD PERIODONTAL. 

hotoree locales 

Despues del tercer decenio de lP Vida, u.na enfermedad pe -

riodontal destructiva crdnica; (PBllIODONTITIS) es la causa 

de la plrdida de mis dientes que la.caries dentarias misma, 

se inicia como intlamacidn marginal de enfermedad infecoi~ 

ea de la eno!a1 (GINGIVITIS) 1 se extiende lentamente hesta 

el hueso alveolar eu)yacente 1 el ligamento periodontal. 



Al progree1r le enferaedad, ae produce un• reebaorci6n 

del alveolo con p4rdida del ligamento fibroso periodontal­

que une al diente al hueso, l• aeparaci6n del tejido blan­

do de la superficie dentaria produce una -ol•a intecoioaa­

cuyo interior sangra con facilidad al exam&n intraoral de 

una forma expontanea durante la maaticaci6n. Algunas veces 

hay salida de m1teri1l purulento por de-ajo del -orde gin­

gival por lo Que antigu9lllente se le de•omina-a piorrea. 

Al continuar la des1ntegrao16n del hueso alveolar, el die­

nte afectado se torna m6vil y confor11e las ~ole1s perio -­

dontalee se hacen mi.a profundas y aaplias el orificio de -

la bolsa puede ocluirse, lo oue lleva a la tormacidn de un 

a~ceso periodontal. 

Kl. pron6atico para loa dientes con p4r414a 6sea avanzada,­

movilidad extre•a y formaci6n recurrente de a-casos es ma­

lo o desesperado y el tratamiento comWi ea la extracci6n -

Se cree que loa factores etiol6gicos loclllea mis impor -~ 

tantee en esta enterJDedad son la felt1 de hieiene bucal -­

q~e produce Qna aoumu1aci6n de masas bpcterienas adherentes 

y macrosc6picament1 visibles {PLACAS BACTERIANAS), oalculos 

(PLAC!S BACTBJUANAS llINERALlZADAS) y alimentos lmpact».doa. 

Loa -ordes de laa incrustaci6nea excrecentes tambiln UD -

papel importante, como factores irritantes localea y tam -

~14n part'oipan loe trauaatismos de ocluc16n, en particu-­

lar los de-idos a loa 111.-itoa de rechinar 1 apretar los --
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dientes, el tratamiento tiende • eliminar estos factores-

y B desarrollar un ambiente local que pueda m&ntenerse en 

\uen estado de salud por medio de le higiene bucal satis -

taotoria. 

l'actores Generales' Se considera Que loe factores eenera -

les modifio&n la respuesta del hu4aped a loe factores loca -
lea, pero su naturaleza ea mis o\soura; sin embargo en al-

gunoe cesos h,1 alteraoi6nes características en las encías 

como respuesta a diversas enfermedades eiet,micas espec{ -

tic as. 

por ejemplo, dur-.nte el em,arazo las encías ae hacen ede -

matosae 1 fria,lea, con aspecto aframhueeado de las papi -

las interdenteriaa; en ocaci6ne1, ae desarrolla una masa -

con aspecto tumoral en uaa zona interdenteria, esta masa -

deaeparece despuea del parto. 

Kl empleo del difenilhidantoinato de eodio, un farmaco --

anticonvul.sivo; provoca con frecuencia la hiperplacia -~ 

fi~roaa de laa encías que puede cubrir los dientes, entor-

pecer la masticación y causar un grave problema estilicQ. 

Un caeo olinico semejante, aunque m'a generaluzado y ex ~ 
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se presente en l• tiiroaetos!a familiar idiopatica• 

La gingivitis aguda ulcerose necrosantt infecci6n de VICENT 

boca de lea trincheraa, es una entermedad de lee encías -

relativamente frecuente, oue ae encuentra soire todo en--­

loa adultos j6venea ~e los colegios o en laa fuerzas arma­

das, se caracter~za por sensiiilidad o dolor intenso en las 

encías, sangrado a la presi6n y, por el signo petognom6nic, 

Jt.xiste. adem4a la g1ngivoe3tomatitis aguda herp&tica con la 

que se contunde coa frecuencia 4sta eafermedad, en los pa­

cientes con gingivitia aguda ulcero•• necrosante, rara vez 

se presenta tieire o malestar general y loa enfermos rea -

cci6nan pronto a la penicilina o a loa anti~i6ticos de am­

plio espectro. 

Debe mencionarse que tanto las lee16nes periapicales in -­

fechdu, como las enfermedades pertodontalea son fuentes 

poaiblea de infecoi6n que pueden extenderse • otros sitios. 

Se han demostrado ~aoteremiaa tranaitorias despu~e de un -

simple masaje de lea enc!as infl .. •d•s y durante una extr! 

oci6n dentaria. La asociaci6n frecuente de endocarditis -­

bacteriana su-aguda ha llevado al empleo profil,otico de -

antibióticos en los pacientea con antecedentes de fiebre 

ret1matioa u otra maniteataoi6n de enfermedad valvular. 
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HBllOPILIA. 

L• hemofili• es una enfel'lleded henorr4~ica de grevedad va-

riable en la que existe una tendencia a sangrar espontlne! 

mente y en la que los tre1111atismos producen hemorragias --

excesivas y prolongedae • 

.B'l'IOLOGIA. 

L• henotilia puede de'lterse a un d&ficit de fact6r plesm'--

tico VIII, 1 entonces se la denollina hemofilia A, o -ien -

del factor IX y en tal caso se le conoce como hemofilia B' 

Cada tipo se ha dividido IU.timemente en A+,A-, B+, y B-

respectivamente, la hemofilia A es diez veces Mis freouen-

te que la hemofilia B. 

Las hemofilia• A 1 B juntes son reaponsa9les del 96~ de loa 

trastorno• de la ooaglllacidn. 

Am~as formas , aun cuando no estln gen&tioemente emparenta -das se heredan oomo razgos reoesivos ligados al cromosoma-

X, los var6nes afectados transmiten el gen a todas sus --

hijas, pero no a sus hijos. 

Las aujeres portadores con un cromosoma X, trensmitira ---

se@'lin las le7ee de pro9a9ilidad el gen a la mited de aue -

hijoa. &i ~eneral las mujeres portedoras no sufren hemo --
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rrPfiPS SUlOrmPles 1 tienen ooncentraciqnee de tactor VIII­

y fpctor IX e6lo discretamente mis bajas de lo normal, sin 

embargo ee hallaron niveles ~ajos del factor IX en el 25~ 

de las portadoras deaostradae de hemofilia B estudiadas. 

Bl 30 al 40~ de loe casos no existen pruebas de tranemi -­

ei6n hereditaria. 

La alteraoidn fundamental en la hemofilia paree~ ser la -­

falta tromboplaetina plaealtioa eficaz, oon la resultante 

utilizacidn inadecuada de la protrombina 1 una lenta for -

maci6n de trombina. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Cuando l• concentrao16n del factor VIII disminuye por de -

~ajo del Ij lP hemorragia es general.mente grave 1 el pa -­

ciente presenta las manitestaci6ne1 cl4sica• de la hemofi­

lia, se producen hemorragi•• eepontineas en loe espacios -

artioulPree dando lUBar a dolor articular del movimiento -

Se produce hemorragia en loa tejidos profundos en los que 

se forman hematom6e 1 pueden produoirae epixtaeis, hema -­

turia y hemorragias en los tejido• profundos. 

Tienen lUB•r hemorragias graves como oone3cuencia de las -
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leei6nes de cual~uier tipo, incluso l•• m4a triviales. ~ 

Con nivelea de factor VIII entre el l~ y el S~ las hemo -­

rragias eon moderadamente graves, aun cuando las heaartro­

eia son menos frecuentes y el patr6n cíclico no tan claro, 

tea !Waorr~a• expont4neaa son mucho menos frecuente•. 

Con niveles del factor VIII entre el 5 y el 3°" es nece 

sario un traumatismo para que se inicie la hemorragia, el 

tr•storno de la hemostasia suele descubrirse por las exce­

si vae hemorragias tras loa accidentes o 11• operac16nes -­

P•rticularmente las extracci6nes dentales • 

Concentraci6nes del I5~ o menos de faotór IX se esocian • 

hemorragias moderadas y exiate ha~ituBlaente una ausencia 

total de factor IX en los paoientea gFavemente afectos, 

IUNIPBSTACIONBS ORALES. 

Am,nos que ee tomen precauciones, los individuos con 

hemofilia sangran oopioaaaente trae las extracci6nes den -

tales. 

Bn los individuos afectos de hemofilia leve, la hemorragia 

prolongada tras las extraoci6nos dentales puede ser la 

unica manifestaoi6n de lr enfermedad. Las residivas de la 
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hemorrPgia trae un aparente coagul~oi6n, son frecuentes ~ 

se alude a ellas como el fen6meno de las hemorragias resi­

di vantes. 

De modo característico, la hemorragia se produce en forma 

lenta y babeante y puede durar varios díaa o semanas. 

Pueden producirse hematomas del suelo óe la \oca 1 lingu~­

les y la sangre puede difundirse por loa planos eponeur6-­

ticos hasta loe far!ngeo lateral y producir un hematoma de 

la leringe, con dificultad respiratoria. 

La exfoliaci6n natural de una pieza dentaria caduca, no se 

asocia ha\itual.mente a hemorragia molesta, f aunque a ve-­

cea se producen gingivorragiaa espont&neaa, eon infrecuen­

tes. 

PROMOSfICO. 

Bl individuo que eufre una hemofilia leve puede llevar una 

vida normal, puesto que no sufre hemorragias excesivas --­

excepto por traumatismos o intervenci6nea qUirdrgicas, en 

los oue sufren la forma grave de la enfermedad en cambio,­

pueden producirae epiaodios hemorr•gioo1 periodicoa, a me­

nudo precipitados por un traumatismo leve 7 neceaitan ...... 

atenci6n mldioa constante. 
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PURPURA. 

S• defiae a la pdrpur• como una coloracidn purpdrta anor -

•al de piel y mucoeaa devida a extravaaacidn aantu!nea --­

au-cut,nea 1 aubmucoea. Es un signo m4a Que una entidad -­

noaol6~1oa, d'ndose en varias entidadea asociadas a alte -

rao16n de lPB plaquetas o de la pared capilar. 

Las plaouetas sanguíneas desempeaan un pepel vital y com -

plejo en la hemostasia son alenoialea pare la agluUnaci6n 

promueven la ooagulao16n, fpcilitan la retraoci6n del coi -

gulo y liberan aubatenoiae oue producen vaaoconatriooi6n,­

laa elteraoi6nea cuantttativae o oualitativ1s de la• pla -

quetae aoD reaponaeble• de diverso• traatornoa hemorr' ---

giooe. La diallinuo16n de la c!fra de pla -

aueta• por debajo del límite inferior • la normalidad ---

150. 000 por aa3 ae conode como trombocitopenia la deno -­

minao16a (trom)oaatenia) alude a l•• traatornoa cualita -­

tivoe de las plaquetas 1 la trombopat{a es una variedad -­

particular de troabaatenia conglnita. AW1 cuando se ad 

ai ten que la troa)ooi toplnh ee la cauea •'- frecuente de -

di,teeia hemorrfeicaa, Bxiaten datos aue indican ~ue el -

treatorno de la fU11oi6n plaQuetari• ea tan reeponea~le de-



l• tunci6n pl•queteria es tan responsable de las hemorra -

gias como la disldnuo16n del ndmero de plaq~etes. 

Bl recuento pleouetario ee utiliza ha\itualmente para cla­

sificar la• pdrpuras en dos grandes grupos1 las pdrpuras -

trom-ocitopfnicaa 1 las pdrpuras no trom\ocitoplnicae, ~ 

entre las que se incl11,1en no 1610 las alteraciones ouali -

tativas de la• plaquetas, sino tam\iln la pdrpura Ulafi·-

lactoide 1 loa trestornoe de los factores vasculeres. 

PURPURA TROIBOCITOPBHICA. 

La p-drpura tro•-ooitoplnloa •• Wl trastorno hemorr4gico 

caracterizado por pttegui•s 1 tquimosi• au\cuten••• 1 aub­

auoo•aar 1 he•orr•gia• ea loa tejidos 1 drgülos. Con una -

nota-le di••inucidn del a-dmero de plaquetas, •• producen -

r4pid ... nte he•orr~iaa. Sin •••argo, no exiate una rela -

cidn a•aoluta entre la gravedad de la hemorragia r el nd -

mero de plaqueta•• La• hl•orraiiae eepont&neae son intre -

cuentes con citrae superiores • 60.000 por am3, aun cuando 

pueden existir hemorregi•B exceaivas conseoutives a los -­

treumas. Con cífres interiores • 6o.ooomm3, pueden produ -

cirae hemorregi•• espontlnees 1 con de menos de IO.OOO/mm3 
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Son habituales pero no se producen invariablemente. 

EfIOLOGIA. 

Las p'drpuraa trombooitop&nioPs pueden ser ideopatioas para 

el estado actual de nuestros conocimientos y en este caso, 

se alude a ellas como pdrpurae iddntioae asociadas a in -­

feoci6nes, tras la ingestidn de farmacoe, en el lupus eri­

tematoso diseminado, en la anemia apl4sica, en la trombo -

citopenia neonatal o secundaria a otro trastorno tal como 

la in!iltracidn medular por celulaa leucdmioas. 

La troiooitopenia puede reeultar de una dieminuoidn de la 

produccidn de plaquetas o de una aceleracidn de la deetru­

oc16n de la• plaquetas. 

No debe desestimare• el papel que tiene el leido acetil -­

salicílico de lá a¡regacidn de la plaqueta. 

PURPURA fROMBOCifOPBNIOA IDIOPATICA. 

La pdrpura trombocitop&nica idiop,tica (pdrpura hemorr' 

gicaJ enfermedad de WBRLHOF) ea un trastorno hemorragico -

debido a una diaminucidn de la cifra de plaqueta• cuya oau 

aa no puede determinarse. Se le considera generalmente como 

un fen6meno de bipersenciiilidad o reaooidn autoillllWí.e. 11-



se transfunde a los pacientes con pdrpura trombocitop4nica 

idiop,tioa plaouetas aormales, &etas so~reviven poco tie~ 

po y cue.ndo ee adllinistran a una persona con un recuento -

p1aquetario normal de plasma procedepte de un paciente con 

pdrpura trombocitoplnica idiop,tioa, la cifra de plaque­

tas disminuye muoho lo cual suiiere lP pPrticipaoi6n de un 

factor inmunoldgico. Ademfa, puede originarse una trombo 

citoplnia neonatal co•o consecuencia de la transmicidn a 

traves de la placenta de las sustancias trom~ol!ticaa mP -

ternas, 

CARACTBRISTICAS CLINICAS. 

Bxieten dos tipos clínicos de pdrpura trom9ocitop&nioa 

idiopetioa, aguda 1 cr6nica, laa cuales no ea infrecuente 

que se superpongan. 11 tipo agudo es el responsable de la 

mayoría de loa casos oue se dan en niRos y suele ser auto­

limi tado, fiende a darse •'s a ••nudo en invierno y en 

primPvera y puede producirse trPS infecci6nea del epara 

to respiratorio alto, paperas el earamp16n o la varicela.­

El. comienzo es habitualmente brusco con epixtasis y pete-­

distr19uidae por t6rax, abdomen, brazos y piernas. Las he-
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norreti•s nuoos•o pueden ser graves. So• freoue•tee las ti• ~ 

!ivorra~iaa, ne•orragias, hematuria• 1 he•orratiaa auioo•ju• -

tivalea. So• rara• las hemorragias articulares. Bs ha1itual la 

reniai6• eapo•taaea, volvie•do el reoueato plaquetario a u•a -

cifra •ol'llal al caio de \lll peri6do que varía eatre varios a!aa 

y varias senaaaa. 

Ocasio•alne•te, persiste la tromiooitop&ai1 1 la e•fermeaad -

•igue ua curao cr6aico. 

MANIPBSfACIONES ORALES. 

Laa primera• ma•ifestaoioaea fe la e•fermeaad aperece• e• la -

eavi4ad orel. Les hemorregia• exagerada• trae extreccioaes 

featalea •o• heiituele• 1 oceaioaalmeate so• lo primero que 

atrae la et••cidaaoire la eafel'llle4e•. Se produce• ~eiituelmea­

te petequia• y equimosi• auimucose•, eepeoialmeate ea el pa -­

ledar ile•fo, la muooae iuoal ,los laiioa y el suelo de le io­

oa. No aeaapareo•• • le vi tropreai6•. Puedea fo%'11erae ampollu 

auimuco•a• fe coate•i•• hematioo. 

Laa hemorragia• petequialea pareo•• i•iciaree por WI trauma y­

aoa freoueatee •• le muco•• cuiierta por prot&aie deatarie• ao 

fijes. Se produo"n hemorraths ti•(.ivales, que halitu11lt1erite -

se oiserve• como u•a henorra!ia capiler ~r sai••• procedente -

del iorde de la eac!e. 

-54-



SIND~OM~ DE: .\LDRICH 

El sindromc de aldrich es una entid~d rcccsiva vinculada al -

cror.10.noma :{ caracterizada por tror,1boci topen la, eccema una ---

9ran sencibllidad a las infecciones y tiempos de sangd.a !Jro­

longados. 

La enferrnedad se da sólo en varones. Las plaquetas pces0nti.ln 

una morfolog1a anormal con disminuci6n de tamaño y varlaclo-­

ncs en su forma. 

E:l microscópio electrónico descubre un reducido nCirnero de or­

ganoides y muchas plaquetas contienen gran nCimero de tubulos. 

Es ·habitualmente fatal en los primeros años de vida, sobrevi­

niendo la muerte· '>or hemorragia o infección. 

La eccema comienza habitualmente en la cabl'!za y el cuero cilbc 

!ludo. Son frecuentes los for6nculos, las ot!tis medias y las 

'infecciones respiratorias. Se observa una tendencia a las llc­

morrugias en ~pocas temprana:; de la vida y el 6nico hnllazgo 

de laboratorio positivo es la trombocltopenia. 

:;e producen hr.morragias en el conducto gaztrointr~stlnal, nas,!! 

les, gingivales y il veces existen pctequiaa en la plol. 
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'ion f•~o:Jcw.1nt rn las petec¡u1as en o.l pnl.:id<ir- c1.nndo la -

'.)icl es normal. 

TROM!3/\STENIA 

Trombastcnia es wl t6rmino utilizado para d~scribir las 

tendencias hemorrlgicas debidas a alteracioncG cuulita­

tivas de las plaquetas. 

ETIOLOGIA 

El ~rastorno puede ser cong~nito o adquirido. 

En la trombastenia hemorrágica hereditaria existe un n6mcro 

de plaquetas normal. 

Una rctt"acci6n del coágulo d~.ficiente y un ticr.ipo do i:an--­

?r1a prolongado, es necesario adenosindefosfato ?ara la rc­

tracci6n del coágulo y se ha demostrado que existe en cs!:os 

paci~ntes una formaci6n de ADP deficitaria. La enfermedad -

se hereda de modo autos~ico do:ainante. 

Pueden existir tro~bastenias adquiridas an la uremia y en -

las disproteinemias, los recuentos plaquatarios son norma-­

les y so consjdera que lus manifestaci6ncs purp6r!C3S so re 



lacionan con una disfinGi6n cualitativa da las ~l~quetas. 

La tro1:ibopat1a es una ~nferrnedad rara en la· que existen 

plaquetas d~ tamano anormal~ente grande con un citoplas­

ma tozco, granuloso. ~s posible la existencia de una al­

tcraci6n en la membrana de las plaquetas. 

Ci\RACTERISTICAS CLINICAS. 

Las manifestaciones cl1nicas de la trombasténia son sim! 

lares a las de la enfermedad de von willebran. Pueden 

producirce punteados purp6ricos, especialmente en los 

brazos y piernas• 

Se desarrollan fAcilmente hematomas a consecuencia de -­

los' traumas. 

MANIF~STl\CION8S 0RAL8S 

Las manifestaciones orales incluyen gingivor~agias, pct~ 

quius submucosas y equimosis y hemorragias tras las ·1x-­

tracciones. 
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s;!f"::;,n;:·;l)1\ll 03 VON \•!IJ,[,E::3n1\ND 

P.TIOLOGI/\ 

L<i enfermedad de vr.>n wil le brand, ( seudohemof i lla; seudo­

hcmof:i lia A ; ncucto: icrnof i l iu Vil scu lar; purpC:ra vascular) 

no es infrecuente y se hereda hubitualmente en forma de--

un gen autos6m5.co do~.iinante de expresividad vuriable. 

Aun cuando cuando se le hi.1 venido a tribuyendo dur<:inte mu­

cho a un trastorno vascular fúncional, se croe actualraen-.. 
te que la::i tendcnclas a las hn.mort·agias se debe a la ca-­

rencia de un factor plasm&tico necesario para el munteni­

::iiento de un tiempo ele sangr!a normal. 

gn la mavor!a de los c«sos existe un défitit asociado de 

factor plasmático necesario para el mantenimiento de un -

tiempo de ::iangr!a normal. 

gn la mayor!a de los casos existe un d6ficit asociado de 

factor VIII ( o ele foc l:or IX ) • No ex! s te tromboci to 

ponla y no se caneco el rnecanis;no exacto por el r¡uc se 

producen las hcmorrarJias. !!o obstante, florchgr~vlni: ha d.s, 

mostrado en vivo la adhesividad de las plaquetas QStün 

muy disminuidiHl en 1 os paci ~ntc::; afecto:; rJ·~ la cnf·~t·r¡¡cdad 

de van will~brand. 
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La tendencia il las hemorragias prolongadas a consecuencia de -­

tru.umas de poca importancia es habitualmente evidente en la in­

funda • .Se produc_::cn hemorragias excesivas debido a pequciioo :;oJ:. 

pes que dan lugar a cxtcnsoo hernatornas. llclbit•Julcr,;tc, 0xisl:0. --

una dhii11inución de la gravedad y frecuencia d<~ las h·~morragi<ls 

y hcmator.ias despu~s de la pubertad Blackburn obse::-v6 que las -­

epistaxis eran el s1ntoma de presentación más frecuente y , uun 

cuando pueden producirse espont~neamente, en genera 1 es necesa­

rio que la mucosa sufra un traumat1smo o lesión pu.ra que se de-, . 

sencadene la hemorragia. Las hemorragias son frecuentes, pero -

las.hemorl;'.agias son raras. 

MANIPE:STACIONE;!; ORALE:S 

Molestas hemorragias tras las extracciones dentales contituycn 

una complicaci6n frecuente que se produce en m~s d·~ 2.:i :.1it:ad de 

los pacientes afectos d~ la enfermedad de von willcbrun. 
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t::n la :;8ric Rolx~rt:uon d~ 52 T)aci.cntr.~s, l<;::; i1 .. !morrar1ia:i t:ras 

extracciones rJ,:ntale:i fuoron el s1ntonia 1,1{1s frecuente. Parn 

ce que existe uno con:iidcrablc variabilidad en la gravndad 

de los s1nto1ncis en lo:i diferentes r.iomcnto::;. 

En ocasiones, las hemorragias orales tras las extracciones 

dentales pueden ser tan graves ~ue raquieran transfuciones. 

La hemorragia gingival es mucho m~s frecuente. 

M/\CROGLOBULINEMIA 

La macroglubulinemia descrita por primera vez por Waldens-­

trom en 1944 se considera como una neoplasia del sistema 

reticuloendotelial caracterizada por la proliferaci6n de un 

tipo d~ cl!lulas ( linfocitoides ) anor-males. que producen 

9lobul1nas anormales de elevado peso molecular. 

ETIOLOGIA 

E:n un pequefio ntimero de pacientes se hun hallado anoma11as 

cromos6micas que afectan a los tres pares roayoroa y se ere-:: 

que quizl la mutaci6n som6tica pueda conferir a las c6lul~~ 

d~l sistema reticuloendotelial la ca~~cidaJ de producir an 

dctcrminadaa condiciones, garnnaglobulina an6mala. Se ha su­

gerido C1Ue las alteraciones de la coaguJaci6n en la r.iacro--

-60-



globulincmia quiz& s~ deban a las plaquctus estAn revestidas 

de m.:icroglobulina qua impide· la liberación d~ la trombo;)las­

tina plaquetaria. 

CARACTE:RISTICAS CLINICAS 

La enfermedad se da principalmente en varones. 

Es rara antes de los 40 aílos do edad y su incidencia máxima -

se sitúa entre las edades de 50 y 70 años. Tiene habitualmente 

un curso cr6nico pero en ocasiones es rApidamente fatal. Los-­

s1ntomas principales son gcnerqlmente malestar. general, tcndan 

cia a las hemorragias, facilidad de que se produzcan infeccio­

nes intercurrentes, y trastornos visuales. 

E:n aproximadamente dos terceras partes de los pacientes exis-­

te una tendencia a las hemorragias que varlan desde epistaxis 

de poca importancia a hemorragias que constituyen ua serio pe­

ligro para la vida, 8n orden decreciente de frecuencia se pro­

ducen hemorragias masalcs 41 %, gingivalas, retinianas y cutá-

neas. 

MANIFE:STACIO!l8S OR/ILES 

Las hemorragias gingivales son frecuentes G:\Ml3!.E Y D:?ISCOLL 

han referido hemorragias gingivales tras la e;:tirpaci6n del S,!t 

rro. Pueden producirse hemorragias prolongadas tras loo extra$ 
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clones d:.~ntales. co;.11.•/AY y t:JOLl<:::n refirieron el caso de un ~Jacic.J. 

te que ptosentaba, aderals de hemorragias glnglvales, ulc~racio-­

nes muy ~rofundas y dolorosas d~ la mucosa oral. 

:le ahn descrito pequeñas Cilceras excavadas de hasta I cm de diá­

metro, con tendencia a producir hemorragias, en la l~ngua y la -

mucosa bucal y del paladar. 

Al parecer, existe una asociaci6n significativa entre macro9lob~ 

linemla y tumore_s malignos. d~ cil!lulas linfoides del maxilar inf.!:, 

rior, y linforreticulomas d~l maxilar superior, as1 como plasma­

citomas de la lengua. 

ANE:MIAS 

. La ~neraia. es un· estad.o .eri el .que '.existe una .disminuci6n cualita-
.-· 

tiva o cuantitativa de 'los hematias circulantes. 

Los tejidos hemopoy~ticos fabrican continuamente hemat!cs y nor­

malmente circulan en la corricnt~ sangulnea durante unos 120 d!­

as antes de ser destruidos en el "sistema reticuloendoteli.:il. Los 
• i 

macanismos fisiol6gicos que tod~v!a no se comprenden d modo coE 

pleto, regulan y mantienen uri equilibrio cnnstante entre la prn­

ducci6n y la destrucci6n. 

La anemia es consecuencia de una disminuci6n de la ~rQducci6n de 

eritrocitos, de un aumento de su destrucci6n de ambas cosas a la 

vez. La dism1nuci6n de la formaci6n de gr6bulos rojos ~ueden Je­

uerse a una falta de los materiales necesarios pqra la producci6n 
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'..le gl6i>ulor.; rojos, tales crirno hforro vil:u.nina B'l2 y [!cido f6ll, 

co, o bi6n a una inhibici6n de la actividad de la rn6dula 6scu -

o a la sustituci6n de la m~dula por otro tejido. 

Las p6rdidar.; o la desl:rucd.6n excesiva de g16bulos rojos qt1e con 

duce a anemia r<.?sultan de la pl!rdida de sangre al exterior d·~l -

cuerpo ( hemorragia ~xterna >, o de la destrucci6n do s~ngrc en 

el cuerpo. Esta Óltima quiz~ se deba a una hemorrugia interna o 

a un grupo de trastornos conocidos como anemias hemol!ticas, en 

los cuales los gl6bulos rojos tienen un corto tiempo de vida. 

Las anemlas hemoHticas pueden deberse a alteraciones intr~Lnsc-­

cas de los gl6bulos rojos por ejemplo, en la esferocitosis conCJA 

nita, la anemia de c~lulas falciformes y la talasanemia o a fac­

tores extr!nsecos por ejemplo agentes quir.ücos, bacterianos o v.!_ 

ricos, o reaccio'nes isoininuncs y autofomunes. 

Dado que la mayor1a de los signos y s!ntomas orales de la anemia 

son.inespec!ficos, se presentar& sobre todo atenci6n a aquellas 

formas que dan lugar a manifestaciones orales cspec!ficas o que 

tienen ~lguna influencia en el tratamiento dental. 



El hierro forma !)arte de la hcraoglobina y una curencia ele? hi~ 

rro da lugar a un estado de anemia debida a falta de hemoglo­

bina, 

La carencia produce tambil!n un fallo del sistema citocror.100;~1, 

dasa en las c6lulas de extructuras epiteliales tales cono los 

pelos, las unas, la piel y las mucosas, que afectan a ~1 nor­

mal desarrollo. Los slgnos y s1ntomas de carencia de hierro -

son los de la anemia m&s los debidos al bloqueo de los proce­

sos metab6lic~s dependientes de los sistemas anzim~ticos oxi­

d~tivos de los tejidos epiteliales. 

PATOGeNIA 

La anemia ferro~nica puede ser el resultado de una a•)ortac16n 

de hierro inadecuada, de una alteraci6n de la absorci6n de ~i~ 

rro o de una grave p~rd!da de hierro. 

Varios trastornos patol6gicos pueden modifi:ar el m~taúoli~mo -

del hierro hasta el punto en que se produce una ane~!n cl1nica. 



Algunas dietas contienen cantidades inadecuadnG d~ hierro y -

constituyen por tanto una causa frecuente de anemia fcrro~~n.!, 

ca. en la inf~ncla. La carencia ::wtcrna de hierro '.lUCdG dur -

lugar a deposites do hierro reducidos en el recién n:icldo. n~ 

rantc los primeros meses de la infancia, se utiliza el hlnrro 

trans!Jlacenttlrio m5.s que el de la dieta y puede entonces clcs,2_ 

rrollarse una anemia una vez agotadas las reservas. 

Pueden existir p6rdidas excesivas de hierro en la ~enstruaci6n, 

el embarazo, las 6lceras sangrantes cr6nicas o circunscritas -

similares, a menudo en cantidades suficientes para producir -­

una anemia f errop6nica. 

cr, :u.cTeR I STICAS CL IN ICllS 

La anemia ferrop6nlca, la m~s frecuente de las anemias, puede 

producirse a cualquier edad. T..a mayoria de los casos se obsc.E, 

van sin embargo, en r,1ujeres··y como se ha dicho, en aquellas -

que presentan un sindromc de Plummnrvinson. 

Las manifestaciones clinicas de la anemia fcrrop6nlca son llas­

tante espec!fictls y consisten principalmente en palidez, fati­

gabilidad, debilidad, dionea de esfuer~o, ~alpitacionas y do-­

lor epig5strico~. 
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En l". aneriia de largi;i duracidn; la11 eaclerdtica" &dquieren un -

color perla, lo• c&bello• •e hacen aecoa, ae adelgazan y •e --

rizan, y laa ui'ia• pueden aer acanalada• o en fo:r11a de cuchara. 

Aunque lae alteraci&ne• 6aea• ae a•ocian de modo caracter!•ti 

co con anemia• he11ol!ticaa oong&nita•, •e han deacrito tambi&n 

anemia• ferrop&nicaa en niflo• con alteraoione• virtual.11.ente 

idlnticaa del cr'1ieo. 

Laa alteracione• del cr4neo oon•i•ten en h1perpla1ia del di ~ 

ploe con el efecto de cabello• erizadoa. 

Be intereaante el hecho de que la a~or!a de loa caaoa •e pro -

duoen en nifloa 11al alimentado•, habitualaente con dieta. que -

oonlli•ten excludvamente en leche 1 ninguno de ello• preeenta -

alteraoione1 ra41olog!ca• de 101 hue10• largoa. A emte niamo -

re•pecto, 101 nifto• bahi11a de Uganla, que •• aliaentan de uni;i -

dieta oaai excluaiV811ente liotea, de•arrollan de nodo t!~lco -

anemia ferrop,nica una contlguraciló peculiar en c~pula de la 

cabeza. 

La exploraoidn radiologica de eato• niftoa tambidn muestran el­

en1anohR11iento caracterietico.del eapacio diploioo 1 la1 e• -­

triaciones verticalee. 
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MANIFESTACIONES ORALES. 

Es frecuente la P•lidez de la mucosa oral. La i•cidencia de -

queiloaie angular y lesi6nes ae la le•gua vari98ener~me•te -

algo i•ferior al 50~. 

La lemgua est' p'11da y puede presentar atrofia de las papi -

las, adquiriendo UJla apariencia lisa 1 lustroaa especialmente 

en la punta y los -ordes. Al microscopio se observa que en -

alt,uaas zoaae de ap8rente atrofia completa existe• papilas ~ 

pero de forma aplallada, al pre~tarae~e i•teacio•almeate &i 

paciente puede admitir teaer uaa hiperaeasi-ilidad o uaa 

aeasaci6• de queaaz6• e• la leagua al iaierir comid•• calien­

tes o especiadas. 

Las lesi6aes •• l• leJl«U• ao eoa eapec{ficaa y puede• oon:tua­

dirse coa iaa de la aaemia macroo!tioa, las care•ciae vita 

a!aiops, la gloait!e migraae o la irritacida or6nica por 

~bpe~fíaiea '•peras de los dieates y ua espacio li~al 

inedecuado. 

Bs frecuente oue la mucosa li•gual sea atrotica en la artri­

tis reU11atoide permitira diferenciarlo de la anemia terrop& -
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•ica. Rn lae zonas de atrofia de la mucosa ae deearrollaa -

ocacionalmente alteraci6nee leucopl~eicas 1 oareinomatoeae -

en 1936 AHLBOM • Demostroque existía una relaoi6n entre ••e -

mh terrop&nica, disfag:Ca 1 oarc.iaoaa del conducto alimentario 

esofagioo. En UA eatu•io de 150 mujeres suecas con cancer del 

conducto esofagico. Bl ·7()'/. presentaia distag:Ca asociada a ca­

rencia de hierro. Otros investigadores han hallado relacio -­

nea similares, pero LAUB. Encoatr6 distae!a en menos del l~ -

de 263 mujeres austriacas con cancer del tuio alimentario alto 

El cancer se localiza con la mayor frecuencia en lP regida 

poecricoidea del escSf'ago. La ferroteraph intensiva de los 

pacientes con el síndrome de pl\lllller - vinson parece evitar -

de modo ef:!caz que se desarrolle el cancer. 

A~KMIAS MEGALOBLASTICAS. 

L~s anemias megaloil~aticae pueden considerarse como enfer -

medades carenciales deiidas a la falta de vitamina B 12 -~ 

oiaaocoialamina o de leido fcSlico o una comiinaoi6n de estos 

f'11ctores. 

La vi taminP B 12 existe de modo natural en muchos 8l{mentos• 
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especialmente en la cprne, los huevos y loe productos llcteoe. 

Nol'llalmente se a•aorie en el ile6n. Pera las cantidades ex!e­

tentes en las dietes normales, la aisorcidn depende de la 

presencia de factor intr!neeco tac!lita el transito de vita -

mi•a B I2 a trav&s de la mucosa hasta la corriente sanguínea. 

Beta la lleva a loe tejidos, especialmente PI lÚgado, donde -

ea almacenada o utilizada en el metaioliemo celular. E• el -­

cuerpo ex!eten dep6sitos que cuirea lae necesidades de varioa 

aftoa. Ulla pequefta cantidad circula ea el plasma; t ormando ~ 

parte promaile11ente de la fracci6a gloiul!nica y le determi -

naci6n microiiolog!oa de vitamina B I2 ea el suero ee ~til -

prueia diagadstica. 

PATOGBNI.A. 

La anemia peraicioea de addieoa se deie a l• atr6tia de la -

mucosa g~etrica que produce una ausencia de factor iatr!a -­

seco 1 el coasiguiente traat6rno de la a8sorci6n de la vita -

mi•• B. I2 la eratermedad se 11anitiesta rar&111ente Pntes de -­

los 30 affos de edad. Tanto el factor eea&tico como el Pmiien­

tal desempeftpn sendos papelee ea ella. Se le oieerva particu­

lal'flente entre las persoaas de ascendencia europea eeptentrio­

•al, que de modo caraoter!etico t!ene• un gran esqueleto, waa 
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treate aacha y Wla tez clara. lbtiete a menudo •clorhidria -~ 

en otros aiem\ros de la familia, y puede ex!stir una historia 

familiar de eaoaaecimiento prematuro del ca\ello, la anemia -

megalo\llstica ao addisonialla tal vez se de\• a waa careacia 

autr!ció•~l ya s~ de leido f6~ico, vitamiaa B·12 o am\as. 

E». los niHos en edad de crecimiento y dura~te el em\arazo 

puede suceder que la aportaci6n de la dieta sea insuf!ciente 

para cu\rir laa aeceeidades •. 

La $llemia megalo•l,stica que aparece en el ul.timo trimestre -

4el I~ o el 2~ de loe em\•razoa ee conoce como anemia del em -

\arazo • Loe pacieatee responde• ha\itualmeate al 'cido t6 -­

lioo y adlo ea raros ceeoe se desou\re \lila carlncia de vita -

miaa ! f2 ,.en el síndrome de mala a\sorción existe alteracióm 

del iateetiao delgado que ateotla a la ai:eorcida del ácido -

t6lioo y Vitami•a B 12 que da lugar a anemia meealo\l~atica. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Los principales et,ctoe de la oareac!a de vitamina a 12 y ~ 

aoido t6lico ee produce en la sanere, las manifestaciónes ~ 

nerviosas se producen en la careao!a de vitaminP B 12 pero no 

en la de leido tólico. El erado de ateota~i6n depende de la -
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cprenciP. Cl!nic~mente lP PnemiP se mpnifiesta por pelidez, -

f•tigP, cefpleps, disnea y pelpitaciones. 

Los síntomps gastrointestinales son frecuentes y se atribuyen 

11 b clorhidrh resultPnte de b atrofie de h mucose. Existe• 

h11bituplmente dispepsiP, fl•tulencia y diprre;s. Existe una -

incidencia significativamente elevad~ del cercinom• g'strico­

en los pacientes con anemb perniciosa. NATHA.NSON Y WBISBERGER 

al estudier 65 casos de mujeres con leuooplaoia orel. hallPron 

aclorhidria en el 43~ de ellas. 

Elt la carencia de vitlilllliaa B I2 puede• existir manifeeta -­

cidnes a nivel del sistema nervioso, los cueles pueden ser -

los dnicos síntomas. Se produce desmielinizaoid• en los ner -

vios perif&rioos y ea los oordoaes de la medula espinel. 

Loa paoieates se quejan a menudo de parestesias sim&trioae de 

loe dedos de loe pies.y maaos. 

IANIPESTACIONES ORALES. 

Los síntomas orales pueden ser los responsa\lee de que se des­

cu~ra el estedo an&mioo. 

Bxiete atrofia de las pppilas linguales en el 50~ al 70~ de -

los pacientes. La atrofia puede ser la disminucidn peculiar -

y se b\servp •'ª a meaudo ea los 'ordes. A menud• el dorso -
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de la lengua ee liso )rill8llte y estA enrrogeoido. Aleu•as 

veces presenta proi'ulldae fisuras: pueden existir erocioaes 

auperfioiPl.es, es frecuente el dolor iatermitente, oue puede 

sentirse ea los )ordes o ea forma de glositis difusa doloro­

sa. Quiza existe uae hipereeasi)ilidad de la lengua y la mu -

cosa la)ial a las comidas calientes, saladas y especiadas, y 

la hiperseae19ilidad de la muooaa puede hacer oue las pr6tesia 

deatales se tolereD mal. 

Las superficies liagueles atrof!cae duraate mucho tiempo pue­

den presentar degeaeraci6a leucopl;eica. Bs posi)le que exis­

tan oueilosis eagular y disfagia por fariagitis o esofagitis. 

Bit ocasioaes los 1acieate• pueden referir uaa cierta pf rdida 

de los sent14oe 4el gusto 1 el olfato. 
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CANCh"R DB LA BOCA. 

El cancer de la uoca constituye mis de cinco por ciento de ~ 

todas las !orinas de caDoer. 

Bl carcinoma de c~lulps esoamoses es el tUJ1or maligno más 

oomdn de l~ uoca, y compreade aproximadamente de 90 a 95 % de 

todos los tumores mPlignoa de la uoca; casi todos estos tu -­

mores malignos de le boca; casi estos tumores se presenta• -­

primero en el laiio inferior m'e frecuente que dentro de la -

cavidad \ucal. 

U.a mitad de loe dos tercios posteriores y los bordes late -­

ralee. La causa etiologica priacippl ea el oancer del labio 

parece ser la exposici6n iateasa a la luz del sol. Loa fac -

toree predi~pone•tee del carcinoma intracaviterio son el ta -

\aco ( por lo comdn ea forma de puro o de pipa, o el ta\PCO -

en polvo colado ea el pliege mucobucal ), el consumo exsecivo 

de alcohol, la glositis sifilítica y la mucosa atr6fica del -

lf~drome de PLUMBR - vtlSOI. Aunque hay ~uchoa ejemplos dc'-­

carcinoma de lR lentuP en relaci6n con la prominencia de un -

dieate o de o\turpci6nes dentplea, los estudios en unimalPs -

ooa irritaci6n cr6nica persiste al ieual que uno de los eatu­

tioa epidemioldgiooa, poaea ea 4euda esta relaci6• aparente.-
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La lesi6• precancerosa m'e común eD la cavid11d eucal es la 

leucoplacia, oue ea u•a maacha alaJ1ca en la mucosa que his 

tol6gica~ente muestra alteraci6aee que i•eluyea la biperque 

ratoeis, acaatoeie y desqueratosii• todas las lesi6afte ulce 

rosas cr6•icee que •o •••an en uaa o dos sema•a•, se deiea ~ 

oosiderar poteao.ialneate 1111lig•as y se deiea someter a iiop -

&iQ par11 hacer u. diaga6etico iefiaitivo. Is de hacerse •otar 

que en eatad!o tempra•o, los c11rci•onas epidernoiaes i•tra -­

\uc11les r11r11 vez so• &olorosos, ea coatraete coa l•s lesi6aes 

iatlanatorias similares. 

Bl proaostico para loe paoieatee coa carciaoma del laaio por­

lo t.eneral es iueao, puesto que ea esyos tumores aalit,mos se 

descu\ren pronto y •Pareateneate da• net11staeie tardías. Los 

pacientes coa oaroiaona de la le•iua tieaea UJI pron6stico --­

malo, ea particular si el tUllor se preseata ea la parte pos -

terior de la lea~ua. 

Los carcinomas iatra\uoales se puede• disemingr por i•vasi6n 

directa del hueso auiyacente. Seida el sitio de orit&• del -­

carciaoma !atraiucal, las met6stasis por lo con1U. se disemin~• 

a los easglios lintaticos euinaxilares o cervicales. Puede 

p1·oduc:iree la muerte por eafermedad recurreate o hcoatrol a 
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•le por erri9e de les clevicul1e, enfermeded metaat,sic~ m6s 

4lle del cuello; compliceoi6aes del tratamieato; o ua aeeundo 

ceroer prímerio, por lo oomWI ea le cevided 9ucel o ea le po~ 

ci6a superior de los ooaductos ~eetroiatesti•eles o respire -

torios. 
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NEU'rROPBNIA. 

Existe aeutropenia cueado hay uaa die11iauci6» del n\1aero de -

neutr6toloe por debejo del límite iaferior de la aorm•lidad de 
' 

2500/ 11111
3• La neutrope•i• puede d•ree ea u.aa graa v•riedad de 

nfenedades¡ ea determiaadaé eafermededee iafecoioeaa,. hlee 

como la fiebre tifoidee, le gripe, la monoauoleoaie iafeccio-

se, en le leucemia, mielofiDroeie y otras iatiltraoiones me -

dul•ree, trpe la irradieoi6n o la utilizaoi6n de otros agen -

tes 11ielosupresores, eeooiade e anemia apl,aica o como neu --

tropeaia selectiva tras la utilizaci6n de VPrioe tlrmacos, ea 

el hipereepleniemo, la ••emia megelo~l,atica y ua grupo de 

entermededee reras, •lguae de las cuales son de naturaleza 

gea&tice. 

Ea •uchae de estas ·e~termedaee, la neutropenia ee parte de --

una p~•oitopeaia por ejemplo ea la leucemia, lp anemia apl' 

aica y la depresi6n medul•r por radiaciones o t4rmacos, 

Lee eatidedea que debe• eetu•iaree aoui son lPa que se aeo --

ciaa de modo primario a neutropeaie aeleotive. 

La aeutropenie es el efecto t6xioo méu frecuente de los f4r -

macos sobre el sistema he11opoy&tico. S6lo una pe~ueffa propor-

oi6n de pacientes presenta esta reacci6n y se oree que se dele 
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a unp idioeincraoie del ppciente pl f'rmaco o a une seaei\1 -

lizac16n por la formación de 8llticuerpos en el plasma. 

LEUCEMIA. 

La leucemia es Ulla enfermedad en la que existe una prolife -­

raci6n mQB o menos desenfrenada de leucocitos, muchos de loe 

cuales ao llegan a la madurez. Los leucocitos se acumulan en 

su lu_ear de origen, infiltrj,Jl le medula 6sea y otros tejidos 

y generalmeate, aunque no de modo invaria\le aparece• en graa 

•lhiero ea le sangre perit4rica. 

Existe• varias formes de la enfel'lledad; las leucemias se cla­

sifica.a eegda su curso ol!aico en formas agudas y cr6aicae y 

aeglia el tipo de o4lulae predolliaaate en la variedad mielo 

\l,stioa, liafo~l,stica y moao~l,•tica. 

La deaomiaacióa leucemia de c&lulas \l,sticaa se utiliza .....__ 

cuaado las c&luJ.es so• taa inmadura• morfol6gicameate que es 

difícil detel'lli•ar a que fe.milia pertenece•. 

Bll la leucemia su\leucemica. la medula 6sea presenta los ras­

gos de la leucellia, pero el recueato de leucocitos en la sea• 
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gre Jeritlrica no es superior al aormal. En las exteasioues -

de aaatre se o)servaa ha)itualmeate formas celulares i•madu -

rae. Las formas raras ea las que estAn implicados otros tipos 

celulares especticos reoi)e• el •om)re de estos tipos celu -

lares: la iacideacia total de todas las fol'llas de leucemia -

se aproximP al I por ro.ooo haiitantee al afto. 

B'UOLOGIA. 

Se descoaoce la etiología de la leucemia. 

Se le coaeidera generalmente como uaa aeoplacia malit•a del -

tejido hemopoyltico. 

Datoa tales ooao la proliferaci6a desentrenada de cllulas, la 

hiperproducci6n de formas i-.iaduras indifereaciadas que pre -

ee•taa a•omal!as mortol6«icas y iioquímicas, la infiltracida 

de los tejidos •ormales y el esta)lecimiento de coloaias en -

drgaaos a dista•cia sugiere• oue se trata de uaa •eoplacia -­

a'1igaa conocida, el lia!oeercom&i, lo cuPl oue existe uu --­

estrecha rel&icidn entre las dos enfermedades. 
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PAfOGENIA. 

Un d~to muy constante ea las células leuc6micpa de la leu ~­

cemia mieloc!tica crdnicP ea unp alteracidn cromoadmica oue -

afctP a uno de loa cuetro putoaonas m6a peque~oa y oue se 

conoce como cromoeonp filadelfia. 

El cromosoma (PR) se encuentra en las c6lulaa de la aenere 

periférioe y en lea c6lules medüerea de lPB series eritro 

c!tices y granuloo!tices pero no en les célulfs de otros te -

ji dos. 

LP inoidenoie de lP leucemia agyde es elevada entre los pp 

cientes con el síndrome de . DOWN, eD loa oualeR existe un 

cromosoma adicional. La a•omPlÍa oromoa6nioa del erupo 2I -22 

parece asociarse a ese tipo de leucemia. 
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LINFOMA~ MALIGNOS. 

Rl sistemp linforrettcular consta de componentes linfoc!ticos 

y reticuloendoteliales oue se originen a partir de lis c~lu -

lea mesanquim~tospa primitives existentes no e6lo en el te 

jido del cu~rpo. Loa tumores ori~in•doa apartir de c~lulao 

lintoc!ticgs o reticuloeadotelieles est6n integrades por º' -
lules que se hen desgrrolledo siguiendo cualquiere de las dos 

líneas de diferenciaci6n o amias a la vez. Exieten tumores de 

tipo citol6gico, asi como algUDos ea los que existen tanto 

elementos linfoo!ticos como reticulares. 

Los linfomas malignos complican la clasificaci6n en suigrupos 

rígidos see6n la diferenciaci6n y maduraci6n histo16gica lae 

formas histológicas i~termedias, la traasici6a de un tipo --­

celuler a otro en el curso de la eatermedad y la eaorme li -­

ieraoión de o&lulao neopl,eicas oepecialmente liafooitos, a -

la senere perif&rica, ide•tific6adose entonces la enfermed8d 

como leucemia linfocitice. El grupo de tumores se conoce co -

nW>nente como el de loe liafomaa malienos. 

Se utiliza• criterios histoldgicoe p&re difere~ciar los sui -
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¡rupos citados que tieDen diferentes cursos clínicos y die -

tiatoa proa6sticos, los principPles su9Frupos son : 

LINFOXA FOLICULAR. En el cuPl se conservP lP prouitecturp 

foliculpr dura11te lP mpyor pprte de lP enfermeded. 

LINFOS!RCOJ.IA. 811 el cu91 19 dif'ere11chci6n ha seeuiao lP l! -

nea linfoc!tica. 

RETIOULOSAHCOMA. En el que lP difereaciPcicSn se h11 producido 

aiguieado 111 línea retioulpr. 

ENFERMEDAD DE HODGKIN, Ea la que se hPll diferenci11do las c&­

lulPe reticul11res del troaco comúa, 
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CAP!TUU> III .- HEMORRAGIA Y SHOCK EN O!ROGIA ODON -

TOU>GICA. 

CONCEPTO DE HE"-ORRAGIA 

HEMORRAGIA FUNCION Y EXTRUCTURA. 

TRASTORNOS VASCULARES. 

PLAQUETAS !'UNCION Y EXTRUCTURA. 

DISFCNC:ION DE LA PLAQUETA 

TROMBOCITOPENIA 

CONCEPTO DE C:OAGULAC:ION 

FACTORES DE LA COAGULACION 

COAGULACION EXTRINSECA 

CONCEPTO DE PIBRINOLISIS 

COra>ONBNTES PIBRINOLITICOS 

TROMBOSIS 

TROMBOGBNBSIS 

CIRCULACION SANGUINBA 

ALTERACION DEL MECANISMO HBMOSTATlC:O 

HEMORRAGIA BXTRAVASC:ULAR 

a).- Prevenc16n de Hemorragia Extravascular de Bonaa • 

Dentoalveolarea, 

b).- Control de Hemorr~a Extravaaoular. 

VENAS BUCALES Y MAXIU> - PACIALBS 

LESIONES HEMORRAGICAS 

SHOCK 

a).- Cuadro Ol!nico. 

TIPOS MAS COMUNES DE SHOCK 

CLASIPICACION CLINIOA DB SHOCK 



HEMORRAGIA 

La 

del 

palabra hemorragia procede del latln haemorrhagia y 

esta griego antiguo haima; <sangre> y regn~nor~ 

(reventar> , deriva la palabra del espal'lol moderno 

"Hemorragia", 

El mecanismo de la hemostasis estA destinado a mantener 

la sangre en los vasos por la reparac:Hm rapi da de cualquier 

ruptura vascular sin comprometer la fluidez de la sangre. La 

hemostasis requiere la interaccibn de: vaso sanguíneo, 

plaquete1s y sistema de cogulacibn para formar un sello 

mecAnico localizado que ulteiormente sufra eliminaciOn lenta 

mediante fibrinblisis y reparaciOn hlstica final. El 

potencial para la rapida hemostasis localizada en un medio 

liquido tiene su riesgo; el desequilibrio en una direcc:ibn 

lleva a sangrado excesivo, y en otra, a trombosis ademAs 

como el proceso de hemostasis implica consumo de 

componentes, hay limites al grado de lesiOn vascular que 

puede ser controlada. 

FUNCION V EXTRUCTURA. 

La sangre normalmente circula dentro de lln 

revestimiento continuo de cl!lulas endoteliales sobrepuestas. 

no reactivas, estas c~l ul as /.!stan dispuestas en forma de 

mosaico, estando separados, .:iunque suf i ci ent.ement e 

adherentes para funcionar como una ba,.rera eficm: para 

macromol~r.ulas y particulas. La funciOn del intercambio 
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metabólico de la sangre depende de capilares d~ ~irculación 

lenta v de pared delgada, los cllales tiernm una membr<in« 

basi.11 de apoyo en la cual las celulas endotel iales estan 

ancladas estrechamente. Algllnos capilares tienen capacidad 

de contracción debido a pericitos circundantes (celulae de 

la miointima>. Los vasos grandes de la mir.:n:icirc.lllación 

<arterias y vtnulasl tienen una estructura mas completa quA 

consiste en: la intima interna que incluye el endotelio v el 

Sllbendotelio <menbrana basal, tejido elastico, fibrc.s 

colagenasl y fibroblastos ocasionales; y la e>1terna 

advertenc:i a que consiste en f i brobl as tos y fibras col ligenas, 

conforme aumenta el tamal'!o del vaso, aparecen mi crof i br-i 11 as 

no colAgenas em el subendotelio, y los componentes elasticos 

se condensan en una lamina elastica interna bien definida, 

que separa la media de la intima. En vasos grandes, la 

nutricibn de la pared del vaso a trav~s de la luz del mismo 

se toma inadecuada requiriendose de aporte sanguineo 

adicional para la media y la adventicia, es decir, vasa 

vasorum, la resistencia a la ruptura del vaso <es decir, la 

integridad vascular>, requiere de plaquetas funcirmal c~s 

circulantes demostradas por la ocurrencia de hemorragias en 

punta de alfiler (petequias) y eritrocitos en la linfa 

despui!!s de t"rombocitopénia e>1perimental. 

Otros factores que pueden influir en la integridad 

vascular incluyen adenocorticoesteroides y Acido ascOrbico. 

Li.\ fragilidad vascular puede ser evaluada cllnicamente 

aplicando succi011 a la piel Cml!todo de presiOn negativa> 
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ocluyendo la circul acibn venosa de un brazo <metodo de 

presibn positiva>. Hasta ahora, estos métodos no est8n lo 

suficientemente estandarizados para permitir· una corr·elacion 

significativa con el estado sintomAtico. El daNo vascular 

activa directamente todos los componentes del sistema de 

hemostasis: la vasaconstriccHm rApi da comprende una 

respuesta derecta del vaso lesionado y estenuacibn refleja 

de vaso adyacentes. El sangrado reducido fomenta la mayor 

eficasia del contacto y la activacibn de plaquetas y de la 

coagulacibn aunque no es necesaria la vasoconstricciOn 

para que ocurra hemostasis es critica 

desangramiento 

especialmente 

inmediatamente 

despu~s de la ruptura de 

arterias; las plaquetas 

a estructuras e>1puestas 

para prevenir 

grandes vasms, 

se adhieren 

del tejido 

conjuntivo subendotalial incluyendo 

microfibrillas y particularmente fibras 

membrana basal~ 

de colAgeno. Las 

adheridas y aglutinadas aumentan la vasoconstriciOn por la 

liberacion de aminas vasoactivas, especialmente serotoninas 

y epinefrina; la coagulacibn es presumiblem1mte iniciada 

tanto a trav~s del sistema intr1nseca por el efecto 

activante del calageno y la elastina sobre el factor XII 

como a traves del sistema extrinseco por activacibn del 

factor histico del factor VII para formar, finalmente 

fibrina; se piensa que los fibrinopeptidos, los cuales son 

liberados con formacion .. de fibrina, tienen actividad 

vasoconstrictiva; la fibrinOlisis sique a la liberaciOn de 

acti vadores del pl asminbgeno de la intima vasc1.1l ;,r 

lesionada, la eliminacibn del enceso de material hemostlttico 
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por fibrinolisis restablese la permeabilidad vascular 

despu~s de curación. 

La importancia relativa de estas r·eacciónes varia con 

el tamaNo del vaso. Los capilares una vez rotos, sella 

directa e inmediatamente sin depender de la hemostasis. Por 

otra parte, las roturas en arteiolas y v~nulas, rapidamente 

se tapan con una masa de plaquetas fusionadas. Las venas que 

contienen aprm: imadamente 70% del volumen sangui neo, pueden 

romperse sOlo con un ligero traumatismo cuando estan sujetos 

a presiOn hidrostatica adicional; 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, la prueba mas seria de la 

hemostasis la vasoconstricción es de vital importancia 

para estableser con ~xito la formación del trombo. En 

general, 

ejemplo, 

arteriolas 

cuanto mAs grande sea la zona de sangrado, por 

las hemorragias petequiales en punta de alfiler de 

y v~nulas el gran sangrado del tejido blando 

definido (equimosis> de venas, y la hemorragia "expulsiva" 

rapidamente expansiva de arterias. 
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TRANSTORNOS VASCULARES 

Lüs anomalias vasculares hemorr.llagícas se manifiestan 

por sangrado mucoso o purpOrico en ausencia de transtornos 

de la plaqueta o la coagulaciOn. 

La purpf.tra de la senectud y la producida por un ecxeso 

de esteroides adrenocorticales <terapéutico o anormal) 

resultan de Ltn defecto en 1 a armazOn de sosti!'=n vascular del 

tejido conJLtntivo. Un mecanismo similar es postulado por 

e>tpli car el sangrado ascci ado con trastornos del tejido 

conjuntivo cono seudo>tantoma elAstico, síndrome de 

EHLERS = DANLOS , y deficiencia de vitamina c. La alteracion 

intr!nseca de la estructura del vaso mismo. 
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PLAQUETAS. 

FunciOn v Estructura. 

Las plaquetas desempel'fan una funcHm critica en la 

hemostasis que son si sten en: mantenimiento cont i rn.10 de 1 a 

integridad vascular; paro inicial del sangrado por formaciOn 

de tapOn plaquetario; estabilizaciO del tapOn hemostatico 

por la contribuciOn de un fosfolipido al proceso de 

formaciOn de fibrina, 

procoagulantes, la 

hemostatica completa, 

con sus propiedades de sello y 

plaqueta representa una unidad 

como implica su nombre funcionalmente 

mas apropiado de trombocito. 

Si no hay plaquetas en la circulaciOn , los eritrocitos 

emigran en gran nOmero a trav~s de las paredes del vaso y 

entran al desagile linfatico o aparecen como petequias o 

purpOra en la piel o membranas mucosas. Como es de esperar, 

la integridad de la microcirculaciOn en Organos perfundidos 

se mantienen mejor si hay incluidas plaquetas en el liquido 

de perfusión. El mantenimiento de la integridad vascular 

normal, incluyendo "nutrición 

contituyente plaquetario o 

plaquetas en la pared del vaso, 

del endotelio por alg~n 

la incorporación real de 

requiere menos del 107. de 

las plaquetas normales en la circulación. 

La adhesión de la plaqueta a estructuras del tejido 

conjuntivo subendotelial, especialmente colageno, membrana 

basal y miofibrillas no colagenas sigue en un t~rmino de uno 

o dos segundos o cualquier soluciOn de continuidad del 
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endotelio la configuraciOn natural de la molécul~ de 

cal.!lgenos esencial en esta r¡:acciOn v se cree que esta 

relaciu~ada con la presencia de grupos epsilon amino libres; 

los Iones de calcio no son necesarios, ya que la adhesión 

tiene lugar en la presencia de AEDT (Acido 

etilendiaminotetraacetico), La membrana de la plaqueta y su 

capa Vf~l losa de envoltura que contiene carbohidrato, tambi en 

participa activamente en la adhesión. Las plaquetas 

adherentes liberan difosfato de adenosina <ADP> y otros 

componentes. El resultante CADP> r~pidamente transforma las 

plaquetas del ambiente de su forma discoide habitual a 

esferas espi ni sas reactivas que interactltan una con otra, 

asi como con plaquetas ya adherfbles, para formar una masa 

cohesiva agrandada de plaquetas estrechamente aglutinadas. 

la fusiOn i rreversi ble de la masa de plaquetas acumulad as en 

un tapOn hemost.!ltico implica la liberación inducida por 

trombina de componentes de la plaqueta. El crecimiento del 

tapOn hemost.!ltico depende de la reacciOn de liberación de 

plaquetas. Este proceso dependiente de energia libera los 

contenidos almacenados de los gr~nulos de las plaquetas. 

' 
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En el medio de la plaqueta se asemeja la actividad 

secretoria de otras células. Las aminas vasoactivas <ADPI. 

catecolaminas, serotonina de Ic,s granules de electrones 

densos son liberados primero !liberación I>, seguidas por el 

fibrinógeno plaquetario y los contenidos 1 i sosómi cos 

hidrollticos de los acidos del granulo especifico cuando la 

estimulación e~ lo¡suficientemente intensa !liberación IIl. 

Los agentes difieren en su capacidad para inducir 

liberación, por ejemplo el calágeno y la epinefrina son 

mucho menos eficaces que la trombina para liberar enzimas 

lisosómicas. La contracciOn de la actomiosina de la plaqueta 

<trombostenina> participa en la fusiOn irreversible de la 

plaqueta inducida por trombina. 

Como las mediciones de aglutinación y liberación de 

plaquetas son diflciles de efectuar en vivo, gran parte del 

estudio se ha llevado acabo in vitro bajo condiciones no 

funcionales con plasma rico en plaquetas. En este sistema la 

aglutinaciOn se refleja como depuración de la suspenciOn 

turbia de plaquetas es decir, transmición aumentada de la 

luz despues de la adiciOn de un agente aglutinante. 

La veracidad es mejorada estandarizando las 

concentraciones de citrato y plaqueta. Aunque la importancia 

en vivo de tales estudios no puede ser inferida sin prueba 

adicional, han resultado conclusiones importantes de enta 

técnica. La aglutinación es un proceso reversible con 

pequef1as cantidades de ADP e>1ogtmo Sin embargo, el 

aumentar la concentraciOn m&s all& de un umbral critico 
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induce aqlutinac16n irreversible conforme las plaquetas 

sufr·en 1 i ber ac. i fm de ADP endOgeno, ami nas vasoac t. i vas ., 

pérd1 da por· lo menos de los gr.!mul os de el ectrbn densos. 

OtrtJs agentes capaces de causal"' aglutinación incluven; 

partf cul as como col .!\geno, globulina gamma aglutinada, 

complejos de antlgeno - anticuerpo, fibrina polimerizada, 

etc.; aminas biogéneticas, incluyendo epinefrina y 

serotonina; enzimas proteoliticas, por ejemplo, trombina, 

tri psi na, extractos de veneno de serpiente, etc., El 

antibiotico retocectina actualmente no utilizado en la 

cllnica debido a su asociaciOn con trombocitopenia. La 

aglutinaciOn inducida por todos estos agentes probablemente 

procede a través del mecanismo com~n de li~eraciOn por la 

plaqueta de ADP endog~no, aunque se han descrito varios 

mecanismos iniciales diferentes. 

Los componentes del plasma tambitm parecen tener una 

informaciOn importante, pero no clara, en la aglutinaciOn 

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 aglutinaciOn es bloqueada por varios agentes 

farmacolOgicos, de los cuales el m~s potente es la 

prostaglandina. Otros incluyen adenosina y sus analogos. 

compuestos de pirimido y pirímidima, agentes 

antiinflamatorios no esteroides Caspirina,fenilbutaiona. 

etc.>, fiJadores de sulfhidrilo, asi como algunas 
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fenotiacinas v e1gentes qL1e bloquean tantci la glLH.:blisis comr• 

la fosforilacibn oxidativa. 

Un tapbn hemostlltico permanentemente anclado r-equiere 

c:onsolidacibn y estabilizacibn adicionales propor-cionadas 

por- la formac:ibn de fibrina. Las plaquetas aportBn 

fosfolipido esencial al proceso de coagulación. Este 

componente lipoproteico relacionado con la membrana, 

referido como factor plaquetario se torna disponible a 

trav~s de aglutinacin o lesión de la plaqueta. Actua como 

catalizador proporcionando una superficie apropiada para la 

formacibn de factor y complejo de la coagulacibn, 

caracterlstica de n~acc:iones que incluyen el factor VIII v 

el factor V. Otros factores pl aql1etarios coagulantes 

identificados incluyen el factor V absorbido !factor 

plaquetario I>, un catalizador de la accibn de-la trombina 

(factor plaquetario 2> y una actividad ne1.1tr;;1lizante de la 

' heparina (factor plaquetario 4>. 

La compresiOn de la estructura fina de la plaqueta 

proporciona una base morfolOgica para la flmcion de la 

plaqueta. La envoltura de la superficie perif~rica media v 

la membrana plasm~tica que tambi~n contribuye a la actividad 

procoagulante del fosfolfpido forma un sistema de membrana 

abierta envaginada, de forma de esponja, que r·epresenta una 

superficie reactiva extendida en la cual los factores 

hemost~ticos del plasma son selectivamente absorbidos. Los 

filamentos submembranosos V otros microfilament:os 

citoplasmicos de la zona de sol y gel parecen constituir el 
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sistema de <.tt:t.umioblua r.:ontrac:t.il de la plaqueta. Los 

micrrJtl'.1bulos forman un c:itoesqueleto c:irc:unferencial que 

mantiene la fm·ma discoide. 

El reti1:ulo endopl~smatico r·esi dual, libre de 

ri bosomas, forma el r;i stema de membrana cerrada. Despul>s de 

la ostimulaciOn de superficie o ADP, los mic:rotObulos sufren 

un despla;:ami1mto central c:oncl>ntrico con t..tna agrupación 

interne1 de organel os; de manera concurrente, se form•m 

seudOpodos dtopl~smaticos en la periferia. 

Las aminas vasoactivas de los qrAnulos de elec:trOn 

denso y los c:onteni do!i 1 i sosOmi cos de los groltnul os 

espec i f i cos son entonces 1 i berados en el sistema tubular 

abierto en asociación con contrac:ciOn de los filamentos de 

l~ ac:tomiosina para formar una masa de plaqueta fusionada 

impermeable. La energta para estos fenOmenos deriva del 

metabolismo aerobio en la mitoc:ondria y de la glucólisis 

anaerobia q1.ie utiliza las reservas de gr~nulo de glucógeno. 

El tiempo de sangrado del patrón estandar valora la 

función hemostolttica total de las plaquetas en vivo. La 

formacibn del taptm plaquetario parece no alterarse cuando 

hay plaquetas normales con una concentraciOn de 100.000/m de 

sangre o rnAs. Por abajo de esta cifra, el sangrado aumenta 

en propor-cic:"Jn 1 ineal con disminuc:ibnes en la cL1enta de 

plaquetas segem la formula; 

La relac:ibn no se aplica por abajo de un valor de 

10,000 plaquetas /m • 

La pr·ol ongaciOn desproporcionada r-ef 1 e_ia di sfunci On de 

la plaqueta mientras que los tiempos de sangrado m~s cortos 
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que los pronosticados indican plaquetas con competencia 

hemostAtica aumentada. 
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DISFUNCION DE LA PLAQUETA. 

Los transtornos cualitativos de la plaqueta se 

identifican cllnicamente por tiempos de sangrado prolongado 

en la presencia de nameros adecuados de plaqLtetas 

circulantes. La anomal la puede ser intrlnsec:a o e>1trlnseca a 

la plaqueta. 

Un conjunto de prLtebas funcionales in vitro comltnmente 

se usa para tratar de c:e1racterizar el defecto. Se incluyen 

las pruebas de: aglutinaciOn con aNadidura de ADP, c:olag~no 

epinefrina y trombina; adhesibn a fibras de colag~no o 

superficie de vidrio; detenci6n de cuenta de vidrio 

disponibilidad de fosfollpido, y retraccibn del co&gulo, 

como las pruebas de aglutinaci6n son diflciles de 

estandarizar, 

ine>tplicable, 

laboriosas de realizar y sujetas a artefacto 

las diferencias cuantitativas deben 

interpretarse con precauciOn; las anomallas intrlnsecas 

cualitativas son raras. 

Aunque 

defectos de 

la informac:ibn es fragmentaria, los raros 

plaqueta intrlsec:a hereditaria son de inter~s 

porque reflejan varios tipos de trastornos estructurales o 

bioqulmicos similares a las anomallas intrinse~as del 

eritrocito. La trobasteni a, por ejemplo, es un tt·astrono 

hemorrAgi co autosOmi co resesi vo raro, C8f"iH.: ten z ado por 

magullamiento leve 

prolongado rlespull>s 

de por vida, 

de 1 a l!i'si6n, 
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plaquetarit' disminuido, ausencia de rel:r·auon del coagulo a 

Al)P colageno v trombina. l_a base bioquimica es incierta 

aunque se ha formado una deficiencia de pero>: idas a del 

qlutc.tibn. Otro grupo de pacientes tiene una tendencia 

hemorragica familiar debido a alteracibn de la liberaciOn de 

ATP intrinseco "enfermedad de la conf l l1enc i a di? 

al macenami en to"> inducida por col a geno que puede ser debí da 

ya sea a la ·deficiencia de las reservas de ADP en los 

granulas de electrOn denso o a la incapacidad para movilizar 

el ADP de reserva. 

Un defecto gen~tico aislado en la adhesibn de la 

plaqueta tambien ha sido descrita como la cal1sa de un 

s!ndrome hemorragico. Tambien hay una asociaciOn hereditaria 

de plaquetas morfolOgicamente grandes en nOmeros normales 

con tiempo de sangrado pral ongados y pruebas func:i Onal es in 

vitro alteradas en forma variable. 

En los pacientes con trombocitosis autOnoma, hay por lo 

general, disfuncibn plaql1etaria fntrinseca adquirida, 

caracterizada por falta de reaccibn a la aglutinaciOn 

inducida por epinefrina y alteraci6nes menos previstas en 

otras pruebas funcionales de la plaqueta. 

La ',,di sfuncibn pl aquetari a debida a causas e>1trlnsecas 

pl1ede ser hereditaria o adquirida. La enfermedad de Von 

Willebrand representa una deficiencia autosbmica dominante 

de un factor plasmatico requerido para la interaciOn plaque-

ta y superficie. Adem~s del tiempo de sangrado bastante 

prolongado, este defecto ta111bien se manifiesta por 

retenciOn disminuida de la plaqueta por cuentas de vidrio y 
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trastorno notable de la aglutinaciOn de ri stocetina. Ademas 

hay asociada una deficiencia parcial de factor VIII 

plasmatico. Esta deficiencia difiere de la actividad 

reducida en los hemofilicos, la cual es debida a una 

alteraciOn estructural de la molécula de factor VIII. En 

pacientes con enfermedad de Von Willebrand, una elevaciOn 

secundaria tardia en el factor VIII sigue a la infuciOn del 

plasma hemofillco o normal, o alguno de sus componentes, 

como crioprecipitado. 

Los efectos entrinsecos adquiridos son debido a 

substancias inhibitorias en el plasma. 

' Productos matabol icos de peso molecular bajo, como 

acido guanadinosucc!nico y .11cido fenOlicos se acumulan en 

paciente uremicos, inhibiendo la funciOn plaquetaria segun 

se valora por el tiempo de sangrado prolongado, así como 

adhesiOn desminuida a el colAgeno, la macroglobulinemia y la 

infusiOn de dextrana reducen la actividad de la plaqueta al 

envolver la superficie de ésta. Los productos de degradaciOn 

fibrinolltica tienen ~lgan efecto inhibitorio sobre la 

funci On de la plaqueta, posiblemente porque alteran el 

fibrinOgeno de la plaqueta requerido para la aglutinaciOn 

normal. AdemAs, la di sfunci On de la plaqueta es una 

comparrante 

congllmi ta 

anomallas 

variable de la enfermedad hepatica, cardiopatía 

cianOtica, anemiaperniciosa, 

son contradictorias y 

caracterizadas. 

etc., aunque 1 as 

deficientemente 

La inhibiciOn inducida por medicamento de la funciOn 
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plaqL1etaria estll asociada con muchos medicarnentus, AunqL1e el 

efecto habitualmente es molesto, puede contribL1ir a la 

hemorragia en paciente va predispuestos a sanqrado poi 

tr·aumatismo, cirugla, lesiOn de ertfer·medad 

localizada,hemofilia, etc. El Acido aNetilsalicllico <AAS>, 

debido a su uso diseminado v a su efecto de irritaciOn local 

sobrP- el sistema gastrointestinal es el agente mlls 

importante en este grupo. Una o dos tabletas de aspirina 

inhiben la liberaciOn intr:lnseca de ADP lo suficiente para 

duplicar el tiempo de sangrado y para bloquear la 

aglutinacH>n de onda secundaria. El efecto gradualmente 

desaparece en unos pocos dlas aparentemente participa la 

aceti l ación de al glin 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 

receptores trombociopl!micos acortan adecuadamente el tiempo 

de sangrado en un t~rmino de ocho horas despu~s de la 

infución (a menos que el paciente haya formado 

contra plaquetas), Aunque se proponene efectos 

anticuerpos 

similares 

para la fenilbutazona, sulfinpirazona, indometacina, algunos 

antihlstaminicos y una variedad de fenotiacinas v 

antibióticos, su importancia cllnica se mantiene anecdótica. 
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fROMBOCITOPENIA. 

Los transtornos trombocitop6nicos se clasifican de 

acuerdo a la alteracibn funcional de la produccibn 

distribucibn o destruccibn de la plaqueta. 

- TRASTORNOS DE LA PRODUCCION -

Los defectos de la producciOn incluyen todos los 

estados en los ~ue el n~mero de plaquetas que entra a la 

circulacibn es menor del esperado para la médula Osea de 

funciOn normal. La hipoproliferaciOn de la médula bsea 

ocurre como resultado de lesiOn de ésta lpor radiacibn, 

agentes qulmicos, medicamentos o infecciOn>, desplazamiento 

de la médula Osea (incluyendo infiltraciOn celular, por lo 

general neoplAsica>, y anomallas intrinsecas de la médula 

Osea <incluyendo trastornos genéticos e idiop~ticos). La 

longevidad de la plaqueta es relativamente normal, pero el 

recambio de plaquetas estA disminuido. El tamal'lo del 

megacariocito es tipicamente un poco agrandado debido al 

estimulo trombocitopénico. La reducción correspondiente en 

la masa de megacariocitos y el recambio de plaquetas indica 

que la trombopoyeses es predominantemente efectiva. El 

consumo de plaquetas ocurre: como parte del proceso de 

coagulacibn intravascular, 

coagulacibn. 

que es independiente de la 

Aparentemente, la entrada de material procoagulante en 

la sangre circulante, activa el sistema de coagulacibn, y el 

proceso de formacibn de fibrina hay consumo de plaquetas 
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fibrinbgeno, protrombina, factor V, factor VIII v factor 

XIII. La afeccibn del sistema de la coagulacibn puede ser 

vigilada por el recambio de fibrinbgeno que se consume a 

intensidades comparables. 

La lesión de tejido, como por traumatismo o cirugia, 

produce destrucción combinada de plaquetas y fibrin6geno 

localizada en el sitio de la lesiOn; la cantidad y duración 

est~n relacionadas con el grado de lesión histica, por 

ejemplo, el consumo aumenta de cinco a seis veces la normal 

que desaparese gradualmente en el t~rmino de dos semanas 

despu~s de una operacibn. 
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COAGULACION 

La coagulacian de la sangre es un proceso de reacciones 

enzim.11ticas que incluyen varias protelnas plasmAticas, 

lipidos y iones que transforman la sangre circulante en un 

gel insoluble a través de la conversiOn de fibrinOgeno 

soluble en fibrina. La formación de fibrina extiende, 

estabiliza y fija el trombo en desarrollo. El proceso de 

coagulaciOn es un sistema de amplificación biolOgica que 

permite que relativamente pocas moléculas de producto 

iniciador induscan activaciOn secuencial de una serie 

completa de protelnas precursoras circulantes (proenzimas) 

por proteolisis, culminando en la producciOn e>:plosiva de 

trombina formadora de fibrina es decir, una cascada 

fotomultiplicadora. 

FACTORES DE LA COAGULACION. 

Los primeros conceptos sobre la coagulacion de la 

sangre visualizaron la interaciOn de cuatro factores, una 

trombocinasa derivada del tejido que activa una proenzima 

circulante, la protrombina, en la presencia de calcio 

ionizado la enzima proteolltica trombina, la cual a su vez, 

transforman el substrato circulante f ibrinOgeno en fibrina 

polimerizada. en la investigaciOn del mecanismo de la 

activaciOn de la protrombina, se descubrieron un nümero 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 una deficiencia 

heredada de un factor especifico de la coagL1lacibn. Conforme 

se encontraron nuevos pacientes la identidad de su 

deficiencia de la coagulación 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 

terminología, un comite Internacional ha establecido una 

nomenclatura de los factores de la coagulación de la sangre. 

A doce factores que les ha asignado un nomero roma~o. Los 

numeres se fefieren a los factures no activados como existen 

el plasma (exepto el ;Retor IIIl; las formas activados est~n 

indicad~s por la letra inferior "A" <los factores V y VIII 

no ~ienen una forma enzimAtica activa). Como los numerales 

fueron asignados en orden de descubrimiento, no tienen 

relacibn respecto a la secuencia de la reaccibn. 

Los criterios mlnimos de identificacibn para los 

factores de la coagulacibn son: datos confia~les sobre la 

estabilidad, la capacidad de ser absorbido y la inactivaci6n 

un estado identificable desde el punto de vista cllnico 

habitualmente un trastorno de sangrado causado por una 

deficiencia del factor, y m~todos de ensayo confiable. 

Les factores III y IV no satisfacen estos criterios, 

todos los demAs factores de la ccagulacibn son indicios de 

componentes protelnicos de la sangre excepciOn hecha del 

fibrinOgeno, la cifra normal del cual en el plasma es de 2.5 

a 3.0 mg/ml de plasma. Al mismo tiempo se asigno el factor 

VI, pero se demostró que era un producto intermedio y no un 
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factor de la coagulación, Se han descrito otros factores, 

pero su funci6n exacta en la coagulaciOn todavfa no ha sido 

definida. 

Con el fin de resaltar ciertas propiedades de los 

factores de la coagulación es Otil clasificarlos en tres 

grupos, cada uno conteniendo miembros con propiedades 

similares. 

El grupo del fibrinOgeno, los factores I, V, VIII y 

XIII se clasifican juntos porque su actovidad es destruida 

durante el proceso de la coagulación, es decir, estA 

presente en el plasma paro no en el suero. No son absorbidos 

por el sulfato de bario o sales similares y tienden a 

reunirse en la fracciOn del fibrinOgeno durante los diversos 

procedimientos de precipitaciOn, Como los factores V y VIII 

son suceptibles a degradaciOn y desnaturalizaciOn, sus 

a~tividades son reducidas en el plasma almacenado. 

La trombina interactOa con todos para mejorar la 

actividad de los factores V y VIII, activar el factor XIII y 

convertir el fibrinOgeno en fibrina. Estos factores tienden 

a aumentar durante la inflamaci6n y con el embarazo o 

medicaciOn anticonceptiva. 

El grupo de la protombina (factores II, VII, IX y X) 

dependen de la vitamina K para su producciOn. Estos factores 

tambien son absorbidos por Baso , no son activados por la 
4 

trombina y, exepciOn hecha de la protrombina, no son 

consumidos durante la coagulaciOn. Todas las formas 

activadas contienen un aminolcido serina central activo que 
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es sencible a la inhibición por el 

diisopropilfosforofluoridato (DPF>. 

El grupo de contacto (factores XI y XII> participan en 

la face inicial de la activaciOn intrinseca in vitre. Son 

bastante estables, no se consumen durante la coagulaciOn y 

no son absorbidas por el BaSo • No dependen de la vitamina K 
4 

para su slntesis. 

INTERACCION DE LOS FACTORES DE LA COAGULACION. 

Las reaccibnes que llevan a la formacibn de fibrina 

pueden ser divididas en dos sistemas principales 

sobrepuestos, intrfnseco y extrf nseco. Todos los factores 

requer~dos para el sistema intrfnseco estAn presente en la 

sangre circulante, mientras que el sistema e>:trfnseco 

representa una derivacibn de la via habitual atraves de la 

activaciOn extrlnseca por una mitad de lipoproteina liberada 

por celulas daNadas (tromboplastina hfstica, factor III>. El 

factor X desompeNa una funciOn central en la coagulaciOn, ya 

que puede ser independientemente actovada ya sea por la vla 

intrlnseca o extrlnseca. 

COAGULACION INTRINSECA. 

Factor Hls 
Factor VII 

factor 

Factor XII 
Factor XI 
Factor IX 
Factor VIII 

+ 
Factor V 

Ch+H FL (fosfollpido) 
V-CA-FL J X -factor 

Tr:iina 
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La coagulaciOn comienza en el sistema intrinseco con la 

activacibn del factor XII qui;:A por exposic:ibn a una 

superficie "e>:tratla" como el col:.geno. Se sugiere que el 

factor XII, el cual tiene un peso molecular aproximado de 

80.000 es absorbido sobre una superficie ac:tivadora de 

cargas negativas espaciadas rigidamente, manifestando por 

eso SLt sitio b"iolOgicamente activo atraves de un cambio de 

configuracibn. 

FACTORES DE LA COAGULACION. 

------------------ Fibrinbeno 

II ------------------ Protrombina 

II I Trombcplastina 
trombocinasa 

IV ------------------ Calcio 

Hfstica, 

V ------------------ Factor lAbil, Proacelerina 

<VI> ------------------ No asignado 

VII ------------------ Factor estable, proconvertina 

VIII ------------------ Factor A antihemofllico <FAH> 

IX ------------------ Factor Bantihemofllico (FBH>, 
factor de c:histmas, componente 
tromboplastinico del plasma 
<CTP>. 

X ------------------ Factor de Stuard - Prower 

XI ------------------ Antecedentes tromboplastlnicos 
del plasma <ATP> factor C 
anti hemofi 1 ico. 

XII ------------------ Factor estabilizador de la 
fibrina, fibrinosa. 
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En la siguiente serie de reaciOnes, los factores IX y 

VIII forman un complejo que lleva a la actividad del factor X. 

El factor VIII una glucoproteina con un peso molecular de 

aproximadamente 1.2 millones, esta compuesta por un numero 

de subunidades similares o tal vez id~nticas, mantenidas 

juntas por enlaces de disulfuro. El factor VIII sirve de 

proteina reguladora en la converciOn del factor X al X , 
a 

quiza por la unibn bptima del substrato del factor X para la 

protbolisis del factor IX 
a 

El factor VIII tambi~n puede ser modificado por enzimas 

proteoliticas como la trombina, y esta modificaciOn aumenta 

considerablemente su actividad especifica. En realidad, bien 

puede haber un requerimiento absoluto del factor VIII para 

una modificaciOn parecida a la trombina previa a su 

participaciOn en la coagulaciOn de la sangre normal. 'El 

requerimiento de fosfolipido para esta reaciOn es 

suministrada en vivo por las plaquetas como material ligado 

a la membrana (factor plaquetario 3). Los individuos con 

deficiencia hereditaria del factor VIII denominada hemofilia 

A, carecen de una proteína funcional requerida para la 

activaciOn intrinseca del factor X. La deficiencia del 

factor VIII es el trastorno de la coagulacion hereditaria 

mas com~n e, igual que la deficiencia del factor IX,es 

transmitido como un defecto ligado al sexo. 
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El factor X es una glucoprotelna con un peso molecular 

de aproximadamente 55,000. consiste en una cadena pesada con 

peso molecular de 38,000 y una cadena ligera con un peso 

molecular de 17,000; las dos cadenas son mantenidas Juntas 

por enlaces de bisulfuro. Un péptido de activaciOn con un 

peso molecular aproximado de 11,000 es desdoblado del 

estremo del aminoterminal de la cadena pesada durante la 

reacciOn de activaciOn catalizada por veneno de vibora de 

Russell o tripsina. Esto da origen a un nuevo grupa 

animoterminal en la cadena pesada del factor X y reduce el 
a 

peso molecular del precursor de 55,000 a 44,000. La cadena 

pesada ahora contiene la secuencia del aminoterminal 

Insoleucelna - Valina - Glicina - Glicina, la cual es com~n 

a la porcion aminoterminal de proteasade la serina, como 

plasmina la tripsina y la quimotripsina A. Asi, por 

inferencia, es probable qua el mismo enlace en el factor X 

sea desdoblado durante la coagulacion intrlnseca por el 

complejo de los factores IX y VIII. El factor X 
a 

enzima proteolltica que desdobla enli\ces 

es una 
a 
peptidicos 

especi fi cos en la protrombina para su converciOn en 

trombina. El factor X tambien manifiesta actividad de 
a 

proteasa con substratos sintetices la cual es inhibida por 

concentraciones altas de diisopropilfosforofluoridato <OPF>. 

Este ültimo inhibidor se une a un residuo de serina 

especifico en la cadena pesada de la molecula. 
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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 
a 

complejo para formar trombina. La trombina, 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 contiene 49 amino~cidos y deriva 

de la porcion central de la mol~cula. 

s - s 

=~================ 

Lr_l protrombina 

l 
1 ACTIVACION DE LA PROTROMBINA 

factor X 

l a 

s 

fragmento 

' s 

+CJ B 

trombina 
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COAGULACION EXTRINSECA. 

En el sistema extrlseco un factor derivado del tejido 

se combina con el factor VII y el calcio ionizado para 

convertir al factor X en factor X directamente sin 
a 

participacion de los factores XII, XI, IX y VIII. La 

formaciOn de trombina est~ compuesta de residuos lfpidos y 

proteicos. El componente fosfolfpido parece prporcionar una 

superficie de carga adecuada para la formaciOn de complejo 
++ 

de la protelna hlstica con el factor VII y el Ca similar a 

la funciOn del fosfolipido de la membrana plaquetaria en la 

coagulaciOn intrlnseca. 
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FIBRINOLISIS. 

La fibrinolisis es un proceso funcional de eliminacion 

de depositas de fibrina insoluble indeseable por el 

desdoblamiento enzimatico progresivo y gradual de fibrina a 

fragmentos solubles. 

El sistema implica la activacion de activad ores 

histicos de una proenzima plasmatica, el plasminogeno 

plasmina se acopla con el proceso de la coagulacion, y la 

activaciOn o inhibiciOn anormales tienen importantes 

secuelas de enfermedad. 

COMPONENTES FIBR·INOLITICOS. 

El plasminbgeno es una protelna monom~rica con un peso 

molecular de aproximadamente es,ooo que circula en el plasma 

en una consentraciOn .de 0.11- 0.02 mg/ml 2.6- 0.4 unidades 
+ + 

actividad tromboplastica del componente. Su vida media 

biolgica es alrededor de 40 horas con un recambio aproximado 

de 50 mg/ml/dia. 

Esta protefna probablemente es producida en el hlgado. 
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TROMBOSIS. 

La trombosis es un trastorno de oclusión va&cular por 

material hemostatico derivado de componentes de la sangre 

circulante. representa la respuesta del mecanismo 

hemost~tico a superficies endovasculares alterada& bajo 

éondiciOnes variables de circulación. El material del trombo 

que se fragmenta y produce oclusiOn de la circulaciOn se 

conoce como un trombo~mbolo. La interrupción trombotica o 

tromboembólica de la sangre que irriga el corazOn el 

encl!falo u otros brganos es la causa mlu1 importante de 

morbilidad y mortalidad en el hombre. 

TROHBOGENESIS. 

Lesión Vascular. 

Como el endotelio normal presenta una superficie no 

reactiva a la sangre circulante, la lesibn de la lntima es 

el principal fenómeno desencadenante del proceso trombotico. 

Cuando una arteria es lesionada en forma focal, con 

e~:posiciOn de estructura& subendotel iales, inmediatamente se 

acumulan plaquetas en el sitio de lesiOn. 

En unos minutos se forma un trombo compuesto de 

plaquetas densamente apretadas, algunos leucocitos y una red 

de fibrina circundante. Las plaquetas pronto comianzan a 

sufrir cambios degenerativos, y la fibrina reempla:a a la 

masa dlil plaquetas en un tl!rmino apro>:imado de 24 horas. 

Mientras tanto, el trombo ea invadido por leucocitos 
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polimorfonucleares y celulas mononucleares, las cuales 

fagocitan los desechos celulares y las plaquetas intactas. 

Asi, despues de dos o tres dlas, la cantidad de fibrinu se 

reduce mAs y hay indicios de formacion de colageno y 

elastina mas o menos una semana despues, la masa inicial de 

plaquetas se ha organizado en un engrosamiento fibroso de la 

intima arterial, rico en colageno celulas musculares lisas y 

fibras elasticas, es decir, curación no especifica de la 

lesiOn de la intima. 

Cuando hay lesion de vasos pequeNos, la masa de 

plaquetas formada en el sitio de la lesion se forma 

rApidamente y se destruye. Una masa de plaquetas puede ser 

tan inestable que se fragmente antes que pueda acumularse 

mucha fibrina; o la fibrina, una vez formada, puede ser 

degradada por la activaci6n fibrinolftica generada por la 

intima, lo que lleva a fragmentacion del trombo. Algunos de 

estos procesos pueden llevarse acabo en forma simultanea; la 

secuencia en cualquier caso depende de si lo 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 composicion predominante de plaqueta, es decir, 

"trombo blanco". Loli trombos arteriales tienden a ocurrir en 

sitios de mayor ruptura endotelial, por ejemplo alrededor de 

vllvulas cardiacas distalmente a estenosis, 

expansiones luminales, en 

tromboembolia arterial, 

los pacientes 

la principal 

en el origen de 

que desarrollan 

funcibn de las 

plaquetas en el procelio trombbtico se refleja como consumo 
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selectivo de plaquetas, es decir, acortamiento de la 

super vi vencí a de la plaqueta y rec:ambi o aumentado de 

plaqueta. En este caso, el fibrinógeno circulante solo se 

consume en -forma mlnima, debido quizolis a que el material 

procoagulante es arrastrado dede el foco trombogeno por la 

circulac:ion ar-terial antes que la coaglllación se llegue a 

activar completamente. El consumo selectivo de plaqueta 

tambien se observa cuando se forman tromboémbolos en las 

superficies de protesis, donde la rapidez de la formacibn 

del tr-ombo plaquetario est:i relacionada con la cantidad de 

superficie desendotelializada. La interrupción de la 

tromboenbolia arterial <plaquetas> requiere la inibici,ón de 

la función plaquetaria, no anticoagulación. 

Los mecanismos que causan lesión endotelial incluyen: 

fuerza fisica, como trumatismo vascular directo, o la 

agresión prolongada de turbulencia de elevada fricción 

asociada con hipertensionJ lesión quimica, por ejemplo, 

homocistina y posiblemente anticonceptivos estrogénicos o 

nicotinas lesión infecciosa, por ejemplo, síndrome uremico 

hemolltico, y lesión inmunitaria. La arteriosclerosis es 

obviamente la lesio~n vascular m:is frecuente subyacente a la 

tromboembolia arterial. 

Ahora parece posible que la arteriosclerosis misma 

representa una respuesta a la lesibn vascular cronica. 

Este concepto es apoyado por el hecho de que los 

pacientes con homocistinuria, un trastorno tromboembblico 

arterial hereditario, tienen arteiosclerosia qu• incluye 
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lesion vascular primaria, desendotelializacion, consumo 

selectivo de plaquetas y tromboembolia arterial. 

CIRCULACION SANGUINEA. 

La extructura y localizacion de los trombos son 

profundamente influidas por la circulacion sanguinea. En los 

vasos normales, la sangra circula con un patrón de corriente 

caracteristico (flujo laminar). Este patrón refleja la 

tendencia de la sangre a circular en capas cillndricas 

concentricas con la corriente mas interna movi~ndose mas 

rApidamente y cada capa sucesiva moviendose lentamente hacia 

la pared del vaso donde la circulación es mlnima. Los 

componentes celulares de la sangre circulante (plaquetas, 

leucocitos y eritrocitos) son repelidos mutuamente por sus 

cargas el~ctricas, mantenilmdose separados unos de otros y 

del revestimiento endotelial. Como la sangre se torna m~s 

viscosa a velocidades bajas de circulacibn un valor finito 

de fuerza <"stress por rendimiento"> es requerido antes que 

la sangre comience a circular. Esta fuerza aumenta conforme 

el hematocrito o la concentraci~n de fibrinOgeno se elevan, 

La trombosis aumentada en enfermos de policitemia puede 

estar relacionada con cambios en la viscocidad acoplados con 

circulación reducida. 

Las irregularidades en la pared arterial producen un 

tipo de circulacibn turbulenta que fomenta la formación del 

trombo. Las plaquetas chocan en tales zonas de circu1aci6n 

desordenada, especialmente si hay formación de remolino. 
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Como la velocidad en el remolino es mlnima cerca de la pared 

del vaso, los elementos figurados tienen poca tendencia 

radial a la migración hacia dentro, aumentando asl la 

posibilidad de que una masa de plaquetas una vez formada se 

adhiera a la pared. 

Cuando la circulación es detenida por un trombo 

oclusivo en una arteria, 1 a coagul aci en de la sangre distal 

y proximal a la oclusión a esta porcion del trombo un 

aspecto diferente al de,la porciOn central. 

ALTERACION DEL MECANISMO HEMOSTATICO. 

Dado el deteriodo natural cotidiano habitual del 

endotelio vascular y la estasis tlpica en el sistema venoso, 

los cambios superpuestos en los otros componentes 

hemostlticos tienden a promover la enfermedad trombOtica que 

se manifiesta sintom!ticamente. 

1.- Plaquetas. Se ha informado frecuentemente la 

asociaciOn de enfermedad tromboembOlica 

arterial y reactividad aumentada de la 

plaqueta in vitral la importancia en 

vivo todavia no esta establecida. 

2.- CoagulaciOn. Se describe el aumento de la 

tromboembolia venenosa en pacientes 

con c.ifras elevadas de fibrinbgeno y 

de los factores V, VIII, IX. Mas 
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ac:tivac:iOn del sistema de la 

c:oagulac:iOn asociada con traumatismo, 

c:irug:la malignida, etc. y 

especialmente con extasis. Las cifras 

disminuidas del inhibidor de la 

proteasa funcional, la antitrombina 

III, tambien sP asocian con 

tromboembolia venenosa aumentada. 

3.- Fibrinblisis. La rapidez e intensidad de la 

actividad fibrinolitica en respuesta 

al depOsito del trombo de fibrina 

determina 

fcirm.acion 

sintomas. 

ocasionalmente si la 

del trombo presentara 

Inversamente, el 

mejoramiento fibrinolitico visto con 

el ejercicio puede proporcionar 

.alguna protecciOn contra h 

trombosis. 

CONSIDERACIONES CLINICAS. 

La expresibn sintomatica de la enfermedad trombbtica 

esta relacionada con la obstruciOn vascular local y con la 

embolizaciOn del trombo. Cuando hay lesiones arteriales, la 

principal manifestaciOn es alteraciOn del aporte sangufneo 

con isquemia o infarto. Por le general, ha habido 

estrechamiento del vaso debido a enfermedad extensa de la 

pared arterial, y el trombo representa el episodio final en 

el trastorno. 
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Gran parte de los factores que se sabe promueven la 

formacion de trombo arterial parecen agravar el desarrollo 

de la enfermedad vascular. Por otra parte, la trombosis 

venosa puede ocurrir en vasos ampliamente ~ermeables. El 

proceso trombOtico inicial mlls a menL1do 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 predisposiciOn. 

obstrucion venosa local y prominencia 

En enfermos con 

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 embolizacion del trombo 

a los pulmones. La obstruccion de la circulaciOn sangulnea 

en los pulmones puede causar sobre carga cardiaca derecha 

aguda con arritmia cardiaca, infiltracion pulmonar, 

hemoptisis y derrame pleural. Los trombos en las venas 

perif~ricas pueden ser localizadas por determinaciOn 

ultrasonica de la permeabilidad del vaso, mientras que los 

gases sangulneos y la visualización por angiografia o 

gammagrama pulmor reflejan el grado de embolizaciOn en el 

pulmOn y su efecto sobre la perfusiOn pulmonar. La 

enfermedad tromboembOlica no es reconocida con frecuencia, 

ya sea porque no llegue a ser sintomAtica o porque sus 

manifestaciones no sean suficientemente especificas para el 

diagnostico. 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 cr-1 ti cio. La contribución relativa de factores 

individuales puede variar grandemente. 

VARIABLES QUE PROMUEVEN LA ENFERMEDAD TROMBOTICA. 

Factores arteriales 

Hi pertensi en 

Tabaquismo 

Hiperlipemia 

Falta de ejercicio 

Obesidad 

Diabetes 

Otra <hombre, homo­
ci stinuri a, etc.> 
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Factores venosos. 

lnmovi 1 i zacion 

Traumatismo 

Cirugla 

Malignidad 

Parto 

Insuficiencia congestiva 

Otras Canitrombina disminuida o 
fibrinolisis, etc.> 



HEMORRAGIA EXTRAVASCULAR. 

Tipos de Vasos. 

El car~cter de la hemorragia va a depender del tipo de 

vasos: arterias, venas o capilares. La hemorragia arterial 

se distingue por su característica pulsante, el vigor del 

flujo y la coloracion rojo brillante de la sangre. La 

hemorragia venosa puede no tener 1 a cualidad de ser 

pulsAtil, el flujo serA menos rApido, y habrA una coloracion 

roja mAs obscura. En la cabeza, el cuello y los tejidos 

maxilofaciales, la falta de valvulas en las venas y las 

breves conexiones entre el sistema yugular y las ramas 

terminales, a mc:mudo va a permitir una salida abundante de 

sangre venosa cuando se secciona una vena importante. La 

hemmorragia capilar sorA en napa, no pulsAtil 1 y de un rojo 

intermedio, color que estA entre el rojo brillante de la 

sangre arterial y el rojo mAs obscuro de la sangre venosa. 

Los factores extravasculares involucrados en la 

hemostacia dependen del estado de salud, de la tonicidad y 

de 1 a tenc i ón de la mucosa, 1 a sub mucosa, los te ji dos 

cutAneos, subcutAneos, muscular y otros que rodean y 

soportan los vasos sangulneos. Las alterac1ónes que llevan a 

la atrofia de los tejidos subcutAneos Cpurpurasenill, la 

fragilidad de la piel <slndrome de cushingl o la 

degenerad ón de los tejidos el Astí ces <pseudoe>:antema 

elAstico, pueden producir 

alteraciones tan graves 
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intravasculares defectuosos. 

La hemorragia capilar puede ser bastante agresiva en la 

regibn 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, por detrAs del cOndilo de la 

mandíbula. 

OPORTUNIDAD DE LA HEMORRAGIA. 

La hemorragia primaria: se prodL1ce como parte 

normal de la cirug!a. Así como por laceraciones durante 

traumatismos. En la mayoria de las operaciones intrabucales, 

como por ejemplo, la exodoncia y la cirugla alveoloplAstica, 

el tiempo de sangría normal proveer~ un control razonable de 

la hemorragia. 

La aplicacibn de apOsitos a presiOn en forma de gasas, 

protesis inmediatas o ferulas, habrAn de controlar la 

hemorragia primaria, también los vasoconstrictores de las 

solucibnes anestesicas locales ayudarAn a controlar la 

hemorragia primaria. En algunos casos, en la cirugla 

intraoral, puede requerirse la colocaciOn de pinzas y las 

ligaduras o la electrocoagulacion para controlar la 

hemorragia; las 61timas modalidades se emplean, par 

supuesto, como rutina en los casos quirorgicos intraorales. 

La hemorragia secundaria: se produce durante la fase 

posoperatoria. Algunos m~dicoa u&an l,;a exprssi6n "h1tmorreagia 
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intermedia" para describir una hemorragi&1 inesperada que se 

produce en las primeras 24 horas despues de la intervenciOn, 

y "hemorragia sec:undaria" para la hemorragia que aparece 

después de las 24 horas sin tomar en consideraciOn las faces 

cronolOgicas, la hemorragia secundaria después de la cirugla 

intrabucal se asocia, por lo general, con la presencia de 

cuerpos e>itrai'los en el alvéolo, estos pueden ser una 

espicula de hueso, un trozo de esmalte o un material 

restaurador q1Je interfiere con la organizaciOn del coAgulo 

sangulneo. El resultado puede variar desde una hemorragia en 

napa agresiva que llena continuamente la cavidad bucal, 

hasta un coAgulo, o simplemente saliva teNida por sangre que 

provoca la alarma del paciente no informado. 

Si la hemorragia secundaria se origina en una 

coagulopatia matabOlica o intravascular, el tratamiento 

definitivo debe incluir el maneJo del problema sistémico 

general. 

PREVENCION DE HEMORRAGIA EXTRAVASCULAR DE ZONAS 

DENTOALVEOLARES. 

Despues de la cirugla, desde la simple exodoncia hasta 

las alveoloplastias extensas, los sitios quirurgicos se 

irrigan con solución salina normal y se limpian con 

aspiraciOn. Es razonable que el profesional tome la punta 

del suctor e inspeccione todos los aspectos del sitio 

quir~rgico, mientras que la asistente irriga con la solución 

salina. 

La gasa poaoperatoria ea de 10 >1 10 cm. y eatA 
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impregnada en solucibn salina, moldeandosela sobre el sitio 

quirürgico. La solucion salina disminuye la tendencia del 

coagulo a embeberse en la trama de la gasa. La adaptacibn de 

~sta 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 estan cerrados; 

para las extracciones anteriores puede ser necesario emplear 

gasa de 5 x 5 cm. o de 7.5 x 7.5 cm para asegurar el 

material que no sobresalga por los labios y produzca 

e>:cresiones extraorales antiestl!ticas. 

Las instrucciones posoperatorias son dadas por el 

" profesional al paciente o al adulto ~esponsable. Las 

instrucciones se presentan de una manera deliberada y 

delicada, e incluyen dejar la impresiOn en el paciente de 

que la gasa debe permanecer en su sitio y que debe 

abstenerse de hablar, comer y salivar durante dos o tr·es 

horas. Debe hacerse una alegarla al paciente de que con 

frecuencia se realizan vendajes a presiOn en otros sitios de 

la economla despu~s de la cirugla; sin embargo, el ünico 

modo de poder hacer en la boca del paciente un vendaje a 

presiOn es con su cooperacion de cerrar firmemente sobre la 

gasa durante dos o tres horas. 

Este r~gi~en, cada uno de cuyos pasos es crlticamente 

importante, ha sido altamente exitoso para el control de los 

problemas posoperatorios producidos por la hemorragia 

secundaria. Incidentalmente, cuando se realizan maniobras 
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quirürgicas selectivas solo en pacientes en los que no hay 

infecciones bucales y farlngeas, ha habido una reduccibn 

significativa en la osteltis localizada posoperatoria y 

otras ipfecciOnes. Es lOgico que sí se hace una cirugia 

delicada en una zona libre de infecciones y bien protegida 

por un coagulo sangulneo vítalizado se disminuiran las 

secuelas negativas. 
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CONTROL DE LA HEMORRAGIA EXTRAVASCULAR. 

La coagulación puede verse demorada por deficiencia de 

los factores descritos 

hemorragia intravascular. 

previamente, y esto se denominó 

Sin embargo, dado un sistema de coagulación normal, el 

control de la hemorragia e>:travascular depende, 

principalmente, de una contracción normal, retracción y 

tapón de fibrina. Durante el procedimiento quirürgico, el 

control positivo de los vasos sangrantes es posible con 

distintas maniobras y agentes. Es un principio quirürgico 

sano y fundamental dejar un campo seco, es decir, una zona 

donde no se observe hemorragia macroscópica al terminar la 

operación. Esto previene la formación de hematomas, que 

puede disecar e involucrar otras ~reas, tales como las vias 

a&reas, o puede servir como un lecho en el que pueden 

proliferar los microorganismos. El control de la hemorragia 

e>:travascular 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 

coagulación normal, los agentes y métodos para el control de 

la hemorragia extravaGcular son la presHm, la oclusión 

di recta con pinzas hemost~ti cas, 1 a coagul aci on del pw1to 

hemorr~gico por la precipita.cien de protelnas, apósitos 

oclusivos, producción de un co~gulo artificial, provisión de 
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una red de fibrina artificial, aceleraciOn del mecanismo de 

la coagulaci6n para producir vasocostricci6n, producci6n de 

una uniOn adherente y protectora entre el coagulo y los 

tejidos circunvecinos, y administración de agentes 

sistemicos generales que se calcula que disminuira la 

hemorragia. 

La presión controlara la mayorfa de las hemorragias. La 

perdida puede ser directamente ocluida por un punto de 

presiOn en un vaso principal que lleva al sitio de 

hemorragia. Los puntos de presión se ubican entre el angulo 

goniaco mandibular y el mOsculo esternocleidomastoideo para 

controlar la arteria carOt.ida externa, sobre la escotadura 

mandibular, para controlar la arteria facial, y entre el 

trago y la ap6fisis cogomatica delhueso temporal. Puede 

ejercerse presi6n sobre la colecci6n de sangre extravasada 

que tapona los vasos rotos. En sentido negativo, la falta de 

presiOn manifestada en el shock puede disminuir la 

hemorragia. Evidentemente, el mejor metodo para.controlar 

serla directamente en al sitio da la hemorragia; de acuerdo 

con las circunstancias quirürgicas, ésta puede ser presión 

con gasas o goteras intraorales y vendajes extraorales, 

La oclusión directa de los vasos sangrantes se puede 

obtener con la aplicaciOn de pinzas hemostaticas llamadas 

mosquito, denominadas asi por sus puntas finas y delicadas. 

Una red de fibrina artificial que rompa las plaquetas se 

crea con la aplicaciOn de una esponja de gelatina 

reabsorbible. La acción combinada de las plaquetas y la 

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

Las arterias car6tidas e>:ternas constituyen el 

principal suministro arterial de los tejidos bucales y 

maxilofaciales. La presi6n sobre estas arterias deberla de 

detener el flujo de las arterias perifericas con la 

hemorragia. Las redes arteriales anastom6ticas del lado 

' opuesto, asi como el rico lecho venoso, pueden hacer que la 

presi6n sobre las arterias carotidas externas sea sOlo 

parcialmente efectiva en el control de la hemorragia. 

La hemorragia de la arteria temporal es facilmente 

accesible por identificaci6n de los puntos de sangrado, el 

control hemostatico y las ligadura. Existe un punto de 

presi6n sobre la ra:lz de la apofisis cigomlitica del hueso 

temporalmente pueden producir una hemorragia profunda y 

agresiva. El tratamiento debe incluir la ligadura o la 

coagulacion con electrocirugia y la realizaciOn de vendajes 

a presiOn. 

La arteria maxilar superior es una continuaciol'Hl 

directa de la arteria carotida externa. Los traumatismos en 

esta arteria traerAn como consecuencia hemorragias masivas 

que posiblemente pongan en peligro la vida. El control puede 

ser dificil si el daho a la arteria esta en una herida 

bastante profunda. En hemorragias de la arteria maxilar, el 

reemplazo sanguineo y la prevencion del shock so vuelven de 

suma importancia. 

En el caso de una hemorr&ic¡ia lingual que no pueda ser 

directamente controlada, puede ser necesario recurrir al 
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abordaje del triAngulo carotldeo p~ra ligar la carotida 

externa o la arteria lingual. Se describe como una incision 

curvilinea desde el Angulo gonlaco hasta la region 

mentoniana de la mandibula, extendiendose hacia abajo y 

afuera para seguir el trayecto del hueso hioides. El mejor 

control de la hemorragia lingual, aunque dificil, es 

directamente en el sitio del traumatismo, con la debida 

consideracion, por supuesto, al desafio que significa para 

las vias aereas la acumulacion de sangre y los hematomas en 

expansion. 
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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 relacionan son las venas las 

que a menudo son las extructuras mas peligrosas en t~rminos 

de riesgo y mas dificiles en términos de control. 

LESIONES HEMORRAGICAS. 

Hay dos entidades que constituyen contraindicaciones 

absolutas de la exodoncia; los aneurismas arteriovenosos o 

sinusoidales y los hemangiomas centrales, La extracciOn de 

dientes en casos en que las extructuras radiculares estan 

involucradas en una de estas lesiones puede producir la 

muerte de una o varias maneras. El paciente puede 

desangrarse, entrar en shocl: o aspirar un gran volumen de 

sangre a alta velocidad. 

El manejo de los aneurismas y de los hemangiomas 

centrales incluye la resecciOn quir~rgica, la irradiacciOn, 

el curet~e, y la embolizaciOn. 

Las hemorragias de los hemangiomas se han ocultado como 

ranulas y mucoceles y, por lo tanto, la palpaciOn, el 

blanqueamiento resultante, y luego el rapido rellenado, a 
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menudo const1 tuyen pu.nto& de diferenciaciOn en el examen 

Tlsico para el diagnostico de hemangiomas perif6ricos 

aislados. 

El tratamiento de los hemangiomas v los aneurismas de 

los tejidos blandos consiste en crioterap1a, 1ntroducciOn de 

soluciones fíbrosantes tales como el morruato de sodio y 

reseci6n o combinaciones de esta modalidades. 

Las operaciones sobre el hueso que estA por debajo de 

los hemangiomas de los tejidos blandos pueden no plantear 

un problema, aunque, evidentemente, deben considerarse las 

precauc i Ones que incluyan la determínaciOn del tipo 

sangulneo 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 

asintomAticas exepto por su presencia pueden reducirse en 

tamal'lo, estirparse por reseciOn quirt':trgica o por 

crioterapia. 
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SHOCK. 

El shock es ua cuadro de iasuficiencie circulPtoria aguda -­

oaracterizado por hipotensi6n, por debajo de 80 1111. Kg. de -

presi6n sist6lica; pulso d&bil, filiforme; piel fr!a, y h~ -

meda, sudoraci6n profusa y cierto gredo de torpeza mental. -

Bl peoiente manifiesta extrema ansiedad con polipnea. Se le 

ve de color levemente ciaa6tico y pllido terroso. Hay oli ~ 

guri11 marced11. 

Si bien el cuadro no es caracter1atico siempre em todos sus 

ret~lles, este conjunto de datos es sufioiente para evocar -

el diae;n6stico. 

H11y infinidad de causes de choque: unas depe•dea del retorDo 

venoso dificultP11do, como sucede e• las hemorragias, l~que­

•aduras, la desb1drataci6a por v6at.tos, por diarrea, con --­

pfrdida de NaCL y de X; el estanoamiento peritlrico de la -

S5lllgre en los choques t6xioo•, neurog4niooa y bacterilmioos , 

Tal es el caso a~undante, lo oue provoca escaso retorno se.u-

. gufneo al coraz6n que a su vez, impulaa poca sa11gre. Se pro­

vocan, asi miemo, cam~ios en la permeabilidad vasoular. 
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CUADRO CLINICO. 

8l chooue es relPtivamente frecuente en los enfermos de in ~ 

fprto del mioc~rdio ; oscila de 10 a 15% segdn las eetpdisti­

cas de lP S.S.!. 

Si la preei6n arterial llega apenas a 80 11111 Hg , o se citua -

por deiajo de esta cifra, debe considerarse que ee esta en la 

tace inicial del choque. Si el enfermo ha sido hipertenso an­

tes del infprto del miocardio, la preei6n aist,lioa puede ser 

. superior af80mm Hg. y estar en choque. La cifrp de presi6n 

de\e acompaftarse de los 4em8s sínto•as que integran el sin 

dro11e. 

fACR INlCI·AL.- Se carecteriza por bipotens14n, \ajo gasto car­

diaco (lo que explica la torpeza meatal, ao iaconcieacia), 

pulso d&\il y taquioPrclia.~J'lrgaito,oardiaco \aja hasta en 35~ 

de lo aol'llal y b velocided de lt eaagre· .. 4iailin"Y•• Bsto con­

duce 1 un poire riego coroaario. 

ll paciente ee ve p~lido, coa piel hdaeda, ligeraaente vio -­

l,cea ea los lechos uagueples; sus veaee est'• aplestad1s. 

No ee raro que haya •'uoeas 1 vomito, tolor aidominal ea •ca-
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eionee, lo que ee cont11Dde coa un cuadro •'domiaal. 

Bn eetoa ceaoe con sintomatolog!a abdomiaal, un electro ---­

ca.rdiograma ee indispeneeble. 

PASE DB COMPENSACION.- Como VPrios 6rganos vitales peligraa 

principalmente el cerebro y el coraz6n, se hece dispensa~le 

para el organismo aue l• Sllllgre vaya en direcoi6n a estos -­

centros vitales y, p11lfli el'Lo,, ee produce vaaooonatric16n ar -

teriel perit&rica ea la piel, en loa 1161culos y viceral. 

De aqu! que la piel se enfríe 1 se ponga hámeda, que el ri -

ftoa haga descender su gasto, desde el 25~ del tlujo cardiaco 

que DOl'llalmente r~ci,e, beata el 8~. 

PASB IRRIVBRSIBLE. - Si no ae poae remedio a la situao16n -

y se prolonga eete eatedo, el gasto cardiaco 4escieate y la 

vasoooastrioi6n compensadora diamiauye 1 se .,;ota. So'r• 

viene, en consecuencia, va1odilateo1•a ;la circulaci6n ee 

hace 114• lenta y el retorao eangu{aeo al corez6n disainuye. 

Esto, a su vez, ha.ce di8mi•1:1ir todavía. 11'8 el gasto cardiaco. 

De prolongarse el choque, sufre seriamente el riHon y la va­

constrico16n eelalada le lleva • uaa aefrosis de t4,ulo dis­

tal, caracterizada por oliguria, anuria, al'uminuria y •'s -
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hrde 1.ireriiP, por eegener.,ci6n tububr y S1Un al ter11ci6nes - . 

elo11erul11res. 

Cuando el chooue ee 11uy intenso, se hia observado alterPci6 -

nea glo11erulprea. 

En el 11eoanis110 :!nti110 del choque el problema 11'8 sei'ldado, -

ouiz6 es la pnoxia tisulpr al nivel de los oapil11res. El cua­

dro mismo, en efecto, se dehe 111 sufrimiento de los tejidos -

situ11dos en la periferia, en la unidad capilpr -- c&lula, 

donde aumenta eno11emente la permeebilidad capilar y tiene lu­

gar 111 11noxia celul11r que a su vez despierta la produoci6n ae 

catabolitos, probailenente histaniaa y 'cido l'otico (acjdo -

sis). Mediciones de 6cido llctico en san!re revelan que " ma­

yor tasa de lectatos, m'a alta le mortalidad. Ea el choque se 

iasatura la sanire venosa y si t"1 iasaturaoi6n se prolo~ge -

por m6a de una hor11, el choque se vuelve irreversiile. 

TRATAMIENTO. 

Bl tratamiento del choque depende fundamentalmente del fector 

que le dio ori~.en¡ la he11orrat;ia requiere 'bhica11ente repos1-

oi6a del Yolue11en sanguíneo perdido; le quemadura, reposioi6n 

de líquidos tipo pleema. 
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CuPndo se trata de un choque producido por p&rdida de tono -

Prteriolar, ha9r6 ~ue dPr medicamentos vasopreeores y as! - -

sucesivPmente. 

~i choque del infarto, que es u.a de las formas de choque 

cardio~&nico se trPta coD una serie de medidas, algunas ge 

n&ricas y otras específicas. 

Uso de analg&sicos; Hay que yugular el dolor y la angustia a­

toda costa, ya que de otra aaAera, por vía refleja, se nantie­

ae, ea .parte, el estado de choque, o ouaado menos de hipoten­

ai6n que puede llegar a choque. J>e)e emplearse meperidiaa o -

morfina que e~ el mejor allalg&sico para este caso. ~e emplean 

10 a 15 cg por v:Ca muscular. 

Se aconseja emplear el oxígeno. Be la regla que se le utilice 

y en el caso parecer' mejor aplicado por eonda aaaal a 6-8 1/ 

ni•. Y en particular, si hay signos de iDsuficiencia ventri -

cular izquieraa. Bll lp serie de 250 oa101 1e le emple6 caaí -

en el 100~ de loe enfermos. 

no conviene calentar al eaferao. A lo sumo, aantenerle su -­

temperatura cubri&adolo, ya que el enfri .. ieato •• producto de 

la v~aocoDstricci6n, que en el momento en que actda e1tá sie-
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ndo ~til p~r• mantener lP presido erteriel, por elevecidn -

·moderada de lP& reeistenciee. 

Distintos estudios sobre chogue difieren en sus hPllPZfOB coa 

respecto e le• resistencias perif~ricas, y si ~ien este factor 

puede ypriar por necenisnos difíciles de preciaer, la preei6n 

arteripl se e\ate y resulte dtil emplear sustaacies que le e­

leven. Con ello se eleva el gasto cardiaco, deeiende la pre -

eidn venos¡¡ central y el cuadro mejore. Pero no todos los pa­

cientes con shock cerdiog&nico, al perecer, de\ieran tratarse 

en la lllisma forma y en cuelquier caso, quienes tienen genuina 

dificulted de contracc16a nioc,rdica requieren cardiot6nicos~ 

Entre loa vaeopresores se encuentra le noradrenalina o lo -­

vophed, que se administre en ampolleta de 8•!• Disuelte en -

500 6I,OOOlll.. 4e un goteo de 20 gota• por mi•. endpvenosa con 

tu\o de polieatileno. 

Rl. levophed tieae aoci6a eo\re les arterioles y r'pidenente -

hace su\ir la presi6n arterial. Se supone fundadamente que ~ 

tam\i&a tiene accidn inotr6pica so\re el corem6n al que per -

nite oxigeaaree ta for11á mis eficiente; mejora su contracti 

lided aia acelerar su frecuencia y no parece aumentar su --

-I34-



automatismo. Estas circunstancias le hacen ma!nÍfico medica-­

meato para el choque del infarto del miocardio, no o~etante -

lo cual hay contr»versia acerca de la \oadad a~soluta de los 

vaeoconetrictoree. 

tengaae en cuenta que el choque cardioglnico es una compli -­

cac16n extraordinaria11ente grave y que loa recursos que se -

emplean tratall de producir mejor contractilidad mioc,rdica -­

de U11 6rgaao sumnieate dafiado. 

Por otro lado el choque de origen es un prooeao cam~iante 

minuto a minuto, lo que no permite sentar \ases uniformes y -

11etem,t1cas para todos los enfermos. 

Loo dos argU11entoa f~damentalee que iaducea a pensar en el -

efecto ·supuestamente •ea&~ico te los \loqueadoree adren&rti -

cos son : I.- al~eraci6n en el intercam~io de líquidos entr~ 

el esp~cio intravaeculpr y el extracelular, y !.- La redie -

tri\uo16n local ael flujo eantu!neo,con todo, loe mecaniRmos 

patog&nicoe involucrados en el choque de origen oardiog&nico 

por infarto son mal oonooidos. 
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El levophed tiene elgunos inconvenientes que hay que tomer -

en cuenta : I.- Si llega e salirse el líquido de lP vena, se 

producen escaras a veces muy extensps y dolorosas; 2.- no se 

aplicar mezclendo con sa~gre porque pierde su efecto,y 3.- no 

se puede aplicar por v!e muscular. 

Bl levophed es eficaz si se aplicP ea l• etapr de conpensacidn 

.del choque, antes de dos o tres horas de iastalado el cuadro. 

En tales coa•icidnes \astan uaPs horas para lograr que la pre­

si6n se eeta\ilice y se pueda prescindir de su empleo. A ve -

ces, ain em9ario, h•y que mantener el goteo por 24,48 o mis -

horas, regulando dicho goteo de acuerdo con la respuesta en. 

lP preeidn arterial.. 

Cuando se instala ei levophed pasadas tres horas de iniciado 

el cuadro, es dit!cil o\tener \uena respuesta porque el en -

termo ee puede deteriorar de cualquier manera. 

De no tener • la mano levophed, se puede recurrir a otros -­

vasopresoree, no tan potentes, pero con la ventajp de poderse 

aplicar por vía muscular, lo que permite ectuar de inmediato 

mientras se hace lP dieeccidn para la venoclisis con levophed. 

Tal ea el caso del sulfato de metentermina • 
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En opini6n de algunos, D1Dtuna austanoia se he mostrado au -

perior a lP norepinefriaa o al metaraminol para el tratamien­

to del infarto agudo del miocardio que se acompaaa de shock y 

que no hay por el momento \uena razdn para que se a~&Jldoae su 

uso. Uno de los vaaoconatrictorea •'• empleados ea la actua -

lidad es la dopamina, precursor de tipo catecola11ina de la -­

noradrenaliaa. Tieae efecto estimule.ate sabre receptores alfa 

y \eta • Le accida alf1 adrealrgica produce vasoconatricoi6n 

arterial 1 venodilatador. Lo primero es ao\re todo en piel y 

musculoa • Tiene efecto vasodilatador reaal y mesenterico -­

lo cval oauaa aumeato de filtrado glomerular por aumento del 

flujo reaal; causa aatriuresis. 

Pra emplearse de\e diluirse ea suero tisiol6gico o tlucosado; 

200mg de clorhidrato de dopamiaa ea 250 o en 500 ml de suero 

de\e emplearse por v!1 endovenosa en goteo lento. Se adminis­

tra a un aaxiao de 60aog/Ir8 / mia. El goteo se regula de a -­

cuerdo con la respuesta del pPciente. 

Como todo medicamento siapaticomimético, puede llegar a pro -

ducir cefalea, palidez, extrasiatolia e hipertensi6n que sue­

le desaparecer cuaado se suspende el medicamento. 

Bs importaate destac1r oue antes del empleo de dopaaiaa, es -

necesario corregir la hipovolemia y o~tener uaa presi6n ve -

nosa central de IO aI5 cm de 1gua o una presido de encaja.mie-

ato pulmoaar de I5 1111 lft• -137-



En reeumen,loe principales efectos de lP dop;mjnp son ele 

VPr el ~peto cardiaco y ••jer las reeietenciea perif&ricee 

~unoue ea for111 moderpda. Tiene menor tendencia a elevar l• 

frecuencia cerdiace que otros vasoconetrictoree. 

Probablemente le mejor propiedad de lP dopami•a pera el tra -

tamiento del cho~ue cardiaco sea lP de dilatar lPB redes re -

nel y meeent&rica ea tPato que estimula al miocardio. 

LOS tIPOS llAS COMUNES DI SHOCK.SON: 

Hipovol~mico, Cardiog&nico, Neurog&nioo, 1 ahoek e&ptico. 

SHOCK lllPOVOLEMICO. - Ooasioaa4o por hemorragia, quemaduras , 

o~struccidn iatuti•al , etc. n shock hipovol4mico, resulta 

de le dieminuci6n del volumen saagu!neo, ocasio•edo por per 

dida de ... gre, plasma, o egua y electrolitoe del cuerpo. 

Los cam9ioe caract&risticoe ea el shock hipovol&mico son die-

minuci6n de la preei6• Yeaoea, aunento de la resistencia pe -

rif&rica 1 taquicardia. 

SHOCK CARDIOGENICO: - Ooaeioaedo por inferto al miocprdio, 

frritmipe cardiecas, falla cardiaca congestiva. 

El princip•l pro•lema en el shook cardioglnico, ti i• talla de 

la \omba lcorazdn) con una ~aja en el funcionamiento cardiaco. 
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L11 eentre es empujada h9cia erriDa y detr's del corez6n, 

así Que hay eumento en le presi6n venosa, e1111ento en l• re 

,siatench perit&rica y estence111ento directo del flujo el le -

cho vascular. En la falle crdnica cardiace, el complejo me 

cenismo de compeneaci6n intracelular, hace que halle reduc -

ci6n de los niveles de oxig&ao tieuJ.er, permitiendo que el 

organismo sobrevive cr6nicemeate con el rendimiento cardieco 

reduciendo, pero estas actividades no pueden estar ea tiempo 

P•r• enooRtrer la aecesid•d de une reducci6n aguda de similar 

1111g11itud. 

SHOCK NBUROGENICO. - Ocaeioaedo por cuadriplejia, enestecie -

espiael, etc. lll shock aeurog&nico es ocasionado por una !ella 

de le resieteacia arterial, con UJl estanca11ieato de sangre di­

lat11doe vasos cap11cit11ntes. la actividad cardiace aumente pa­

re mantener un golpe - volumen normal, e intento para preser­

var 111 preai6n de perfieidn. 

SHOCK SEPTICO. - Ocesi6nedo por infecoi6n, peritonitis, me -­

ningitie, ete-. 

Jll shock e&ptico es 11,e !recuente ocasionado por septicemia -

gram - aeg~tive. La hipervolemie, como un reeultedo de eeten• 
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caaiento de sangre en la.microcirculeci6n y p&rdida del! --

quidos del eepecio vesculer, como un resultado de un aumento 

geaerelizado ea la pel'lleaiilidad capiler. Esto puede tamii&a 

ser wae toxina directa que afecte el ooraz6n, con depresión -

ie la flaoi6a cardiaca. La reeisteacia~rit&rica ea dislli ~ 
auide usualmente como ua resultado de lP aiierta disviaoi6n -

arterio - venosa. 

La 1ep1i gram - positiva, ocaaioaalmeate ptoduce hipervole ~ 

aia, pero ea eatae iastaaci•e l• p&rdide de l!quidoe es 11 --

aitaae •l 6rea de 1•feoc16a. 

la el ahock ba7 uaa iepresi6a del metaioliemo por dltimo ceaa 

por.l• aproximaci6a de muerte. Antes del colapso total 1 la -

muerte, loa factores aetai6licoa 

meate atetados por tl ahook. 

iadividuales so• iavariail• • 

LA CL.ASIPICAOION CLINIOA DE S~OOIC BS: 

Shock leve (arrii• del 2°" de volumea saagu!aeo perdido). 

11•1opatolog1a, d1am1nuci6a de le perf1o16a de 6rgaaos no vi­

ble• 1 tejidos (piel, tejidos adiposo, mdaouro esquel&tico 1 

huesos). 

1 ... 1teataoi6a : P•lidez, pacieate que se queja de ee•aaoi6n 

4e fr!o 1 oriae coaoeatrade. 

Shock moderado: (20 - 4°" de voluaea aaneu!aeo perdiio) 



FJ.siopatolog!a: Disminuci6n de pertuc16n de 6rg•aos vitales -

(h!gado, intestino, riffones). 

lanifestaci6aes : Oliiuria o .nuria y ligera o significativa 

ca!da de presi6n ea saat;re. 

Shock aeveros (4~ o •'s de volumea sanguíneo perdido) 

lisiopatologla Disminuci6n de perfuci6n de coraz6a 1 ce -

rellro. 

Uaaifestci6aes s Iaquietud, agitaci6a , irregularidades car -

4iacaa, par6 cardiaco. 

Bl tratamieato aerl iaatitu!do lo •'• pronto poeillle el cual 

requiere preoiao monitoreo del pacieate, para evitar compli -

caoi6ae1 r~laoio~a4•• coa la ter•Ji• •xe«ierata , o la aulle• 

tiaacida 4• ~· reeucitacion y a!atoaaa del siateaa vascular. 

Bl. 1ulso 7 la preaióa aaagu!nea aoa generelmeate gu!aa ao auy 

segura• de 1cuerdo • la seguridad del ahock. 

todo• los paoieates coa eater11edadea aayores, particularmente 

a l•• de tiempo • la preseataoi6n al hospital, son aprehensi­

vos 1 tieaea 1umeatedos los btos del pulso, ein que esd o. -

ao presente el shock. 

L• presi6n de lP cUsainuoi6n 1111agu!aea, es siempr.e aie-niticP­

tiva pero la presi6n puede ser norm•l o cercanamente normal -
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hpate Que quede mprcade lP depreci6n ~el volUlllen vescular- -

ai este ocurre. 

La presi6n erteriel reeultP del 9elpnce entre el rendimiento 

cPrdiPCO y le reaietencip periferice. La preai6n diast6lica , 

es unp reflexi6n de l; resistencia peri!eric~¡ la presi6n -­

del pulso se diferencia entre preai6n diast6lica y aist6lica 

relacionada con 1a tuerz• y volumen de lP sístole cardiaca 

y elasticidad de los VPSOB arteriales. 
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b).- Caao Clfnioo. 



CASO CLINICO. 

Paciente que ingrese el hospitel ~eneral de la SSA al ser-

vicio de odontol6gia, de 15 años de eded, de sexo mpsculi• 

no, soltero, ocup~oi6n estudiante, domicilio conocido. 

A la inspecci6n present6 elterpci6ne• de tipo hemorr'8ico, 

equimosis en la piel e incluso hemat6mas en los brazos; a 

le palpeci6n en le regi6n de los bemat6aas se presenta le 

pi&l tensa, brillante, caliente 7 muy doloroBp, e incluso 

al roce de la sabena • Ademps presenta en la reg16n de co-

dos y rodillea inflameoi6n , calor y rubor , tambien pre -

sentp hematurie aporosoopioe, epistaxis, Be le encontro --

tembien una gingivitis ligera a hemorragia, caida del dien 

te centrel superior izqu!erdo 1 leceraoi6n del frenillo --

liDe;UPlo 

LABORATORIO DE DIAGNOSTICO. 

Por le historie clínica obtenida del peciente se le ele --

borer'1:l los aifuiente estudios de laboratorio. 

Tiempo de eanrrado alorgado, tiempo de tromboplastina, re-

cuento plequeterio disminuido, dosificaci6n de los tectores 

de lP coegulpcido, detecci6n de inhibidores y diaen6etico-

de loe portedore9 se hpce cupntificando los fpcto~~s VIII-
• 
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e y VIII R , se le eJtudio a su proeenitors y se eRcontro 

portadora hemofilics en csrencia del tsctor VIII cariotipo 

de ls medre. 

TRATAMIENTC ;INTOMATICO. 

se le administrsr6n a el pPciente anslgésicoe que son de -

tipo agre~~ntes plsquetarios como el pcetaminof&n, penta -

zocina y dibidrocodeina. 

MATERIAL TERAPEUfICO. 

La terapia sustitutiva ee efectúo con sangre total,plasma, 

crioprecipit~dos y concentrados, no logrando controlar al 

paciente. 

TRATAJAIENTO SUSTITUTIVO. 

Se som&tio al paciente a una terapia rehabilitadora vigo -

roea a manejo buco-dento maxilar m4ltiple en periodo de 

crisis hemorragica de repetic16n , se le administrar6n 

criopresip:!tados nuenmente aplicandolos cada 24 horas ya 

que el paciente presentaba hematuria por ls exoaoncia que 

le habian realizado y una hemartrosis severa, se adminis 

traron niveles opt!mos de factor VIII con dosis de 30 a 
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4~ de 3 a 4 d!as, despu&s de lP cirugía el paciente ma -­

nitesto tener dolor intenso y se le administr6 pentazocina 

cediendo el dolor el paciente permanecio IO d!as en el ho! 

pital ya recuperado posteriormente se dio de alta no obe -

tante tomando en cuenta su pronostico. 

PRONOSTICO. 

La hemofilia es una enfermedad incurable, no se conoce 

hasta la techa ningun remedio capaz de resolver el proble­

ma fundamental de la sinteaia. alterada de los factores de 

la ooaglll.aci6n. Tampoco 1e a viato que el defecto hemo ~ 

coagulativo ee modifique con el tiempo. Un hemot!lico gra­

ve lo seguir' siendo por toda la vidJ lo lliamo que un he -

motílico moderpdo o leve, con l~ rara salvedad de que pro­

dusca inhibidores. 

Por lo tPnto, el pron6stico del hemo!!lico est' directameE 

te relacionado a la severidad del defecto y a lP posibili­

dad de una adecuada terap!a sustitutiva z de rehabilitaci6n. 

La \Úlica limitaoi6n posible para el •anejo adecuado del he­

mof!lico, ea el de1arrollo de inhibidoree, lo gue 16gica -

mente cambia por completo el pron6stico, ante las pocas y­

costosas medidas terapluticae t nueatra 41apocici6n. 
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CASO CLINICO. 

Peciemte femenino de 25 a~oe de edad, ocuppcida hogar, ---- -

domicilio conocido inp.resa Pl servicio de le unidad presentan-

o 
do el si~uiente CPSO cl!aioo : Fieire constaate de 39 e y de 

cause desconocida, preeeatP maachpe purpuriope geaeralizpdaa-

que aperentpn piquetes de pulgQ e• todo el cuerpo, ede~es se-

e•cueatra desbidretpdp a al eleioraree uaa iaepecoida en loa-

tejidos ilpndos presenta mucosas palidas, anigdalas palidas 

tP11iiea e i•flemad~s se le siguio iaepecoiona•do y tamiie• 

preaent6 irrít~iilidPd, aomnole•cia con oliguria y al oiser -

v&r fondo de ojo se presenta• hemorragias en retinP, ooafu --

ci6n mental, &dinamia, paresias, malestar general en la ex --

plorecidn física hay eaple•onegalia e hiperestesia aidomi•al. 

DIAGNOSTICO ETIOLOG!CO, 

Se piensa que sea una proiaile pdrpura tromiocitop,nica tro~ 

iotice por los datos oitenidoe en h exploraci611 física, 

EVOLUClON. 

La paciente presenta malestar generpl dolores loc~llzrdoa en-

las regiones pleurPlee y dolorec articulares, la evoluci6n 
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SifUe siendo msaligap tenieado a llil psaciente en tres dÍPS iajo 

oiservlilci6ri. 

TRATAMIENTO. 

EJatre los tratamientos a~ticolilgulantes destinlildos lil comiatir­

loe microtromios se le Pdminietro la hepsaririizpci6n que se -· 

uso en formlil siete11ica, con resultlildos favorPbles posterior 

mente se le pdministro entiegregantes plaquetPrios como son 

dextrliln 70, eulfi»pirlilzona y corticoesteroides lil dosis ipj¡s 

por ese motivo a pespr de que existe una impresión poeitivlil -

respecto 11 ea51 drog11, lsa esplecaoto11.i.e que se replizo con lól­

aeociPci6n de antipgregeates plaquetPrios dio iuenos result•­

dos. 

Se deie diferencililr lP PTI eri que se sasooian 11lteraci6nes 

11oder¡.d1i11:1 de los .hemPtíes y :ren6111e11os clínicos de PTI. 

Nosotros he11os Psistido u111 caso de PTI cerlilcter!aticsa, con e!! 

c11sos poiouilocitos, que tuvo tres episodios de comlil profundo 

con LCR normPl y luego cur6 por completo coD 111 eaplenectomi11. 

En un11 serie importP•te se oituvo un&1 siea!ficPtiv&1 propor 

c16n do re111iBÍo•es co111plet11a con h &1aochci6n de dextran, 
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corticoesteroides y eaplecnecto11!1i1. Fu& un¡¡ e.r1i111 experieaci11 

eo•re 11i1 efiCPCiP de 18 ex;ngu!aeotr;nefusi6a en I4 enfermos 

con 9 remiei6nea complet11e, 1i1lgunoe con dr1111átic11 recuper1i1ci-

ex11ngu!~eotr11nafusi6n coa un s6lo resultado f11vor;9le, esa --

experiench. esth1ulo 111 aplio;ci6n del ree11plno de suere en 

PT'l'. 

EVOLUCION Y PRONOSTICO. 

LP P'rT suele inicieree por pr6dromoe iadefinidoe; m11lest1i1r -­

geaer;l, •iepepsi1i1, dolores pleuríticos, dolores artríticos,-

que dura• algu•os d!1i1s. La evoluoi6• h119itu11l sigue sieado 

muy 111i1ligaa, 11ortel e•tre pocos d!ae y ea tres aeses. Otra 

forma clí•ice meaos freoueate ea le evoluoi6• prolo•g1i1de, 

or6•ic; o su\eguda, ea que los s!nto111i1a tluotuaa dur1i1nte eaos 

luego del primer episodio, coa receida 11ortel posterior; en ua 

eso despues de u& cua4ro leve Que mejoro rapid1111ente con cor-

t!coidea, hu~o u~a remiei6n total durante siete afios y re 

caída morta; en estos oesos de evoluci6n prolongada se ha 

pla•teado el diega6stico de enfermedad cere\ral orf~nicg 1 

respecto a los de evoluci6n fgvoraele despues de loa trat9 
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mientos, ae ig•or6 sd frecuencip porque hestf ;hor¡ los 

c;sos prefere•temeate so• coa ex!tos terPp&uticos. 

-149-



DISCUSIOlf. 

Vario• autoree opinan que para poder relizar una atenci6n --­

odontol6gica en paciente• con alteraci6nee hemorrfgicae 1e ~ 

atribuye a la ignorancia y tenor de la eituacidn odontol6gica 

por parte del paciente. 

Adenie 1e piensa que para tratar a eete tipo de paciente• se -

requiere un entrenamiento eapecial y equipo nece1ario para la 

cirug!a, ya que la aayoria de le• cirujano• denti1tae pienea­

que eatoa paciente• deben ••r hoapitalizadoa para recibir el­

tratanient• neceaari•. 

Aunque ae cree que hay paciente• que teben aer hoapitalizados 

para p.a.t,á.· U •rataaiento .••ontollsioo, •in embargo la gran -­

aay~ria puede 81r tratado en el oeneultorio privado. 

Bl cirujano dentieta puede reaolver loa problema• que ee le -

preaenten en la practica diaria coao aon loa grave• y com --­

plej oe que afectan a eato• pacientea, toman•o en cuenta que -

debe tener loa conocimiento• requeridoa aunque muchos ee 

atentan renuente• a aceptarloe, eata renuencia se basa a la -

falta de conooilliento• del cirujano dentiata •obre loa aepec­

toa de la enfermedad henorr4gica 7 coaplioac16ne•, 'y ademi• -

t~cnioaa requerida• para poderlo• tratar quirdrgioamente. 
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CONCLUSIONES. 

Deepu's de la inveet1gaci6n realizada de la enfermedad bemo ~ 

rr,gica concluimos que no e&lo el cirujano dentista trabaja -

en una arcada dentaria sino que debe considerar las altera -­

cidnee hemorr~cae •n cavidad oral, al igual que todo el --­

organismo ya que no se puede estudiar como una entidad ais -­

lada. 

Ee de primordial iaportancia la concient1zaci6n y motivaci&n-

de loe dentistas tanto institucionales como privados, para --

realizar la odontologfa a4a all' de un trat81l1ento bucal -~ 

general. 

Para que el odontol&go reconozca la neceei4ad de actualizarse 

en este ca11po 7 logre desarrollar las t&cnicae adecuadas, loe 

dentales con atecci4nes de enfermedad henorr4gica eeran ex 

perienc1ae muy satisfactorias en las que se reflejara un ci 

rujano dentista con.un 8111plio campo de accidn por sus conoci -

a1entos m4e all' de los que se refieren a la cavidad oral. 

Be evidente que el odontdlogo ae profundice nis en eue cono 

cimientos eobre aspectos henorr~ooe 1 que establezcan ~ 

aedidas preventivas, curativas 1 de rehabilitacidn en esos ---

pacientes, ya que la ignorancia y el «eeconocimiento de dicha• 

medida• por parte del cirujano tentieta como del ~aoien - -
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te e• una de la• tantaa cau•a• por la• que •• rehuaan 81lboa -

a e•tablecer y llevar acabo un trataaiento quin1rg1co adecua­

do • !atoa paciente• deben eatar bajo la eatrecba vigilancia­

de un n~dico capacitado con quien el odontdlogo pueda traba -

jar en !ntiaa colaborao1dn. 
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PROPUESTAS Y BECOll.iENDACI ONES. 

El ciruj&1no dentist&1 debe col&1borar en la mPyor medida po -

sible al mejor8miento de la s&1lud en cavidad or&1l, orientan-

'º a BUS pPcientes de Bus servicios y neceaidedes de s&1lud -

bucel. 

El principal objetivo de eet&1 investigaci6n, es que el den -

tista de practica diPria privada; aprenda a prevenir y tra -

tar oportunamente problemas dentales ea p&1cientes con es­

termedad hemorragica, es posible llevarlo aca-o sin nineuna 

complicaci6n o ploblema si se tienen loe conocimientos 'ele -

mentales a~ respecto parp est~blecer un di&1gn6stico preciso­

Y el plaa de tr&1tamiento de un pedecimiento hemorr:gico pero 

si oue sepa detect&1rlo y remitir pl pPciente con el cirujano 

eBpechlish en la materia ppra que umbos esteblezcan el 

plan de tr»teMiento y l»e medidPS preventivas a seguir~ 

Le hospitel1zaci6n Y" no es neces&1ria para 1&1 cirue!; bucal 

de rutina, este enfoque r•4uc• el costo del tratFmiento y el 

tiempo perdido de lPs laborea peraonPlee del ppciente hospi-

taliz&1do y ademRB evita el traume emocional de lP hospital!-

zaci6n. 
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RESULTADOS. 

Al anali~ar la iDveetigaoidn Diiliográfica oue se llevo 

durante la elaborocidn de este trabajo se obtienen como re -

sultadoe que lts medidas terapeuticaa 1 quirársioae para re! 

lizar lg cirugía bucal nos ayuda a eliminar las anormalida -

des patogenicaa reduciendo el porcentaje de tejidos ~landos, 

Mencionando lo anterior se pre1entan casos cliaicos en este 

tema como un apo70 al cirujano dentista. 
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