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PRCTCCOLO

81 odontélogo tiene la obligncidn, de conocer todo lo referente al
tratamiento de pacientes con discrasias sangufneas, pues en algunas oca
ciores se le pueden presentar en el consultorio.

Lag enfermedades de cardcter sanguinea dan muchas formas de manifes
taciones bucales, es por esto que el cirujano debe conocer las caracte~
ri{sticas de cada enfermedad y definirla exactamente, y saber si puede —-
dar al paciente adecuado tratamiento o tener que remitirlo a personal es
pecializado o institucién, como ocurre con los hemofflicos que-deben es-
tar bajo control, pues no es usual la extraccién dental en el consulto—e
rio, estos pacientes deben estar bajo control de sus hemorragias, despuds
de cualquier tratamiento quirdrgico, ya que una simple extraccién se to-
mard como clirugia mayor, con todos los cuidados posibles comos reducir -
al minimo los traumatismos, usar hemostdticos locales y tranfusiones de

sangre, pues estas hemorragias pueden prolongarse de dfas hasta semanas.,

El diagnésticc oportuno de muchas afecciones bucales proporcionard
al paciente una adecuada terapia, muchos problemas se presentardn si el

diagnéstico no es hecho a conciencia y realizado tempranamente.

Muchos de los signos y s{ntomas diagnosticados oportunamente pue—
den salvar al paciente de consecuencias indeseables, 0 como el caso de
la lsucemia, en el que el enfermo puede soportar mds la enfermedad y u-
na vez en tratamiento se le puede prolongar lg vida.

Es bédsico Para el oontrol de la hemorragia, conccer en primer tér-
mino la causa local, como lo que ocurre oons las extracciones dentarias
traumiticas, hemorragias provocadas por el mismo paoiente al estar con-
tinuamente retirando el codgulo, lcs restos radiculares, tejido de granu
lacidn, infecciones etc.ss» 0 proviniendo esta de una nlteracidn de la —
sangre, a nivel de los mecanismos de coagulacién, o por alteracién de --

los elementos conatitutivos de la sangre, como ocurre son las pdrpuras
y leucemiasn,




Para el oontrcl de la hemorragia, 93 necesario conocer los diferens-
tes métodos existentes para su aplicacidns ya sea mecdnico, fisicos ¢ =
farmacolégicos,

Si se desea hacer una intervencién quirdrgica, el cdcntélogo debe -
tener datos que lo ayuden a valorar la tendencia hemorrdgica, as{ como =
pradiapos{cién de infecciones y disminucién de la resistencia en ocaso de
pacientes anédmicos. Los datos obtenidos en la historia clinica deben com

plementarse con el examen clinico y datos de laboratorio.

Las hemcrragias buoales y enfermedades hemorragiparas, son de gran
importancia en la odontologfa. El1 dentista en ocaciones es el primero en
ser consultado, y algunos signos y sfntomas pueden hacernos pensar en =
transtornos du tipo sengufnec. Un buen diagnéstico nos evitari lamenta—
bles resultados, as{ como problemas de tipo legal,

El desarrollc de esta investigacién bibliogréfica comprende la com=~
posicién de la sangre y sus funciones, para poder saber cuando se presen
tan alteraciones, pasando posteriormente a la hemorragia y sus diferen—
tes tipos en que se puede manifestar. Se conogerdn lcs factores y mecanis

mos de la coagulacién, as{ como técnicas, substancias y materiales para —
controlar la hemostasia.

Se hard una descripoién detallada de oada enfermedad, segin los ele-
mentos que son afectados, ( glébulos rojos, glébulos blancos, trombocitos
o plaquetas y factores de la coagulacién ) y mencionando sus manifesta—
oiones clinicas y bucales, también datos de laboratorio, etiopatologfa y
diagnéstioo.

El dentists debe estar oonsclente de sus limitaciones, asi como de
lus contraindicaciones de cada enfermedad sangufnea, para lograr el obje
tivo principal que es el de proporcionar salud y bienestar a todos los
pacientes, en lo mejor de su habilidad y conocimiento,
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TEMA I

Hemorragia

Se llama hemorragia a la salida de la sangre de los vasos, sea al =
exterior (hemorragia externa) o bien dentro del organismo (hemorragla in
torna). la hemorragia puede ser arterial, venosa y capilar, brusca o len

ta, moderada o abundante, y aparecer por causas naturales o provooadas.

En toda intervenoién quirdrgioa, el control de la hemorragia es el
ocorolario necesario de un resultado exitoso. Es probable que ninguna re-
glén quirdrgioa presenis al cirujeno problemas para la hemostasis tan mo

lestos como en la booa, en razén de su continuo movimiento (al hablar,—
al ocomer), imposible de evitar.

In ella, las téonicas comunes de ligaduras vasculares raramente pue
de ser aplicadas y el cierre final no se efectda en verdad por hemostasis
quirirgioa mediante suturas por planos anatémicos, sino mediante cierre =
semieabierto sobre alveclos que estan rezumando sangre por los vasos abler
tos en asus paredes racientemente traumatizadas,

Respuesta corporal de las hemorragias

Los signos y sfntomas aparecen progresivamente al aumentar la eangre
perdida, En un primer estado no hay sintomas o sélo un ligero descenso de
la presién arterial y poca aceleraciédn del pulso,

En un segundo estado, los s{ntomas son leves mientras el sujeto es-

t4 acostado, pero este puede deavanecerse cuando se levanta.

En un tercer estado, los s{ntomas aparecen aunque este acostado,

Signos y sfntomas son por orden de frecusncia decreciente, palidez
aoentuada de la oara y mucosas, manos frfas y nudurosas, sudor general, -
nﬁﬁaeas, desvanecimiento, vémito, vonvuloiones, sacudidas, calambres ato,

Adenmds 6] sujeto siente frfo en las extremidades, malestar, debilidad y
MATEOR .




3! la hamorragia es muy grande, el pulso me vuelve peyuefio, las res
piraciones son mds frecuentes y profundas, hay sensaoién de sed aire, la
viaién es pooo clara y las respuestas son lentas, se obaserva inoonciencia

cuando es un grado mds avanzado, convulciones, dilatacién pupilar y muer-
to.

Algunos sfntomas psiquicos o emotivos ocurren con frecuencia al san-
graer por primera vez aunqué la cantidad extraida sea escasa, ellos soni
paiidez, taquioardia, hiperventilacién pulmonar y mareo al ponerse de pie.

Por eso solo se debe sangrar a los sujetos acostados y no aguellos senta-
dos o de pie,

Hemorragias patolégicas

Las hemorragias patolégicas pueden ser mecénicas o bioquimioas,

Las mecénicas resultan de la seocién o lesién de vasos de cualquier
tamafio, sin interrupoién por no formaree el codgulo, o porque se rompe,-
o porque es expulsadc del sitio lesionado.

Eatas eventualidades eatdn condicionadas por el tamaiio del vaso, la
velocidad de la sangre (arteria o vena), la cantidad de vasos pequefios o

el traumatismo posoperatorio que reciban (capilares) ato.

La hemorragia mecénica pusde clasificarse, de forma general en pri-
maria y secundaria,

Hemorragia primaria.- Después de un prooedimiento quirdrgico en ca-
vidad bucal y del clerre de la herida, la hemorragia cesa espontdneamen-
te en los pacientes normales. Si esta hemorragia primaria no se cohibe a
los ouatro o oinco minutos de terminada la operacién, se le debe contro-
lar antes que el paclente se vaya. En la booa, la hemorragia puede ser =
de los tejidos blandos o del hueso.

Tratamiento loosl de la hemorragia primaria

84 durante las intervenoiores en que se actda mobre sl hueso una



arteria "emergente" es seccionada, se debe oohibir la hemorragia son an
instrumento romo, para aplastar el husso dentro del vaso sangrante, v oo-

locar cera para hueso sobre el orificio sangrante,

Las arterias palatinas, son raras de lesionarlas, perc cuando se lu-
sionen, se podrd controlar la hemorragia, presionando con unas pinzas .Jdo

hemostasia o con una sutura que ayude a comprimir el tejido.

El resumamientc capilar del hueso se detiens espontdneamenta o 35—
controlado cuando se suturan los colgajoe sobre el reborde alvseolar, 3i
la hemorragia es profusa, se colocardn apésitos de gasa yodoformada al~-
0.25 , apretados con firmesa durante 5 6 10 minutos, al cabo de los cua-~
les se los quita coloocando trosos de gelfoam en cada alvédolo antes is su-~

turar las partes blandas en su lugar.

Si es uséd anestesia local con un vasoconatrictor, hay que acordarse
de que los puntos sangrantes se hacen diffoiles de reconocer por la ac—
cibén de dichas sustancias, debiéndose inspeccionar bien el alvdolo para

evitar una hemorragia posterior al cmsar al efecto vasoconstrirtor.

En paclientee que esten bhajo tratamiento con anticoagulantes, no =3
necesario suspender su terapéutica, para realizar una operacién an bocs,
se recomienda que en colaboracidén con el médico dsl pacients, el de aius
tar la docificacién del medicamento para conseguir que el tiempo de pro-

trombina del pacisnte, sea una vez y madia el del nivel normal,

Cuando el hueso se fractura, como sucede a menudo en la ldmina ves-
tibular durante la extraccién de los molarea superiores, la comprasi'sn ~
manual reiuce ests tipo de fractura en tallo verde, al mismo tiempo (ue
eas suficiente para prevenir la hemorragia que ue pueda presentar dura.ie

la oxtracciébn.

La hemorragia capllar en los tejidos blandos durante la operacién
se trata mejor por modio de suturas, Si, por ejemplo, despuds de una al
veolotomfa continda la hemorragis aur despuds de haber afeactuado las ga.
turas habituales pars eata oparacidn, se reforzardn con otras adicionsls

on la zona sanwrrante, y si porsi. tiers todavia ase colocaran apdsitoa in



ganaa firmemente apretados durante 5 6 10 minutos,

La homorragia oapilar originada en superfioies oruentas, tales como
la resultante después de la extirpacién hiperplasica papilar inflamato-
ria, o de una hiperplasia de los tejidos del reborde alveolar, o epulis
fisural, puede ser detenidas por electrocoaoulaoién.

Ligadura de los vasos

Cuando la hemorragia arterial se origina en los tejidos blandos, el
vaso deberd ser tomado por una pinza hemostdtioa y ligado directamente
mediante un punto,o indireotamente mediante el uso de una sutura circun-
ferencial alrededor de los tejidos blandos.

Los vasos palatinos son los que con mayor frecuenoia se hieren du-
rante la cirugfa buoal. Con menor freouencia son traumatizadas © smsceio-

nadas las arterias dentaria inferior, la submaxilar o facial.

81 se secciona la arteria palatina prinoipal es prdciicamente impo-
sible tomarla con una pinga hemoatdtioa siguiendo la direccién de la ar-
teria y ligarla. Se debe aplicar en el paladar una presibén lo suficiente
mente extensa oomo para detener la hemorragia en un sitio posterior a la
zona sangrante, manteniendo firmemente esa presidn durante 5 & 10 minutos,
Esto ofrece a 109 mecanismos de defensa del organismo la posibilidad de
conseguir el olerre definitivo del vase seccionado,

El mecanismo local de defensa contra la hemorragia se consigue por
la contracoién y retraccién de los vasos en el lugar de la seocidn, como

sl fuera una barrera mecédnioa para evitar la pérdida de sangre.

Igualmento las substanoias trombopldsticas liberadas por las plaque
tas, y los tejidos favorecen la formacidén del codgulo y a su vez facili-
tan la detenoidn de la hemorragia., Ademds de los mecanismos de la coagu-
laoién nanguinea, una substancia vasocontrictora (serotonina) probable~

mente liberada por las plaquetas, oontribuye a la contracoién vascular,




Mediante la compresién se han detenido dos ocasos de hemorragia por
losidn de los vasos importantesj uno por lesién de la arteria submaxilar
y otro, por seccibén de la arteria facial durante la colocacién incorrvo-
ta de un olavo introducido através de la piel, durante un enclavijamien-

to esquelético extrabucal, en una fractura mandibular.

Si la hemorragia reaparece al cesar la compresidén, se levantard un
colgajo mucoperiéstico palatino que incluya el punto sangrante, Se liga
despuds la arteria palatina anterior en una zona situada antes del ori-
gen de la hemorragia, mediante un punto de sutura adicional circunferen
oial que tome todo el espesor del tejido mucoperidstico situado alrede-

dor de la arteria palatina anterior (mayor).

A ocausa de un traumatismo (de origen externo o por un instrumento
del oirujano), la arteria submaxilar puede ser mecclonada en el pilso de
la boca, La dificultad es extremosa para ligar este vasc, sl es que no
imposible, ocuando se le seociona por medio de una herida punzante, y de
consecuencias s8i queda sin tratar, La presidén bimanual (una mano dentro
de la booa y la otra afuera) podrd generalmente controlar la hemorragia

haata que se realize en el cuello la ligadura apropiada.

En clertas ocasiones, la compresién del vaso de esta manera, duran
te 5 6 10 minutos, serd suficiente para detener la hemorragia, lLas manig
bras para locallzar y pinzar esta arteria, con una pinza hemostdtica son
generalmonte infruotuosas. Si estos intentos fallan, la arteria lingual.
deberd ser ligada.

Los 3 sitios mde comunes para ligaduras son: para la arteria lingual,
el triangulo de lesser; para la carétida externa, en el cuello, entre lms
arterias tiroideas superior y lingual, y para la carétida externa, en el

eppacio retromandibular, a un lado del ligamento estilomandibular.




Hemorragia recurrente o interna

Eata hemorragia se preaenta dentro de las 24 horas oconcluida la ope
racién. Puede ser debido a que las suturas se desataron, o al ir a la ca
ma ol paciente se quita los apésitos de gasa y la presién sanguinea arras
tra el oodgulo, que no tiene ya la preaién del apésito de gasa que lo sos

tenga. Cuando se enjuaga puede causar que el oodgulo se deagarre, tambidén
al escupir o masticar vigorosamente,

El mejor remedio para la hemorragia reourrente es una buena asisten-
oia preventiva en la operacibn, exceptuando los casos de predisposicién o
enfermedad hemorragioa latente, la pérdida de sangre puede controlarse,

Se debe extirpar el tejido de granulacién, y segmentos de hueso (fractu-
rado) alveolar.

Puede suceder que el paciente se retire del consultorio sin presen-~
tar hemorragia, pero puede sobrevenir después de unas horas. Si el pacien
te habla por teléfono y reporta que tiene hemorragia después de la opera
6cién, se le indica que ponga una gasa en el punto sangrante, y que cierre
la mandfbula para hacer presidn. Si despuds de media hora se repite la
hemorragia, entonces se deberid atender en el consultorio.

Si el sangrado es producido por restos de tejido de granulacién, es
necssario su remocidén total, pues este tejido sobresale del alvéolo, hay
que extirparlo y suturar la herida. Si le hemorragia se ha originado en

los bordes de tejido blando, se colocardn puntos de sutura adicionales
para mantener el tejido controlado.

El dentlsta algunas veces es oonsultado para tratar hemorragias re-
ourrentes de pacientes no atendidos por 1. Como una medida de precaucién,
para s{ mismo, como para el paclionte, ha de tomar una radiograffa de la
zona hemorrdgica antes de dar un tratamiento definitivo, con el objeto de
desocubrir fragmentos dentalea, restos radiculares, instrumentos rotecs o
cuerpos extrafios, que eatimulan la formacidén de un abundante tejido de

granulacién que féoilmente sangra de manera esponténea,




Hemorragia secundaria

La hemorragia secundaria gse produce despuds de las 24 horas, de or-
dinario es el resultado de la ruptura del codgulo sangufneo o asoolada a

una infeocién despuée de la operaoién.

La reacoién inflamatoria erosiona vasos pequenos y produce sangrado,
Se valora al paciente respeoto a infeocidén revisando su temperatura o in

terrogéndolo acerca de escalofrfos, malestar y dolor,

Tratamiento local de las hemorragias secundarias.
Algunas veces requiere de tratamiento gon antibiétioo.

S1 las suturas se han aflojado, se anestesia la zona y se oolooa

una sutura continua, firme, sobre el lugar de la hemorragia,

Se aplioa presién direota sobre la zona hemorrdgica. Esto se reali
za haciendo que el pacliente muerda oon firmeza un apbésito de gasa,o adqg
tando un pedazo de modelar blando sbre el 4rea hemorrdgica y haciendo =
que el paoiente muerda sobre 41, Cuando la pasta endurece, se le quita,
se le enfria y se le recorta con un cuchilloj se la alisa a la llamaj se
le vuelve a enfrfar y se le coloca en la boca, sobre la zona sangrante,
para que ol paciente la muerda firmemente. Hay que asegurarse de que el

compuesto cubra también la zona cortical del lado bucal y lingual.

Aplivaoién de un vasooonatrictor directamente en la zona sangrants,
oomo una esponja embebida en epinefrinaj esto produce la conetriocién -

del vaso sangufneo hasta que se forme un nuaevo codgulo.

Aplicaciédn de un agente local para acelerar la ococagulacién, como -
trombina, fibrinégeno y tromboplastina. Estas subatancias se colocan so
bre una gasa y se mantienen por presién en las zonas sangrantes o en el

intarior del alvéola,



Instrucoiones &l paolente

las instrucciones se le pueden dar por esorito o imprimirse, en 1la

oual el paciente, debs seguir después de la extraocidn o extracciones
dentales,

1.~ Do jese la gasa, por lo menos, durante 30 minutos.

2.~ Coldéquese una bolsa de hielo o toallas frfas en la cara durante
6 a 12 horas. Cuanto mds pronto se haga mds efectivo es.

3.~ No 30 enjuague la boca hasta la mafiana siguiente. Con los enjua
gues puede desalojarse el codgulo ¢ interrumpir el proceso normal de cu-
racidn.

4.~ En la mafiana siguiente enjudguese la booa suavemente, con un va
so de agua caliente, con sal (media oucharadita de sal en el vaso con a-
gua oaliente). Repetir 3 & 4 veoes al dfa.

5+~ Sigua sus inolinaciones naturales en lo que respecta a la dieta,
pero por su propia comodidad son preferibles alimentos blandos durante
las primeras 24 horas. Tome gran cantidad de lfquidos, pero sin emplear
popote.

6.- Si aparece sangrado anormal, dSblrese una torunda, méjese, colo-
quese sobre el alvéolo y muerda durante 20 minutos.

7.~ Los dientes deben recibir su higiens usual, con la excepcién de

la regién opersda. En caso de urgencia lldmese al c¢irujano bucal.

Hemorragis bioquimica

Se debe a la ausencis de uno o mds factores normales de la coagula=~
cibn, ya por alteraciones gendticas, ya por adquiridas, como enfermedades
o drogans que interfieran en la formaoidn de los elementos necesarios pa-

ra la conguleoién, Estes alteraciones las estudiaremos en un capftulo pos
terior,




Causas de hemorragia en boca

Muchos procesos localizados en boca pueden producir hemorragia ocomo

consecuencia de la lesién en sf,

La ginglivitis son de los procesos que mas frecuentemente dan hemo-
rragias bucales, espontdneamente o por minumos traumatismos: alimentacidn,

suocibn, oepillado sto.

La enfermedad periqdontal o parodontitis constituye la etiopatologfa
local mds comin., Pero otras ginglvitis agudas, subagudas o crénicas pue-
den dar gingivorragias: enfermedad de Vicent, gingivitis mercurial, bis-

mitica oto.

Otras de las oausas de las hemerragias son las consecutivas extrac-
olones dentarias, acoidente hemorrdgico que alarma y por el que se consul
ta a los dentistas. Su prolongacién hace pensar en una causa gsneral o en

una complicacién local.

Los granulomas pidégencs & batriomicoma, o su equivalente en la loca
lizacién gingival, los épulis, dan con frecuencia hemorragias, espec{fi-

camente cuando son muy vascularizados.

Tumores malignos y vegetantes o ulcerados provocan hemorragia al me

nor traumatismo,.

El eritema polimorfo, en su looalizaocién lablal, da ampollas muchas
veces de contenido hemorrdgico que determinan la formacién de costras he

m4ticas cuyo desprendimiento causa hemorragia.
Las gangrenas bucales son excepsionales,

Leaiones neordtivan de la agranulocitosis y de algunas reticulosis
(mislomas, linfomsas, granuloma maligno maedio faciazl, histiocitosie X en

eapeoial) dan tambidn hemorraglas buorlea,

Traumatismos violentos, mcoidentes graves o por lo centravio, pequs

flas heridans por hueso, cuerpos extraiios colocados en la beea, mordeduras,

——
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sacartadinantes, etc. son cauaa de la hemorragia cuya intensidad estd re
laolonuda cun su origen.

la hemoflictenosis bucal pusde provocar, al romperse la ampolla, u

na discreta hemorragia al igual que otras enfermedades ampollares,

Blastomlicosls sudamericana, micoels profunda de lesiones erosivas

donde es factible ver puntos rojos que son vasos ectasiados, que sangran
al menor contacto,

En la hemofilia las mucosas sangran con facilidad por los mfnimos

traumatismos, su alteracién heratolégica fundamental es el tiempo de coa
gulacidén prolongado.

El cuadro purpirico que tiene alteracidn del mecanismo de la hemos=
tasis y reperousidn estomatolégica se observa en la pirpura do Werlhof,

en el que el tiempo de coagulacifén es normal y el de la sangria se pro-
longa.

En el escorbuto del adulto, a las hemorragias bucales se egrega

gingivitis, en los casos que existen dlentes hay hemorragias cutédneas,
musculares y subperidésticas.

En las leucemias orénicas y agudas pueden verse en la mucosa bucal,

ademds de procesos hiperpldsicos o necréticos, hemorragia y pirpura.

Algunas anemiast apldstioca. pernioiosa en particular, pueden produ-

oir hemorragiaa, sea espontdneamente o despuds de una extraccién.

En la policitemia los vasos son muy dilatados e ingurgitados de glé
bulos rojos que se rompen y dan hemorragias, En este proceso, por lo ge-

neral, lss extracciones dentalea se acomparian des acoldentes hemorragicos.

wl) -




Valcras nermales de la sangre

a4

la determinacién del contenido de diveorses comrenantes de la asncro

tiene una im;criancia que va en aumento pars el Jdiammdstico y ol ‘rata-

miento de las enfermedades, La sangre no sélo reflsja el metabolismo -lo

bal de les tejidos, sino que precrorciona el medio mds accesible para »l

muestreo de los lfquidcs del cuerpo.
Analisis de sangre

Tetermiracidn

contenido de hemoglebina hombre
mu jer
hamatSerito hombre
mu jer

nemoglobina corpuscular media
velumen glchular

leucocitos
neutréfiles
bagéfilos
sozindfilos
linfoncitos

menaci tos

sedimentacién hombra

mu jer

tiempo de sanerado

minero de plaquetas
tiemvo de prctrembina parcial
fivrindpeno

miraro Je hematfes

hombre

valcr normal

15-20
12 08-17

g 0y
LW

45-60
40-52

R

ey

30-32
33=104
5 000 - 10 000
50-70
0-1
1-4
24-38
4-9
0-6.5
0-15
1=3 min
150 000-400 000 mm-
30-50 seg
200-400 mg/ 100 nl

405-5,5 x 107 / =~




mu jer 4=5 x 106/"»mm3

hierro serico 60-185 mog
tiempo de coagulacidén 4«10 min,

w ]2 =



Tema II
Mecanismo y faotores de la coagulaoién

La salida de sangre (hemorragia) determinada por una solucién de
oontinuidad en los vasos., Es detenida (hemostasis) por tres mecanismos
principalest 1.~ Vasooonstricocidn;

2.~ aglutinaoidén plaquetaria
3.~ coagulacién sanguinea

Vasooonstricoién. lLa hemostasis depende en gran parte de la apropia-
da reacoién de los vasos lesionados que se oontraen por minutos u horasj

la sangre sigue ciroulando por lus vagsos ocolaterales alejados del sitio
herido.

Despuds de la roptura de un vaso sanguineo, la pared de éste se
oontrae, y al haocerlo aminora el dfametro de la luz y disminuye el flu-

jo sangufneo que por 81 oursaj un espasmo vasoular looal.

Aglutinaocién plaquetaria. El segundo mecanismo es ocuando intervie-
nen las plaquetas (trombooitos). Estos elementos son normalmente ovales
o redondos; sin embargo, al contacto oon una superficie "humideficable"
(oomo el endotelio de un oapilar lesionado) sufre un cambio notable en
sus ocaracterfsticas fisiooquimicas. Las plaquetas se vuelven irregulares
y adquisren numerosas prolongacionesy otro hecho importante es que las
plaquetas se vuelven adherentes, por lo que ahora pueden unirse fédoilmen
te al endotelio lesionado del vaso as{ como entre si.

Debido a esta adherenocia se forman miltiples capas de,plaquotaa has
ta oonstituir un pequefio tapon en la regién lesionada del vaso.

Coagulacién, Es el mecanismo terminal que interviene en la hemos-
tasia, se produce rdpida (15 a 20 segundos) o lantamente (varios minutos)
y ollo depende de la intensidad del traumatismo injoial,

De } a 6 minutos después de la rotura de un vaso, independientemente

-




de la causa, la regién leaionada se llena con un codgulo gelatinoso que,

denpuds de 30 a 60 minutos se retraej un prooeso oonocido como sinéresis
que olerra mds audn el vaso.

Se aabe con precisidn, que en general, el mecanismo de la coagulacién
sanguinea 89 produoe en tres pasos asecuenciales,

Fn primer término, se forma un activador de protrombina como conse-
ouencia de lesiones a la sangre misma, 0 a un vaso,

En segundo término, el activador de la protrcmbina a su vez oatali-

za la transformacién de protrombina en trombina.

En tercer lugar, la trombina funciona enzimdticamente, convierte el
fibrinégenc en filamento de fibrina que atrapan eritrocitos,plaquetas y
plasma, constituyendo el codgulo mismo,

Activacién de la coagulacién  vasoconsiriccién adhesién de plaguetas

via intr{nseca via extr{nseca liberacién de epinefrina

factores 11, IX, X1 aerotonina y factores
tisulares vIii, X, V, plaquetarios,
Vil fl v plaquetas, Ca*t
Ca
Y
protrombina

trombina -—-———\.x

Tapén plaquetario
£ibrindgenc ma———eedpe £ibring w———

fibrinolisina -\L
producto de
demolioidn tapén
hemootftico.




Coagulaoién, La sangrs salida de los vasos se vuelve viscusa y to-
ma luego una consistancia sélida, oomo jalea. El fendmeno se debs a quo
el Pibrinégeno plasmftico, que esta en solucién ooloide (hidrosol) se
transforma en un sélidoj la fibrina es un hidrogel filamentoso.

Solo coagulan los lfquidos del organismo que contienen fibrinégceno.
Después de la coagulaocién de la sangre o del plasma se observa la retrac-
oién del codgulo, y transuda entonces un lfquido amarillo, que es el sue-

ro sanguineo.

Cuando la sangre coagula ﬁal, en una herida accidental o un trauma-
tismo, y adn la extraccién de un diente, puede sangrar durante horas o

dfas y llegar a comprometer la existenocia.

Si bidn la coagulaciédn normal protege al organismo, en algunos casos
pueden producirse coagulacionss patolégicas dentro de los vasos (trombo-
gis) ¥ ooluirlos, con la consiguiente falta de irrigacién y muerte de los
tejidos; o bien el codgulo puede emigrar a distancia y tapar los vasos

(hembolias) provocando accidentes peligrosos e inocluso mortales.

Factores que intervienen en la coagulacién sangufnea

Fuente probable Faotor sintomas y descripoién
hfgado I fibrindgenc: una globulina
hfgado 11 protrombina, una albumina,

vitamina K. es esencial para

la sfntesis,

tejidos donados y sangre 111 tromboplastina (tisular);
durante al proceso de activador intrifnseco de la
ooagulacidn protrombina,

alimantos v oalcio
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h{mmdo

h{gado

se desconoce., El gen
que controla este factor

ge localiza en el cromosoma X,

higado

higado

higado

h{gado

VII

VIII

IX

X1

XII

XITI
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proacelerinaj un factor labil
en una globulina plasmica,.

aceleradora,

proconvertinaj un factor es-
tablej una globulina sérica
aceleradora de la conversidn

dela protrombina,

factor antihemof{licoj una
globulina tromboplastinégenas
factor trombopldstico plasmé-

tico; factor plaquetario I.

componente plasmdtico trombho-
pldsticos una globulinay fac-
tor Christmaay cofactor pla-
quetario II.

factor Stuart Prower. En el
suero y en el plasma, que no
consuma durante la coagulacién,

es una globulina.

antecedents plasmdtico de 1la

tromboplastina,

factor Hegeman, cuando no existe
esta substancia, la sangre no

88 coagula dentro del tiempo

normal, al entrar en contacto

con la superficie del vidrio,

factor estabilizante de fibrina,



Faotores de la coagulacién

Factor I (fibrinégenc)

Es una globulina grande (P.M. 341 000)., La molécula parece ser 20
veoes més larga que anchaj pertenece al grupo de protefnas fibrilarsa.
Las cifras normales de fibrinégeno en el plasma oscilan entre 200 y —

500 mg por ml (promedio, 300 mg).

Se dice que aumenta el fibrindgeno de la sangre en varios estadoss
inflamacidén, mieloma miltiple, nefrosis, embarazo. La velocidad de sedi-
montacién acelerada que s6 encuentira en estas enfermedades se debe en —
gran parte a este aumento de fibrinégeno, El fidrinégeno de la sangre —
puede disminuir en los transtornos que se acompafian del paso de la cirou
lacibén de grandes cantidades de tromboplastina tisular, lo que produce -
traneformacién generalizada de fibrinégeno en fibrina sin trombosis lo-

cal.

Vida del fibrinégenc.,- El1 fibrinégeno es producido por el higado,
y en las enfermedades hepdticas graves puede diaminuir ligeramente su —
concentracién en plasma, aunque este descenso rares veces basta para pro

ducir hemorragia,

Faotor II (protrombina)

Ea una protefna estable del tipo de las globulinas alfaz. Su concen
tracién normal en la sangre es de aproximadamente 20 mg por 100 ml, En -
presencia de iones de caloio, se transforma en trombina por la accién —
enzimdtica de las tromboplastinaes extrinseca e intrinseca. Es producida
por el hfpado bajo la influoncia de la vitamine liposoluble K . La protom
bina esta relacionada con sl factor VIT (proconvertina), también produci-
do por el hfgadoj de hecho, hay datos para pensar que el faotor VII pue-

de ser transformado en protrombina por el hf:zudo,

Insuficiencia de protrombina, La insufisiencia primaria o ideopdtica
en rara. 3uele ser adquirida y sc debe a enfermadades que impiden la abw

sorcién de vitasmina ¥ en los vepstalou, pero la mayor parte de la vitsni-
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nis atuvorbide y utilizada es producida por las bhaoterias intestinales.
2 suprenién de la flora bacteriana del intestino (antibiético) durante

un periodo prolongado puede llevar a una insuficiencia relativa, pues la
vitamina no se almacena en el organismo.

la vitamina K es liposoluble, y su absorcién intestinal ea paralela
n las de las grasas. Por tanto, los transtornos de la absorcién de éstas
puade producir insuficiencia de vitamina, y por lo mismo, de protrombina.
Las enfermedades hepdtiocas gravea, como hepatitis graves, como hepatitis
infecciosa y oirrosis avanzada, hacen disminuir las ocifras plasmiticas =
de protrombina, porque la célula hepdtica enferma ya no puede utilizar -
la vitamina K para producir cantidades sufioientes de protrombina. los =
anticoagulantes a base de dicumarocl, en dosis terapéuticas normales, ha-
oen descender moderadamente las cifras plasmdticas de protrombina; pero

las dosis exocesivas pueden ocasionar una hipoprotrombinemia.

Factor III (tromboplastina)

36 da este nombre a cualquier substancia ocapaz de transformar la —
protrombina en trombina.

Durante la coagulacién de la sangre, intervienen en dos meoanismos
inioialmente distintos, que ambos producen tromboplastinat el extrinseco
y el intr{nseco. A pesar de su separacién inicial, los fenémenos finalee
son los mismos (reaocién con faotor V y faotor X hasta producir la trom-
boplastins definitiva, que a su vez transforma la protrombina en trombi-

na), y se logra el mismo resultado (la tranformacién de fibrinégeno en =
fibrina, o sea la coagulaoién).

Faotor IV (caleio)

Los iones caloio son necesarios para el mecanismo de la coagulaoién,
en tres momentoss 1) durante la producciédn o aotivaoién finales de la =~
tromboplas tina, por la interacién de los productos tromboplastinicos del
sistema intrinseco o extrineeoco con el fuctor V y el faotor X; 2) duran-

te la transformpeidn enzimética de protrombina en trombina, bajo la accién

o
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de la tromboplastina activada, (tromboginasa), y 3) durante la {formauidn
de la fibrina,

Factor V (proacelerina)

Es una globulina intermedia entre las globulinas beta y gama.

La aotividad del factor V disminuye en plazo de algunas semanas., 3o
agota durante el prooeso de coagulacién, por lo que no se encuentra en —
el suero. Parsce que es producida por el hfgado. El faoctor V es indispen-

sable para las Ultimas fases de la formaoidn de tromboplastina.

Insuficiencia del factor V. la insuficiencia congénita fue descrita-
por primera vez por Owre en 1944. Produce una tendenoia una tendencia he-~
morrigica (mucosas, epistaxis, menorragias, 6tc.) que puede resultar mor—
tal,

La sangre de los enfermos tiene un tiempodde ooagulacién mayor y —

también se alarga el tiempo de protrombina en una etapa,

Los enfermos que estan sangrando deben reoibir transfuciones de san-
gre completa fresoa o plasma fresco. Puesto que el efecto de la tranafu—
8ién no dura m4s de un dfa, puede ser necesario repetirla cada 24 6 48 —
horas, hasta lograr la cicatrizacién, La insufioiencia adquirida del fac-
tor V puede presentaras en las enfermedades hepdticas graves, o cuando —

existen antiooagulantes en sangre.

Factor VII (proconvertina)

Eate factor estd relacionado con la protrombina y puede ser transfor
mado en protrombina por el h{gado, que produce tanto sl factor VII gomo -
la protrombina bajo la accidn de la vitamina K, El fastor VII no se des—
truye ni se desgasta en el proceso de coagulacidédn, en forma que pusde ais
larss tanto dol plaama como del suero., La aooidn del factor VI] astriba

en 1 1) activar las tromboplastinas tisularen, 2) acelerar la preduceién

de tromhina de la protronbins,




Deficiencia del factor VIII. Es de origen congénito, y tiene oomo
resultado la hemofilia oldsioa,en la cual el sangrado repetido en arti-
oulaciones (hemartrosis) y a nivel de mucosas, rifiones y otros Srgancs,
puede producir la invalidez o la muerte, Parece rara la falta completa
de factor VIII en los hemofiliooe, pero en caso de sangrado activo, el
nivel de sta globulina es siempre inferior a 15 4 20 % de las oifras nor
males. La conoentracién de factor VIIY tiende s aumentar li jeramente oon
la edad. La razén que se encuentre raramente mujeres hemof{licas se debe
‘probablemente al cardoter mortal de la herencia doble. Cuando menos algu
nas de las mujeres desoritas oomo hemof{lioas verdaderas resultaron, a

la luz de nuevos estudios, de oonatitucién oromosémicas masculinas,

Las mujeres portadoras pueden mostrar un bajo nivel de fasctor VIII,
En raras ooasiones, ciertas mujeres portadoras presentan tendencia al -
sangrado. En el laboratorio, ademds del tiempo de coagulacién generalmen
te prolongada de la sangre completa, se encuentra una menor produccién -
de trombina. Para detener el sangrado de los hemof{licos es necesaria -
una transfusidén de sangre fresca oompleta, conoentrados de faotor VIII,

o plasma fresco congelado ¢ liofilizado,

Factor IX (oomponente de tromboplastina de plasma)

Es un factor proteinico estable. No se consume durante la ocoagula-
0ién ni se destruye con el tiempc; o sea, lo hay tanto en el plasma como
en suero, y probablemente la pdrdida de sangre o plasma conservada a 4°C
durante dos semanas es insignificable. El factro IX es un componsente esen
cial del sistema intrfnseco de produccién de tromboplastina, donde actua
mds sobre la cantidad de tromboplastina producida que mobre la produccién

de esta.

Daficienola del factor IX. LEata deficiensia fud desorita iniclalmen-
te en una familia inglesa de apellido Christms, y por coincidencia, los

articulos correspondientes en la memzus en la semana de navidad de 1952,

La onfermndad debida 8 ests defioiencia no puade distinguirse de la

hemofilia oldaion, y aunque no sunle ser tan grave, en muchos cascs la
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ternndencla hemorrdgica es igualmente peligrosa. Aproximadamente uno de

cada 6 casos olasificadon antiguamente como hsmofilia cldsica correspon
de on realidad a deficiencia de factor IX. En el laboratorio, el efectec
tiene ocomo resultado una produccidn tardfa de tromboplastina, y puede -
oorregirse afiadiendo pequerias cantidades de plasma o suero normales, w
frescos o almacenadoa. Como cardcter diagnéstioo final, puede menoionar
sae que @l defecto se corrige al aifiadir pequerias cantidades de plasma de
paoientes oon hemofilia oldsica verdadera, o oon deficienoia del fagtor
XI. Para el tratamiento estd indioada la sangre fresca, o plasma conser-
vada fresca. Crwen sostiens que el factor IX disminuye por efecto de los

farmacos de tipo dicumarol, que también alteran la protrombina y los fag
tores VII y K.

Fastor X (factor Stuart)

Es un facior relativamente estable que no desaparece durante el pro

ceso de la coagulacién; o sea, se encuentra tanto en el plasma como en -
6l suero,

No se ha establecido todavi{a la naturaleza exaota de su aocién,ni -
en qué momento interviene en el mecanismo de la coagulaoidn pero parece
que, junto con el factor V en presencia de iones de oalecio,

Insuficienoia del factor X. Se traduce por un cuadro clinico carac-

terizado por hematomas, epistaxis, etc. Clinicamente puede detenerse la
hemorragia con una tranafusién de sangre, plasma o suero,

La vitamina K es indispensable para la produgcién del factor X, cu-
ya‘oonoentracién planmition disminuys ba jo los efectes de loa anticoagu-
lantes del tipo del dicumarol.

Factor XI (antecedente de tromboplastina del plsama)

Eata globulina beta no se gasta totalmente durante la ocagulacién,
En vista del consumo parcial durante la cosgulaocidn, este fauctor sigue =

presonte en el suero, Resulta indisponsable para el mecanismo intrfnseco

s
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de producecién de tromboplastina. El factor XI y el faotor XII son los

dos factores de "contacto" de sistema de coagulaciédn,

Insufiociencia del factor XI. La insufiociencia lleva a una hemofilia
1ijera (hemofilia C) que se manifiesta con una tendencia hemorrdgica li-
gora © moderada (cortes, traumatismos, extraociones dentarias, amigdaleo
tomia, etc.). Igual que en otras hemofilias, esta tendencia hemorrdgica
se debe a una insuficiente produccién de tromboplastina, como puede de-

mostrarse con la prueba del mismo nombre.

Factor XII (faotor Hageman)

Es una globulina estable que no desaparece durante el procesoc de la
coagulaoién. En la sangre normal, el factor Hagemaﬁ“permaneoe inactivo
por la acoién de ciertos inhibidores. El otro factor de contacto, el fac
tor XI, también se absorbe sobre el vidrio. La insuficiencla Hageman no
produce dfatesis (tendencia) hemorrigica.

Factor XIII (fibrinasa)

Hay pruebas en el sentido de que el factor XIII es una enzima que =
catalfza la polimerizacidén de la fibrina. El factor XIII es-inhibido por
ol &cido etilendramintetracdtico (EDTA). Se conocen casos de deficienoia

congénita, causa de una dfatesis hemorrigica que dura toda la vida.

Se sospacha una deficiencia cuando todas las pruebas de coagulacién
regultan nomales, pero el codgulo de fibrina sufre lisis. La deficien-
ois se presenta en ambos sexos, y muchas veces se manifiesta inicialmen—

toe por hemorragia umbilical alrededor de la edad de dos senanas.




TEMA IIX

Remostanis

Para compronder y analizar el tratamiento de las hemorragias denta-
rias os conveniente establecer una clasificacién de los problemas que

intervienen. En suma, solo exlsten dos tipos de hemorragias.,

El primer tipo proviene de oapilares, arteriolas y vénulas, y se ca
racteriza por la salida de sangre através de los poros o hemorragia en -
napa. Puede spr primaria o secundaria, y se produce espontdneamente o por
traumatismos diversos, incluyendo el quirdrgico. Generalmenie es moderada
o leve y no oausa problemas a mencs que se prolongue mucho. Puede resul-
tar del meoaniémo de coagulacién, de tipo adquerido o congénito, o a la

acoién de las drogas. En ccasiones se debe a un transtorno del mecanismo
del lecho vascular.

En el segundo tipo intervienen los vasos mayores, tanto arteriss co-
mo venas., Se debe oasi siempre a accidentes o traumatismos quirirgicosj
rara vez aparece en forma esponfdnea. La pérdida de sangre es siempre se~
ria y puede ser muy grave si no se corrige inmediatamente.

Cualquiera que sea su causa, la hemorragia puede producirse en tejidos =
blandos, en el hueso, en la boca o fuera de ella.

En la actualidad hay muchas olases de drogas y métodos, pero aun no
se puede encontrar algo que por sf sdlo logre corregir o prevenir compli-
oaciones hemorrfgicas, o de asegurar la hemostasis.

Muchas se usan empiricamente, 8in bases fisioldgicas concretas, en

problemas que, en su mayoria pueden controlurse natisfactdriamente con =
medios looales,

Hay dos tipos de control de la hemoastasis, local y general,

GENERAL.~ 1) Transfusién de mangre total. Aunque existe el peligro
de reacoiones alérgicas o de tranemitir una hepatitis sédrica, la transfu-

8ibn de mangre fresca es de lo mde efeotivo contra lun hemorragias por —



defioienocias importaptes en los factores de la coagulaciéng

2) Plasma. Se utiliza prinoipalmente para restablecer la volemia en los
oasos de gran pérdida sangufnea. El plasma no contiene elementos que se-
an siotemdticamente eficaces para la hemeostasis, pero puede servir en
olertas disorasias, oomo ocurre en la hemofilia.

3) Expansores del plasma. Solo se usan para restablecer la volemia y ca~
regen de efecto direoto sobre el mecanismo de ooagulaoidn.

4) Fibrinégeno, Este faotor, que puede aislarse junto oon otras de protef{
na plasmitioa, ha sido utiligada con reéultado satisfactorio para oorre-
gir defiocienoiae espeocffiocas. En los hemofflicos se pregoniza el ueo de
fibtinégeno plaematioco ooagulable que contiene faotor VIII. En la univer—
sidad de Stanford, permitieron disponer de compuestos de fibrindgeno pa-
ra ol tratamiento de transtornos hemofflicos. Esto se logra mediante téc-
nioas de oongelamiento y fraocionamiento, por las ouales se oongentra el
factor VIII y se puede administrar, en un volumen muy pequeiio (10 ml),

La oantidad de globulina antihemofflioa que normalmente se enouenira en
varios litros de sangre total. El método permite en oohseouenoia, reali-
zar un tratamiento efectivo sin el peligro de aumentar excesivamente la
volemia del paoiente,

5) Vitamina K. La vitamina K promueve la efntesis hepdtioa de protrombi-
na. La administracién de este agente por via oral o paranteral debe reser
varse para los oasos en los cuales se ha oertificado una‘diqminuoién on
el nivel de protrombina. La defiolencia de vitamina K sdlo se haoce eviden
te en casos de alteracién de la flora bacteriana (antibiéticos,eto), que
produce una disminucidén franca de la s{ntesis, ouando el aporte dietéti-
00 es nulo. La enfermedad hepdtion avanzada puede causar hipoprotrombine-
mis, que muohas veces no responde a la administracién de vitamina K.

Por otra parte, esta vitamina no debe darse a pacientes bajo tratamiento
de anticoagulantes sin consultar praviamente con el médioco tratante, Es
oonveniente, en cambio, administrarla con fines profildoticos en los pa-
oienten con nivel de protrombina algo disminulido y sin tratamiento anti-
coagulante.

Lan deficiencies de trombina puedesn ser congénitas o adquiridasy las pri

weras no responden a la vitamina K, mientran las apudas sf lo haoen.




La vitamina Kl no os hidroasoluble y se presenta bajo la forma de emulcidn
para administracién intramusoular o intravenosa.

6) Vitamina C. Se utiliza para mantener la integridad capilar, a menudo
combinada con bioflavonoides. Ea hidrosoluble y 61 organismo lo exoreta
oon rapidez, de manera que su ooncentracidn disminuye franoamento en preo-
senoia de deficiencias dietétioas; esto puede oourrir, por ejemplo, dea-
pués de extirpar ouatro molares impaotados, heoho que debe tomarse en ouen
ta para instituir profilaxie adeocuada. Se administra a razén de un minimo
de 500 mg diarios, y se recomienda oomenzar un dia antes de la interven-
oién y prolongarlo 5 dias despuds.

7) Estrégenos. Los estrégencs 86 han -usado.-en mujeres, oon resultados sa-
tisfactorios, a veces espeotaculares, para controlar la homdrragia oapi-"
lar o meodnioa. Careoen de efeoto en las hemorragias por deficiencia de =
faotores de la coagulacién. En cosoiones se utiliza, asi mismo, para el -
tratamiento de epistaxis y hemorragias gastrointestinales. Algunas eviden-
cias indican que los estrégencs, administrados por via intravenocsa, pro-
duoen un rdpido aumento de la protrombina oirculante y de las globulinas=-
aceleradoras y diaminuyen la aotividad antitrombfnioa de la sangre.
Teéricamente estos oambios tienden a aumentar la ooagulabilidad, por lo =
oual parece ragonable utiligarloe en las hemorragias esponténeas.

8) Adrenocsem, Kutapressin y Koagamin. Estos son usados ocaoionalmente pa=
ra oontrolar la hemorragia capilar. El Adrencsem disminuye la permeabili-
dad oapilar o aumenta la resistenoia de sus paredes. El Kutapresain 8élo

o8 ofeotivo para las hemorragias oapilares, mientras el Koagamin, forma-

do por lom &cidos oxélico y malénioo, favorese la eliminacién de la pro-

trombina para formar trombina. Estas drogas son de valor dudomo y enteraw
mente ineficaces de acuerdc a la opinién de muohos autores. En ocsso 4o ==
utilirarlas, no obstante, la administracién debe ocomenzar el dfa antes =~
de la intervenoién y ocontinuarse por 3} a 5 dfas.

LOCAL., 1) Adrenalina.- Este agents, en aplicacién tépica al 111000
mediante un algodén o gasa, o en inyscoidn local al 1150 000, es transi-
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toriamente efiocar, pero el defeoto as reversible. Esta dltima v{a no de-
be enplearss en paclientes oon hipoftenaidn grave o oon enfermedad 6ardig
vasoular, puesto que su absoroién puede ser muy peligrosa. Por otra par-
te, y particularmente si se exponen grandes superfioies de la boca, 1la
aplioaoién tépioa al 1s1 000 también puede ooacionar efectos téxicos im-
portantes. la adrenalina detiene rdpidamente la hemorragia, acoién tran-
sitoria que generalmente dura lo sufiociente como para que se forme un bu-
en tapén meodnioo en la luz del vaso. No obstante, el paciente debe ser
‘oontrolado cuidadosamente una vez que ha desapareoido el efecto Qasooong
triotor, debido que el desprendimiento del oofgulo puede reanudar la hemo
rragia. Si bien se trata de una subatanoia fisiolégioca, la adrenalina es
muy poderosa y ha ocacionado serias rescoiones de hipersensibilidad por
aplicaoién tépioa.

2) Boluoién de Kosel. Los tépicos oon solucién de sulfato férrico
preoipitan las protefnas y pueden utilizarse en zonas de hemorragia capi-
lar. Es relativamente inofenoiva para los tejidos y rinde buenos resulta-
dos en los taponamientos de extraccidén, partioularmente a nivel del hueso

medular,

3) Trombina. Se aplios de manera similar y actie oomo agente hemosté-
tioco en presencia de fibrinégeno plasmfético. Nunoca debe inyeotarse.
Muchos odontélogos la recomiendan en aplicacién tépioa porque aotda fisio
1égioamente. Favoreoiendo un progeso normal sin alterar la integridad de
los tejidos.

4) Veneno de v{bora Russell, El veneno de vibora de Ruasell que se
presanta en ampolletas de 5 al, ea un preparado de tromboplastina que se
aplica en forma similar a lba anteriores y que promueve la formacién del
ocodgulo, Eato debe usarse udnicamente sobre gasa simple o yodoformada, al-
godén o espuma de gelatina, y no sobre celulosa oxidada (oxicel).

5) Aoido tdnico. El Loido ténico, envuelto en un saquito similar a
los de té, precipfta las protefnas y favorece la formacidn del cofgulo.
Es mejor aplicarlo haciendo morder el saquito (saco o apenas himaedo)

durante % minutos, repitiendo la operacidn otras tres veces si ea nece-
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sario. Se utiliza de proferencia como tratamiento casero, dado que 86 =

diapone de otros mdtodos mds eficaces para el consultorio,.

6) Espuma de gelatina (Gelfcam). Es una eaponja de golatina que se
reabaorbe 4 a 6 semanas ¥y que destruye la integridad plaquetaria para es-

tablecer una trauma de fibrina sobre la oual se produce un codgulo firme.

7) Celulosa oxidada (Oxycel). Esta sustancia libera &cido celulécico,
que tiene gran afinidad oon la hemoglobina y da origen a un codgulo arti-
fioial. Se reabsorbe en aproximadamente 6 semsnas. Su acociédn nc aumenta
con el agregado de la trombina u otros agentes hemostdticos, dado que es-
tos son destruidos por la elevada acidez del material. Se presenta en for
ma de gasa o algoddn. No debe ser humedecida antes de aplicarla, por que
la acidez asf creada tiende a inhibir la epitelizacidn. No se recomienda
usarls, entonces, sobre superficies epiteliales,

8) Celulosa oxidada y regenerada (Surgicel). Presenta algunas venta—
jas sobro oxicel:t la almohadilla de gasa es m4s resistente y se adhiere
méds, y sus derivados dcidos inhlben la epitelizacién, Pusde emplearss, -
en oonsecuencia sobre superficles epitellales. Ss presenta bajo la forma

de una ointa gruesa o en frascos con trosos pequefios.

9) Hielo. La aplicacién de hielo, con intervalos de 5 minutos duran-
telas primeras 4 horas, puede reducir la intensidad de una hemorragia.

Sin embargo, algunos autores lo consideran un método totalmente inefecti-
VO,

10) Electrocauterizacién. En un buen ntmero de casos las hemorragias
de clerta magnitud pueden controlarse por electrocauterizacién para la —
cual se emplean dos procedimientosy

8) en algunos casos la cauterizacidn es indirecta: se toma ol vaso =
con una pinza hemostdtica y ne lo toca con ol intrumento eldéotrico. Do o
tal manera precipitan la protefna on la herida y ol vaso se ocluye por
acoiédn del valor generado en la punta de la pinza.

b) un procedimionto més comin ou onuterizar diractamente lon poque-

fion vasos que nangran, lo cual coagula la sangre y las protefnas de la
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zona y detienen la hemorragia en los sitios muy vascularizados. No es
prudente esperar que la cauterizacidén remplace la sutura en el ocaso de
vasos grandes. Si las condiciones son apropiadas, sin embargo, el mdto-

do es muy eficas para controlar la hemorragia,

Procedimientos mecdnicos. Inoluyen la aplicacién de cualquier tipo
de furza capas de contrarestar la presién hidrostdtica del vaso sangran-

te, hasta que s6 haya formado el codgulo.

1) Compresién. La hemorragia pusede controlarse, generalmente, si se
hace marder una gusa o una esponja seca, colocada direotamente sobre la

zona sangrante.

2) Taponamiento del alvéolo. A veces es necesario taponar la cavidad
a presidn mediante una esponja o una gasa, para que la tensién intraalveo
lar detenga la hemorragia. El método sélo es aplicable.en casos de hemo-
rragias 6seas, y en ocasiones debe procederse a la sutura para mantener
la gasa en el lugar, el taponamiento no debedejarse hasta que estéd total~
mante totalmente empapado en sangre o saliva sino se cambiard con frecuen

cia para no interferir en el mecanismo de coagulacibn.

1) Tablilla protectora. A veces es aoconsejable fabricar antes de la
intervencién, una tablilla protectora capaz de ser sujetada con mlambre
y mantenida fija en la zona operatoria. El método facilita una compresidn
continua sobre la regién hemorrdgica y psrmite estabilizar los tejidos,
la cual impide la recurrencia de la hemorragiam durante los movimientos
de masticacién y deglucién., lLas tablillas son indispensables en pacientes

afectados do hemofilia o de otras discrasias sangufneas.

4) Iigaduras y suturap., Las ligaduras profundas con catgut absorbi-
ble, en el caso de vasos grandes, 0 con hilos de seda o de nylon para he
ridas de superfioie, son ayudas valiosas on la préctica quimirgica.
3in embargo, y a menos que se haya extirpado = cantidad sufioiente de
hueso alveolar, para permitir una adscuada aproximacidn de tejidos, las
guturas préxinas a lo cresta alveolar solo sirven para favorecer la hamo-

rragla. La eleccién dol material depende del tipo de hemorragia y de las

—
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caracter{stiocas del paciente. Cualquiera que sea el caso, es importante
utilizar agujas straumdticas, siempre que sea posible, para evitar el
riesgo de hemorragias adicionales. Las opiniones varian en ouanto al em-
pleo de catgut absorbible. Se plensa que el hilo de seda, si bien requie-
re una extraccién posterior, permite un ocontrol més eficaz de los prooe-
dimientos intrabucales, Los hilos de material sintético o de nylon son

a menudd irritantes para los tejidcs blandos de la mejilla o la lengua.

5) Cera para hueso y otros. El hueso es un material que no puede
oomprimirse, y las hemorragias a este nivel son a menudo molestas por la
imposibilidad de ocluir el vasc sangrante, Por tanto, a vecee debe recu-
rrirse a una eera para hueso u otra sustancia rfgida, que coluya el ori-
ficio hasta que se produzoa la oocagulacién,

6) Sacabocados. El uso de este instrumento, con el fin de machacar
el orificio de un canal, es frecuentemente el i\inico medio de detener una
hemorragia intradsea, Todos los dentistas deben de tener a su alscance una
pinza hemostdtica adecuada, a la ocual podréd recurrir inmediatamsnte si me
presenta una hemorragia inesperada, Ademds, este instrumento también es
dtil en caso de rotura accidental de una aguja.

Condicicones que alteran la hemostasis normal

Alteraciones por drogas.- Anticoagulantes. El empleo de drogas para
el tratamiento de afeccioneas trombohembdélicas (coronariopatfas, acciden~
tes cerebrovasculares, hembélias pulmonares, trombosis venosa) se enouen-
tra actualmente en una fese de revisiénj no obatante debe estar familiaw-
rizado con la accidn de los anticoagulantes todo dentista asi o¢omo tam=
bi‘n de sus sntagonietas, en tales pacientes la consulta oon el médioo
ronsponsable del tratamiento y la vigllancia del enfermo en las § a 8 ho-

ras que sigue a la intervencién odontolédgioa son esenciales para evitar
lon riesgos de hemorragia.

Basicamente, los anticoagulantes pertenccen a dos categorias princi-
palesy La heparina y sus derivadpn, y las drogas cumar{nioas,




La heparina, a diferencia de la oumarina, no es afectado por la ad-
ministracién de vitamina K. Actua como un faotor antitrombinioo que inhli-
be la formacién de fibrina en la tercera fase de la ooagulacidn; tambidn
tiends a disminuir la adhesividad de las plaquetas y a inaoctivar la trom
boplastina, esta {ltima medida como un ocofactor plasmdtico, La droga do-
be darse por via parenteral y su aoccién es ocasi inmediata si se le admi-
nistra por via 1ntravencsa; la imposibilidad de suministrakla por via
oral, junto con su 008t elevado, a restringidec su usc en benefioio de
.1os derivados oumarinicoe. |

El grupo de la cumarina, entre ellos el dioumarcl, el tromexdn y ol
sintrom, es el mds utilizado en la aotualidad. Estas drogas son antagonis-
tas de la vitamina K e inhiben la formaoién de protrombina a nivel del
hfgado, por lo cual afectan la segundﬁ‘faae de la ooagulaoidn.

El comiengo de la mooién de los derivados oumarfnicos es mds lento
que el de la heparina, ya que el efecto anticoagulante se manifiesta ge-
neralmente a las 12 a 36 horas.

Tambidn .6l uso prolongade de &cidc acetilsalioflfoc puede aumentar
la tendenoia u‘in hemorragia en alguncs individucs, Los salicilatos de-
primen la sintesis hepdtica de protrombina y actudn, en oonsecuenoia, en
forma similar a loe derivados ocumarfnicos., Por lo tanto, se debe prooce-
der con suma cautela si se planea dar asalicilatos a pacientes con trata-
miento antiocoagulante,

Ia vitamina C ¥y partioularmente la rutina y olertos oompuestos blo-
flavonoides son factores importantes para mantenar la integridad de la
pared capilar. La ausencia de estos agentes ypuede oausar hemorragias por
fragilidad vasoular. En la aotualidad son raras las verdaderas defioien-
ola de vitamina C y los compuestos menclonados se usan urgentemente como
profildotiocon para normalizar la permeabilidad oapilar y evitar posiblas
faotores de hemorragia,



TEMA IV

Enfermedades de carfoter sangufneo que se manifiestan en ocavidad oral,

ANEMIAS

Anegia «~ S denomina anemia al s{ndrome que se produce ocuando el
ndmerc de hematfes desoiende por debajo de los niveles fisiolégicos.
. En forma simulténea desciende también la oconcentracién de hemoglobi
na y el volumen globulaf o hematéorito,

Cuando se esteblece un endlisis para ver si existe o no anemia, se
debe tomar en ouenta el siguiente parametro oonforme loas hematéoritoss

~adultos del sexc masculino 42-52 %

~adultos del sexc femenino 37-47 %

En los nitfios menores de 15 afios y mujeres embarazadas los valores
normales son variables. Para formular el diagnéestioo do anemia es indig
pensable la colaboraciédn del laboratorio.

En ofeoto, tanto los sfntomas (oefaloa, debilidad, disnea, palpita
olones oto.) como los signos ffsicos (palidez de la pisl Y mucosas, ta-
quicardia, scplos cardfaco eto.) no son espeofficos y pueden resultar =
engafiosos. Es freouente en la prdotica olinica encontrar paclentes pdlji
dos que no son anémioos, oomo suele ccurrir con las infecciones agudas,

en las nefropatfans y también, oon menor frecuencia el caso anterior.

Clasifiocaoién de las anemias.

I.,~ Anemias por pérdida de hematfes o por mayor destruocoién globular,
1.~ Hemorragia aguda 0 orénioa
2.~ Anenias hemolfticas
- de caunsa globular a) oongénitanj~iotericia hemolftica

~anenia ovaloof{tica o
oliptooitosis hereditaria,




—anenia engimopdtioca
- talasanemia o homoglo

binoﬁatfa.

b) adquiridas ~ hemoglobinuria paroxio-

tioa nooturna.

-~ de causa extraglobular -

II1.~ Anemias por la disminucién de
l-"'
yonis.

t6xioas (plomo, benceno, venono
de arafias o serpientea, hongos);
infecciosas (paludismo, gSrmenes
snaerobioa)

medicamentosos (sulfamidas, alfa
metildopa)

inmunolégicas (isoinmunes~ eri-
troblastosis fetal -~ autoinmunes)
mioroangiopdticas, hiperesple-
nismo.

la eritropoyesis.

Por oarenoia de los faotores esenciales para la eritropo-

carenoia de hierro (anemia ferropénica); oarencia de dci-

do félico o de vitamina By, (anemias magaloblésticas).

bina.

Por transtorno en la sintesis de la moldcula de la hemoglo

talasanemia o anemia mediterrdnea (tembién hemolftica)

hemoglobinopatfas (también hemolftica), porfiria eritropo

yetioa; anemia sidaroblaatica.

Jem

Por alteracién de la médula Smea

a) orgfnica - anemia apléstica (primitiva o seoundaria)j

mieloesolerosis, osteoclerocsis, leucemia,

mieloma, invaoidén médular por ocarcinoma o

linfoma,

b) funcional -~ inysuoiones ordniocasy neoplacias malignas)

uremia, hipotiroidismo.
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I1l.~ Anarizs por aumento de la destrucoién y disminucién de la

erisropoyesis

Clasificacién de las anemias morfolSgioamente

I.norzcefticas a) por hemorragias agudas
b) anemias hemolfticas - congénita
- adquirida
o) por alteracién de la médula &asa
- anemia apldatioca
- invasién medular

-~ leucemia nosplasica.

II.- macroofticas ga) megalobldstioca defioiencia de vitamina
B12 o de dcido félico; anemia pernicio

sa, sfndrome de mala absorcidn.
b) no magalobldstioca

I1I.- microc{ticas
hipocrémica ~ferropénica ( esencial o ¢lo-
rosis, sfndrome de Plumer-vin
sor)
- no ferropénica (talasanemia
menor, anemia siderobldstica)
normoordmicas ~ enfermedades orénicas: in-

feociones, neoplasias,

uremia,

Clasificacién de las anemias segun su etiologfa

I.- Pérdida de sangre a) anemia poshemorrégica aguda

b) anomia poshemorrdgica orénica

II.-~ Destruccién excesiva de eritrocitos como resultado des
a) oausup extraporpusculares

b) dafectoe intrqoorpuaoularou, congéniton y adquiridos,_




III.- Produccién sangufnea entorpecida oomo resultado de deficion-
oias de sustancias. esenciales para eritropoyesis.
a) deficiencia del hierrc. Experimentalmente: tambi$n defici
encia de oobre y cobalto.
b) deficienoia de varias vitaminas del complejo B,

- clfnicamente, deficiencia de Byo y 4oido félico (anemia
perniciosa, anemias maecrSticas y megalobldsticas relaoio
nadas)

- on forma experimental, defioienoia de piridoxina, 4cido
f6licc, Bys y niacinaj posiblemente defioliencia de ribo-
flavina, dcido pantoténico y tiamina

- deficienocia de protefnas

- posiblemente deficienoia de doido ascérbioco,

IV.= Constituoidn defectuosa de eritrocitos

a) oongénita o hereditaria.
1, Anemia drepancoftioa y transtornos relaocicnados.
2, Talasemia
3. Enfermedad hemolftica congénita

b) adquirida

1. Anemia asoociada con infecoidn,

2. Anemia asoociads con diversas enfermadades orénicas.

3. Anemias en el saturnismoj despuds de irradiacién; en
sensibilidad a medicamentos (anemia apldstica).

4. Anemia mieloptfsica (leucamia, enfermadad de Hodgkin,
mielofibrosis, tumores malignos con metdstasim, sta)

5. Anemia mixedema y otras defioiencias endoorinas

6. Anemia asociada con transtornos eapléniooé "hiperesple~

nismo",

a) desconooidas
1. Anemias hipersiderémicas varias.
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Anemia ferropénica o sf{ndrome de Plummer-Vinson

Ketabolismo del hierro.- La cantidad total de hierro en el organis

mo de un adulto es de 4 a 5 gramos, se distribuye de la siguiente formas

hierro de la hemoglobina 2 000-3 000 mg
hierro plasmatioo 3 mg
_hierro de los depdsitos 1 500 mg
hierro de la mioglobina y do las enzimas 300 mg
total 4 000-5 000 mg

La dieta normal proporciona unos diez gramos por dfa, de los oua-
les s=o absorbe 1 mg en el intestino delgado. favorese la absorcién, el
foido abscérbico y la adecuada acidez de la sedreoién gdstricaj los fits
tos y los fosfatos de la dieta actuan en forma adversa. El hierro es te-
nasmente retenido por el organismo, no siendo exoretado por la orina.

No obstante se pierde en forma aproximada 1 mg por dfa, en el que esta

contenido en las células que se doscaman del epitdlio intestinal y las
glédndulas sudorfparas.

La principal vfa de salida del hierro plasmitico es hacia la médula
ésea, para participar en la sintesis de hemoglobina. A las mujeres la ..

pérdida de la sangre menastrual, el embarazo y sl parto suponen necesida-
des mayores,

Etiologia.~ La deflclencis de hierro puedse ocurrir por las sigulen
tes oausasi a) Dieta inadecuada.

b) ¥al absorcién.
o) Aumonto de necesidades.
d) Pérdida excesiva.

6)s Diota insdoocuadn—- Fs causa pooo frecuento en adultos pero en
los lsotantos y nifios en la etiologfa principal.

Bn los lactantes se dobe sl poco oontenido en hierro de la leche,
prinoipalmente en la do vocay

En los nifios puode deberse a anorexia o malas condiciones aconéﬂ



mioas, casi todo ello agravado en ambos casos por el aumento de necesida

des propias del orecimiento y en algunas zonas, por una anquilostomiasis.

La dieta inadeouada puede ser oausa de anemia forfopénioa, en adul-
tos en oaso. de pobreza extrema o exolusién voluntaria de alimentos rioos
en hierro como carnes rojas, higado, verduras de hojas y frutas secas.
Los efeotos de la dieta insuficiente s8lo llegarédn a manifestarse a veces
al producirse aumento de neoesidades oomc en el embarazo y parto, espe-

cialmente en pultf{paras.

En la clorosis, forma especial de anemia ferropénica que afeota a
las mujeres jovenes, el origen puede ser triple: dieta inadeouada y au-

mento ds necesidades por menstruaoién y crecimiento,

b) Defioienoia de abaorcién. Puede oourrir luego de gastrectomia
el sfndrome de malabsorcidén, que engloba al esprue, a la enfermedad oce-
1faca y al esprue no tropical, asf{ como en algunas enfermedades orgdni-
oas del intestino delgado,

Luego de una gastreotomfa, el hierro inorgénioo se sigue absorbien
do normalmente pero el contenido en loa alimentos es incorporado eén mew
nor proporoién. * el si{ndrome de malabsorcidén la ferropdnia se combina
con otras carenoias como la B12 y doido félioo, agregindose as{ otros

factores ocapaces de producir enfermedad.

o) Aumento de las necesidades., Puede conduoir a la anemia ferropé-
nioa cuando se asocia a otras causas. Tanto en embarazos cowo partos

pusden producirla.

d) Pérdida exceaiva. Se debe a hemorragias, aiendo duta la etiolo~

gfa més frecuenty de las anemias ferropdnicas del adulto,

En el hombre debe pensarse primeramente en hemorragia digestivat
dloara gastroduodenal, hernia hiatal, varices esoffgicas, neoplasiaa
giatrioas o intestinales, colitis ulceross y hamorroides, Muchas vecas
la pdrdida de sarigre no es advertida y s6lo me evidenoin madiante 1la

investigaolbdn do sangre oculta en materiun feoales.
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En las mujeres la causa principal es la hipermenorres o metrorra—
gla, as{ como los partos repetidos, en segundo termino debe pensarse en
ol aparato digestivo. Una causa importante de pdrdida de sangre por ~—
onsta via es la parasitosis. Los parasitos absorben una importante oanti

de sangre que es eliminada luege por las heces,

Cualgqulera que sea la causa de la deflolencia del hierro la conce-
cusancia as la mismas hay difioultad en la sintesis de hemoglobina y los
hemat{ee son produoidos en menor cantidad, siendo ademds pequerios e
hipoorémicos.

Manifestaciones clinioas.~ La anemia ferropédnica es mia3 comun en =

las mujeres y pusde observarse a cualquler edad. S¢ instalia de manera -
insidiosa.

Sus sfntomas son los comunee & toda anemia orénicas palidez, debi~
lidad, astenia, palpitaciones.

A veces la oausa de la consulta puede ser alguna manifestaocién de
la enfermadad anemica, como ser hemorragias digestivas, hipermenorresa,
metrorraglas o sfntomas gastrointestinales. Con oierta frecuencia los =~

enfermos relatan ardor lingual y odinifagia (dolor al deglutir).

Cuando la dinfagia es el sfntama prodominante estamos ante sl sfn-
drome de Plummer— Vinson el cual se observa en un 15% de los pacientes

que padecen de anemiz ferropénica.

El sfndrome de Plummer~ Vinson estd caracterizado por anemia hipo-
orémica microc{tica y ferropéniocas. La disfagia es un sf{ntoma fundamental.
También se le gonoce como el sfndrome de Paterson~ Kelly.

Se aocmpafia frecuentemente de gastritis oon aoIorhidr}a y colloni~
quia (ufias en ouchara o oénoavas).

Las alteraciones linguales son muy corrientes.

En el sfndrome de Plummer~ Vinson la edentaoién es de fracuente ==
obqervaoidn Yy por lo general pooo conesignada.,



Manifestaciones bulales

En alrededor del 40 % de los casos de anemia ferropdnioa se ve oier
to grado de atrofia papilar de la lengua, acompafiada de ligera senasacién
de ardor, quemazén y dolor pero que nunca ée tan notable ocomo en la une-—

mia perniciosa.

La lengua se presenta atrdfioa (1isa, despapilada) al prinoipio en
su punta y bords, luego en toda su superficlie. Sobre las zonas atréficas
puede observarse grietas, erosiones o ulceraciones que son en realidad,
las lesiones que originan el dolor. Aunque haya un eritema inicial en =
sus bordes, la lengua se presenta palida y plierde su tono musoular. La

encfa también es pdlida y en algunos sectores hay gingivitis.

La mucosa yugsl muestra ademds su palidez.

Exiate frocuentemente queilitis comisular, y a ocausa de las fisuras
que aquf se forman, al paciente evita abrir la booca.

Bl orificio bucal se estrecha y recuerda por la forma que adopta. =

al de un pez.

Ls disfagia (sfntoma predominante), la olorhidria, junto con la ang
mia ferropénica y las manifeastaciones linguales son los elementos carso-

tor{aticos para el diagndstico.

Una vez hecho el diagnéstico la anemia ferropénica se impone bus~—
oar la causa de la misma, hacia una mejor terapdutica y para no oorrer
ol riesgo de pasar por alto la existencia de una lesién maligna. 31 se
trata de lactantes o de nifica se scapesharduna defiolenois dietetica.
lo mismo en el embarazo. En adultos del sexo masculino, se impone bua-~
car repetidamente sangre oculta en materia fecal, En las mujeres, es =
menester un entudio ginsecolégico y, de resultar dste negativo debe pro-

cadarse se indica para los hombrea.

Bl diagnéatico de sfndrome de Plummer~ Vinson se hane ocuando as -
trata de mujeres en las cuales el sfntoma predominante eas la disfagia,
gastritis atréfica oon asolorhidria, uifas en cuchara y alteracionss ra-

diografican esofdglons.
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Anemia pernicliosu

Es una anemia megalobldstioa de lento desarrollo, aocompaiiada de
aquilia glstrica y con frecuencia do transtornos neurclégiocos. Se debe
a la falta do secrscién géstrica del faotor intrfnseco, cuya ausencia.
impide la aboreién de vitamina Bjp. También me oconoce esta enfermedad -
con el nombre de anemia de Aédiaon Biermer, por ser estos los primeros
que la desoribieron en 1855 y 1872 respectivamente. Antes del advenimi-
ento de la hepatoterapia se conoideraba una enfermedad inourable y pro-
gresive, que inexorablemente llevaba a la muerte. Por tal razén me le
denomino perniciosa, calificacidén que en la actualidad resulta inapro-
pisda ante 8l cambio radical en el prondstico.

Etiologfa.~ Eatf olaramente establecido que en pernioiosa la defi-
clente absoroién de vitamina Bjs se debe a la ausencia de factor intrin
seco. En la diets esta vitamina est4 oontenida principalmente en alimen
tos de origen animal.

Tanto la vitanina Byp oomo el 4oido félico tienen un papel funda=
mental en la sfntesis de f¢ldos nucleicos, actuando prinoipalmente como
transportadoras de grupos metflicos. La deficiencia de cualquiera de
ellos disminuye la sfntesis de ADN y ARN, retardando el orecimiento y la
multiplioacién (diviocidn) celular. Los tejidos mds perjudicados son los
de rdpido recambio celular, como el hematopoyético y el epitelial.

El faotor intr{nseco es una glusoproteina de peso molecular 70,000,
que es sooretada en el fundus y cuerpo gdstrico, por las océlulas parieta
les o las principales. Tiene gran afinidad oon la vitamina B12 oon 1la
que forma un complejo necesario para la absorcién de la misma., Eato tie-
ne lugar en la poroién terminal del f{leon.

En numeropnas experienoian que ne reaslizaron en los ultimos aficn ne
indioa como wuy probable, que la mayor parte de los casos de anemia per-
niciona obedecen a un mecanismo autoinmune, por el que se formarian anti
ouerpos contra 61 faotor intrfnseco y la mucoma gfstrica., Asf, en un 80 %
do pacienies con anemia parnicicsp fueron encontrados anticuerpos sdrioqg
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oontra las oélulas parietales del estémago, mientras que en un 50 % de

los casos existfan antiocuerpoa sdricos contra el factor intrfinseco,

La mayor frecuencia de dicha anemia entres los familiares de los en-
Permos, asf como el haberse encontrado antiocuerpos contra mucosa gdstri-
oa en el 36 % de los mismos, hacen pensar en la existencia de factores

gendticos que predisponen hacia la formacién de anticuerpos.

Manifestaciones olinicas

La anemia pernicicea es mds comin en la raza blanca, afectando espe

cislmente a personae originarias del norte de Europa.

El cuadro olfnicc se instala de una manera lenta y gradual. Es fre-
ouents que cuando el paciente solicita atencidn médica, la anemia ya se

encuentra muy acentuada.

En el perfodo de eastado suele existir una trfada clinica oonatitui-
da por anemia, glositis y transtornos neurolégicos en los miembros infe-
riores.

El examen ff{sico nos muestra un paciente oon pronunociada palideg
de piel y mucosas. Ademds por regla general, no ha pexrdido muoho peso.
La palidez asuele estar asociada oon un ligerc tinte amarillento, causa-
do por hiperbilirrubinemia, Cuando la anemia es severa puede encontrarse
fiebre, no relacionable con ningin procesc infecciocso.

La sintomatologfa gastrointestinal es frecuente, principalmente -
dispepsis y diarrea. Debido también a la intensa anemia pueden afectarse
los rifones, provoocando alteraciones de la densidad urinaria, albuminuria
y sedimiento patolégico pero sin insuficiencia renal.

Las primeras evidoncias del compromiso neurolégico son subjetivas:
adormecimiento y hormigueo de los miembros inferiores, seguido de con-
traoturas y difioultad en la marcha, por alteracién de la sensibilidad
profunda.

Los pasientes con anemia perniciona estdn més propensos al odnger

géatrico,
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Manifestaoclones bucales

Hunter en 1900 describio las manifestaciones bucales de esta enfer-

medad, en particular de la lengua que lleva su nombre,

En un primer momento se produce un estado inflamatorio en la lengua,
que se obssrva difusamente enrojecida con algunas grietas. Existe hipo-
trofia de las papilas filiformes. Posteriormente se produce una atrofia

de dstes a la que sigue la atrofia de las fungiformes.

Los pacientes sienten sensacidn de quemazén, escozor e incluso do-
lor que se acentda al ingerir alimentos picantes o dcidos, muy frfos o
calientes. Comienza afectando la punta de la lengua, para tomar lusgo =

los bordes y finalmente a todo el dorso.

En algunas oircunstancias hay pérdida parcial del gustc y reduccidn
de la centitad de salive. En estos casos la lengua se presenta lohulada

y fisurada, lo que parece atribuible a la sequedad bucal.

En lae anemias con largo tiempo de evolucién puede producirse una

disminuoién de tamafio de todo el érgano lingual, que aparece liso, rojo
Y brillante.

Otro signo caracterfatico bucal de la anemia perniciosa as la pali-
deg marcada de la enofa en zonas de gingivitis.

Para Millard y Gobetti la estomatitis recurrentes no eapec{ficas
pueden ser signo de anemia perniciosa, Se manifiesta por eritema y peque
fias uloeraciones en les mucosas yugal, labial, borde lingual, cublertas
por fibrine. Lam manifestacionea y los cambios bucales pueden aparecer =

en afios o menes al padecimiento de la anemla, y pueden presentarss pa~—
riédicaments,

Magnbatico

Ante un cuadro clfnico integrado por snemis ordnica, atrofia do las
papilan lingualen y transtomoas neurolégicos, se pusde hacer diagnbatico

de snemia parnioices con razonable grado de seguridand, Yero estas no son
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de ninguna manera constantes., El diagnéstico de certaza esatd dado por ol
laboratorio que debe demostrar la siguiente trfada (1) anemia mesnlcblis
tioay (2) aclorhidria histamino-rosistente; (3) deficiencia de la absor-

cién de vitamina Bl2 oorregible por el agregado del factor intrinseco.

La deficienoia de vitamina B12 se encuentra también en el sindrome
de malabsorcién y en algunas otras patologfas del intestino delgado, po-
ro la normalizacidn de la misma producida por el agregado del factor in-
trfnseco es privativa de la anemia perniciosa y de algunos gastrecromi-
zados, El valor diagndatico de la prueba absorcidén se acrecienta ademds
por el hecho que su resultado no es modificado por ningin tipo de trata-
misnto que eventualmente haya recibido 6l enfermo ni tampoco por la aso-

ciacidédn con ferropenia.
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Anemia apléastica

Es la anemia aocompafiada.de leucopenia y trombocitopenia, producida
por insuficliencia hemopoyética. Esta insuficlencla se evidencia en gene
ral por la desaparioién en la m&dula ésea, de los elementos inmaduros =

preocursores de los hematfes, granuloocitos y plaquatas.

Fue.desorita por primera vez en 1888, época en que podia ser diag-
nésticada con certera Unicamente por necropsia. En 1930, al comenzarse
a practicar el examen de médula bsea por punoién, se pudo hacer el diag-
néstioco en vida de los pacientes. Con el transcurso de tiempo se encontra
ron numerosos casos en 6l que el ouadro clinico y el hemograma eran t{pi-
cos de la anemia apldstica y, no obstante, la méduls Ssea era normal o
aun hiperpldsica. Esta aparentemente contradiccién fue finalmente expli-
ocada madiante el estudio funcional de la eritropoyesis con hierro radio-
activo (examen ferrocindtico), que demostré que la insuficiencia podfa
coaxistir oon una médula muy rioa, del punto de vista celular.

Etiologfa

En la mitad o mnds de los casos nc puede desoubrirse ningin faotoxr
etiolégicoy se hace entonoes el diagndestioo de anemia apldstioa ideopd-
tica. En la mayoria de los casos se puede relaocionar el ocomiengo de la

entermedad oon la accidén de un agente fisico o qufmico agrescr de la mé-
dula 6sea.

Los agresores f{sioos o qufmicos de la médula ésea me olasifioan en
dos gruposs el primero comprende a todos los agentes que, en dosis sufi-
oiente originan siempre aplasia, El segundo grupo estd formado por aque~

llaas sustanoias que 88lo dan lugar a aplasia en unas pocms personaa.

Partenecen al primer grupos

1) radiaciones ionizantes (radioterapis, radioisétopos de uso tera-
péutioos)y 2) medicamentos antineopléeicos: moetaza nitrogenada y sus de—

rivadns, antifélicos y antipurinas, uretano, nolohioina y sus derivados)
3) ktaencena.
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En el segundo grupo hay sustancias que han sido demostradas gomo
causantes de la anemia apldstica en ndimero conasiderable de casoa (oloruu
feniocol, mesantofna, arsenobensoles, sales de oro, trinitrotulueno) y o-
tras sélo en forma ooaoional (sulfamidas, estreptomioinas, tetraoiolinas,

anticonvuloionantes, fenilbutazona, tetracloruro de oarbono y DDT).

Manifestaoiones oliniocas,

Es una de las enfermedades hematoldégicas mis freouentes. La distri~

buoién es igual en ambos saxos y puede presentarse a oualquier edad.

El gomienzo suele ser lento en la mayoria de los casos. S1 aparecen
primero y de manera sf{ntomas hemorrdgicos importantes o una infecoién,

la iniciacién puede ser aguda.

Las manifestaciones clfnicas son consecuenoia de la pancitopenia;
por lo tanto encontramos anemia, sfndrome hemorrdgico e infeociones con

predominio de alguno de éstos, segin la serie hemopoyética méds afectada.

La anemia es progresiva, 8in elementos olfnicos particulares. Ele-
mentos de tipo petequial-equimético en el sindrome hemorrdgico, con oca-
cionales hemorragias muocosas oomo 88 caracterfstico en las trombooitopé-

nias en genersal,

Las infeociones no suelen ser s{ntomas de comienzoj son debidas a
la disminuoidn de las defensas tisularsa antimicrobianas causadas por la
neutropenia. Las mds frecuentes son las estomatitis o amigdalitis ulocero
neoréticas, neumonfas, bronooneumonfas, pielonefritis y abscesos gliteos

provooados por inyeociones.

En el examen ffsloco es caracterfstioa la ausencia de dolores &Sseos,
esplenomegalia, hepatomegalia, adenopatfas e lctericia, al punto que 1la
existencia de algunoa de estos signos hardn dudar del diagnéstico.

Manifestacionea bucales.

En la mucosa buoal se observa palidez y con freocusnscia pirpura (pe-

tequias y equimosis) do variada localizaoidn, y ocacionales hemorragiaa,



A menudo se hallan procesos infeocionos de diferente grado, muchas
vecens oun lesiones necréticas que, al eliminarse por esefalo, dejan ul-
ceraciones de color grisdceo, de bordes pdlidos y marcada halitosis.

Las ulaeraoiones muestran poca reaccién inflamatoria periférioca.

3u localizacidén en orden de frecuencia es: amf{gdalas, paladar, len-

@i1a y pared posterior de la faringe, encfas y mucosas yugal y labial.

En el examen ocon hierro radiactivo de la eritropoyesis muestra reac-
oiones o alteraciones que resultan espeoifiocast 1) desaparicién lenta del
radiohierro del plasmaj 2) escasa captaoién por parte de la médula bseaj

1) progresivo depésito en el hfgadoj 4) marcada disminucién de la utili-
zacién globular del radiohierro.

Diagnéstioo

El fundamento clfnioo del diagndéstico es la pressnciz de anemia pro-—
gresiva y manifestaciones hemorrégicas, espleno o hepatomegalia, dolores
o sansibilidad ésea e ictericla con ausenciam de adenopatfas. Si en presen
cia de un cuadro clfnico y hemoperiférioo de anemia apldstica, la médula

daea es normal o hiperpldsica, se impone realizar un examen ferroasindtico,

51 ademés el laboratorio demuestra pancitopenis y médula apléstioa,
el diagnéstico serd de certeza,
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Anemias de menor importanoia odontoldégica.

Esferocitosis hereditaria.

Joterioia hemolftica de Minkowski-Chauffard. Es la mds frecusnte de

las anomias gongdénitas. Es hereditaria y autosémica dominante,

Etiologia

El efeotd congénito causante produce una particular anormalidad en
la forma de los hematfes, que aumentan do espesor, tendiendo a ser mda
eaférices. Los eritrooitos tienen resistencia osmétioca y meodnica dismi-

nuidas, su vida es breve y son atrapados selectivamente, por el bazo.

Manifestaciones oclinicas

La enfermedad aparece, en general, por igual en ambos sexosaj la
edad de presentacién es variable: puede presentarse despuds del nacimien

to 0 en la vida adulta.

Es una anemia hemol{tica orénioa leve o de moderada severidad,
excepto cuando se producen las llamadas "orisis" durante las cuales pus
de tornarse grave, Tres s{ntomas cardinales soni anemia, ictericia y es

plenomegnlia.,

Diagnéstioco

Ante un cuadro oompatible el diagndstioo positivo de enferocitosis
hereditaria, se hard al comproharse en los examenes do laboratorio que
se trata de una anemia hemol{tios oon microssferocitos y disminuaiédn de
la resistoncia globular osmbtica, encontrandose ademds la enferwedad en

alguno de los padres, hemmanoa o hijos del pacientas.




Talasanemia

Anemia mediterrdnea, anemia de Cooley. Es una anemia congénita re-

lativamente freouente en familias originarias del mar mediterrdneo, ea-
pecialmente de Grecia e Italia.

Etiologia

Bl defecto reside en un gen regulador que aotuando sobre las cade-
nas polipeptidicas de la globina dificulta la sfntesis de la hemoglodina,

Manifestaciones olinicas

La gravedad depende de sl la enfermadad es heredada en forma homo-
oigota -0 hetercoigota.

56 intala en la nifes, oon anemia grave, esplenomegalia voluminosa

y deformaciones llamativas del sistema &seo, propias de las anemias

hemol{ticas congénitasy facles mogoloides, aumento del espesor del df-
ploe de los huesos coraneales, con partioular estriacién radial, visi-
ble radiograficamente (créneoc de sepillo) y aumento de los oonductos -

medulares de los huesos largos, ocon adelgazamiento oortical,

Generalmente lleva a la muerte antes de llegar a la vida adulta,

Manifeataciones buoales

Es muy importante la osteoporosis generalizada de los maxilares
que se observa en aproximadamente en el 80 € de loe casos eon una pecu~
liar alineaoién "en esocalera" de las trabdculas del sdptum interdenta-
rio. La mucosa bucal es p4lida, oani de ocolor amarillento.

Lon examenes radiogrdficos dentales que realizaron, han pusato de
relieve lo sigulente:r las raices son cortas y afiladas, la lamina dura
del hueso alveolar es delgada, las trabdculas &éseas eastan esfumadas y
lop espacios maedulares ensanchados, loque ocacionan la aparioién de los
espacios radioldoidos, Los mexilares evidencian osteoporosisj en el su-

perior la sutura intermaxilar aparece fuertemente marcada con pronaxilar
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prominente, mientras que en la mandfbula la capa cortical es muy delgu-
da.

Diagnéstico

En la talasanemia el cuadro clinioo es bastante caracterfatico., Bl
diagnéstioo de certeza se logra al comprobar alteraciones morfolégicas
globulares y la presencia del transtorno en progenitecres, hermanos e hi

Jos,

Hemoglobinopatfas.

Se producen per la alteracién de un gen estruotural de la molécula
de hemoglobina. Esta alteraoidén molecular, aunque sea minima, produce -
modificaoiones fisicoquimicas de la hemoglobina patolégicamente resul tan
te, modificando asf su funcién,

El diagnéstico de las hemoglobinopat{as se basa sn el examen eleotrc
forético de la hemoglobina, fundamentado en el heocho que las moléculas —
patolégicas tienen una movilidad electrofocrétioca maycr ¢ menor que la —
hemoglonina A normal,

Anemia drepancoftica o anemia falciforme

Es una anemia hemol{tica crénica que se observa en algunos individuos
de raza nagra ¢ mestizoa, ocaracterizada por la presencia en la sangre de -
hematfes en forma de media luna (o faleciformen). Ademds de la ictericia -
leve existen orisis abdominales dolorosas quo a veoes se assme jan & Un e

abdomen agudo,

Manifestaciones bucales.

La mucosa 88lo muestra palidez de tinte amarillento y los dientes =

no. estan mayommente alterados,

las trabdculas dumnn de los maxilares ne modificen significativa—

mento, Hay oateoporosls on una poculianr alineacidn an oscaleras del séptum«
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intertental en sus trabdculas.,

Loo investigadores Mittelman y Col. se admiran que no haya altera—
ciones en la mucosa buoal, pese a las miltiples trombosis, que se produ
cen en este tipo de anemias y que tampoco haya alteraciones pulpares.
Bncuentran en oamblio, anormalidades Sseas,particularmente en el maxilar
{nferior. Observan grandes dreas radioldcidas, especialmente en la regién
de los premolarse y molares., El aspecto recuerda vagamente un smeloblas-—

toma. En la regién bicuspidea encuentran la modifiocacidn de las trabdcu-
las Sseas,

Anemias hemolfticas autoinmunes
Es la mds frecuente de las anemias adquiridas (hemol{fticas). Se pro-
duce cuando se desarrollan anticuerpos contra lcs propios hematfes,
Etiologfa

No se conoce bien porque se desarrcllan aun los anticuerpos. Por —
oualquier que sea el mecanismo, en la mayoria de los casos de anemia he-
mol{tica autoinmune se puede demostrar la presencia ds anticuerpos (gnma-

globulina) adherido a la membrana globular, mediante la prueba de Cocmbs.

El ouadro olfnico muestra anemia, ictericia leve y esplenomegalia.

Diagnéastico

Se basa en la presencia de anemia hemolftica adquirida, con la prue-
ba o test de Coombas pcsitivo. Aunque en el oaso de negativo se podrd ha-

cer el diagnéstico sl el cuadro clfnico es caracterfstico y no se encuen-
tra otra causa para la anemia,
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POLIGLOBULIAS

Generalidades y clasificacién

Se denomina poliglqbulia o eritrocitesis al aumento del mimoro do
glébulos rojos, hemoglobina y hematécrito por encima de los valores fi-
sioldégicos. Este aumento puede ser absoluto o relativo. Relativo ocuando
se produce disminucién de la masa o volumen plasmdtico, sin variaclionues
en la masa globularj en el absoluto, en cambio, hay un aumonto real de

la volemia globular,

Las poliglobulias relativas, son también llamades falsas, se produ—
cen siempre que haya pérdida o desplazamiento de agua corporal, como en

los casos de deshidratacién, grandes quemaduras, edemas etc.,

Hay ademéds, otra situacién en la que se producse una disminucidn oré-
nica de la masa plasmdtica con la correspondisnte eritrooitosis relativai
o8 llamada "poliglobulia de alarma" descrita en barones de edad media,

con exceso de peso y personalidad ansiosa y tensa.

Las poliglobulias absolutas o verdaderas se clasifican en dos tipos:
a) las poliglobulias absolutas verdaderas secundarias, debidas algin fao-
tor conocido.,
b) Las poliglobulias verdadera primitiva, sin causa conocida, denominada
policitemia Vera o enfermedad de Vaquez~Osler.-~ que es de causa descono-
cida, asociada generalmente con aumento de leucocitos y plaquetas. Es mds
freguento en el hombre que en la mujer y se manifiesta con preferenoia

entre los 40 y 60 afios,

Etiologfa

lLa etiologfa en desconocida., Se incluye actualmente dentro del grupo
de enfermedades mieloproliferativas que oomprenis ademda, a la leucemia
mieloide erénica y apguda, a la mielofivrosis y a la eritroleucemia. Fl
aumento ds la mama globular se dehe al inoremento de la oritropoyesia
que 8p el doble o més de lo normal, semin las determinaciones ferrocind-

tioas,
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Manifestaciones clinicas

La enfermodad puede instalarse en forma insidiosa, con oefaleas,
vértigo, dianoca de esfuerzo o dolor anginoso. A veces se la descubre al

producirse un aocidente oerabrovascular o un 1nfarto de miocardio.

Es muy comin 8l prurito, sin lesiones de piel que lo expliquen y —
que se acentia notablemente al bafiarze.

También son frecuentes los sintomas gastrointsastinasles como el dolor
epigistrico, ndussas, hematemesis y melena.

En el examen f{sico se destaca el golor eritrociandticc de pilel y

mucosas, que 88 puede apreciar més en la cara, manos y lengua.

Las conjuntivas aparecen congestionadas, 81 fondo del ojo muestra -
venas distendidas y de color pirpura oscuro.

Manifestaciocnes buocales

El aumentc de la masa globular y la replacién vascular origina el -
golor rojs, a veces rojo azulado, que puede observarse muy bien en la len
gua, paladar, mucosa yugal y encfas, Puede acompafiarse de pirpura y atro-
fia de las papllas linguales., La lengua eos grande, seca, roja y de aspec-—

to escrotal, Se visualizan vascs gruesos, éspecialmente en su oara vVen-w
tral,

Existe tendencia a las hemorragias espontdneasj por lo tanto lag s
extracciones dentarias y otras intervenciones quimirgicas deben ser prac-
tioadas con suma precaucidn, ya que puede producirse una hemorragia inco-
erocible, como conmecuencia del aumento de los glébulos rojos y la relati-
va disminuoién de los factores de la coagulacién.

En los datos de laboratorio hay un aumento conaiderable del mimero
de hematfes, de la concentracibn de hemoglobina y del hematéorito que en

'la mayoria de los casos son mayores de 6.500,000 , 18g y 55% respactiva-
mente.
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Diagndstioco

Ante 1la poliglobulia, ol aumento oconcomitante de leucooitos y pla-
quetas, la presencia de prurito y esplenomegalia, ol color de la plol y
de la mucosa buoal sugiere el diagnéstico de policitemia Vera. La contir-
macién se hard al encontrar volemia globular aumentada, que desocartard
las poliglobulias relativas, y ol aumento de las fosfatasa alcalina leu-
cocitaria junto oon oximetrfa arterial normal que hardn muy poco proba—
bles las poliglobulinas secundarias.




Eritroblastosis fetal

La anemia hemolitica ocongénita por 1ncopatibilidad de Rh, 89 pro--
duce a la destruccidén de sangre fetal generada por una reaccidn entre -

los factoreas sangufneos de la madre y el feto.

El factor Rh, denominadec asf{ porque fue observado en el mono rhesus,
fue descubierto por Landsteiner y Wiener en 1940 ocomo factor de la sangre
humana que reacoionaba con el antisuero del oonejo, producido por la ad-

.ministracién de glébulos rojos del monc rhesus.

Etiologia

La eritrobvlastosis fetal esencialmente se debe a que el feto hereda
de su padre un factor sangufneo que aotda como antfgeno, con respecto a

la madre.

La transferencia transplacentaria de eate ant{geno del feto a la ma-
dre, inmuniza a esta y produce anticuerpos que, al ser transferidos de -

nuevo al feto por la misma vfa, origina hemélisis fetal.

En raras ocaciones, el sistema ABO es capaz de producir un tipo si-

milar de inmunizacién y hemélisis,

La herencia bdsica del factor Rh es relativamente simple. Si ambos
padres son homooigotos para el factor Rh positivo el hijo serd Rh posi--
tivo, pero la inmunizacién materna no se puede produoir, puesto que madre
y feto posesn el mismo antfgeno., Si la madre es homocigota pouwitiva, y =
ol padre es Rh negativo, se plantea la misma situacidén, puestc que la wma-
dre y el feto el mismo antf{geno y no hay inmunigaoién.

Sin embargo, el padre es Bh positivo y la madre BEh negativo, el fo-
to hereda el factor paternal, que entoncas puede actuar comc un ant{geno
para la madre e inmunizarla con la consiguiente formacién de anticuerpos,
34n embargo al problema se complica por que hay muchos ant{genos Rh inmu-
nolégicanente difaerentes.

Hay varians sxplicaciones pouibies para eata dimcrepanniag
1) en algunos cason, la madre no tiene la oapacidad de formar anticuarpos,

aunqua enatd inmunizada por el feto Rh positivoj
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2) aunque el feto sea Rh positivo, no se produce transferencia transpla-
centaria dol ant{geno, de maneora que hay inmunizacién materna, pero su
nivel es tan bajo que carece de importancia olinica. Los embarazos sub-
siguientes seguirdn inmunizando con mayor formacién de antiocuerpos de mo

do que an los ambarazos secesivoe se produce la hemdlisis.

Bsta Gltima explicacién es admisible, puesto que responde adecuada-

mente por el primer embarazo siempre suele ser normal, en tanto que los
sucesivos presontan eritroblastosis.

Manifestaciones clinicas.

Las manifestaciones de la enfermsdad dependen de la magnitud de la
hemélisis. Algunos nifios naocen muertcs. Los que nacen vivos sufren, t{-
picamenta, de 1 1) anemiam con palidez, 2) icteriocia, 1) eritropoyesis

ocompensatoria, tanto medular como aextramedular, y 4) edema que origina
hidropesfa fetal.

Tiene mucha importancia que la anemia grave e ictsricia no comienzan

a manifestarse hasta varias horas despuds del nacimiento y, ocon frecuen-
oia, algunos dfas mds tarde.

Manifeatacicnes buonles

lLa eritroblaatonis fatal puede manifestiarse en dientes a través del
depésito de pigmento sangufneo en esmalte y dentina de dientes en desarrg
llo, lo que les confiere un color verde, pardo © azul,

Loa oortes dentales por demgaste dan reaccidn positiva a la pruebda
de la bilirrubina. La pigmentacién es intrinseca y no afecta a dientes

o partea dentales que se forman luego de la ocesacidén de la hemélinis des
pués del nacimiento.

La hipoplasia adamantina también ocurre en algunos ocasos de eritro-
blastosis fetal. Abarca los hordes incisales de los dientes antaeriores y
poroién coronaria de los ocaninos y primeros molares primarios.

Muchas oriasturas con esta enfermedad hacen muertas, pero una oreolen



te cantidad de las que nacen vivasg sobreviven tras el roomplazo do su sap
gre por transfusibn efectuada en el momento del nacimiento. Asf{, el odon-
télogo ha de saber que gerd posible vaor mds nifios con la peculiar pigmen-
tacién de dientes, caracterfstica de la enfermadad, y ha de conocer su
naturaleza.
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LEUCOPENIAS

Loucopenia es la disminucidn anormal de la cantidad de lsucocitom —
en 8l torrente sangufneo periférico. Eata reducoidn comprends principil-
mente a los granulocitos, aunque puede afectar a cualquiera do luos tirca

celulares,

Neutropenia c¢fclioa

La neutropenia es una forma de leucopenia, que se caracteriza por

la ausencia o disminucidén de los granulocitos neutréfilos.

La neutropenia ofolica se trata de una enfermadad de obsesrvagidén -
rara, caraoterizada por una disminuoién periddica o ofclica de leucoci-
tos neutréfilos polimorfonucleares circulantes,como consecuencia de de-
tenoién de la maduracién de la médula Ssea, a la que acompafian manifesta
ciones clinicas leves, que remiten esponténeamente solo para reaparecer

suoesivamente de manera ciclica.

Su etiologfa es desconocida. Aunque algunos autores sugirieron que
los factores hormonales y alérgicos desempefian un papel en la etiologia,

no hay pruebas ooncretas que revelen gue ello sea cierto,

Caraoter{nticas olinicas

Es mds freouente en nifios, pero puede observarse a cualquier edad.
Los sf{ntomas son similares a lon de la agranulocitosis, perc mids modera-
dosy fiebre, malestar general, dolor de garganta, alteraciones bucales y

adenopatigs, Pueden asociarse infecciones cutdneas, oconjuntivitis y artral

g’iﬂﬂo

Manifentapiones bucales

Lo mds repremsentativo de esta enfermedad lo constituye una gingivie

tis severa, ocon agrondamionto y despegamisento del surco gingival, oon la_
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conoigulente pérdida &Ssea,

En los nifios los brotes periédicos provocan una pérdida 6sea oconai-
darable, que se manifiesta clinicamente, por la movilidad dentaria y ra-
diolégicamente por una marcada reabsorcién vertical del hueso alveolar.
Cuando el recuento de neutréfilos se normaliza, la encia reccbra su aspeg
to normal. También como segunda manifeatacién importante, suele observar-
8e¢ ulceraciones nacrétfdaa, seme jantes a las que se ven en la agranuloci-

tosis, localizadas frecuentemente en amfgdalas o paladar blando.

Bn datos de laboratorio el descenso del recuento de neutréfilos se
produce cada ) semanas, en que algunos casos los intsvalos pueden ser de
varios meses o aun de mayor duracién. A los 4 & 5 dfas de comenzar el ¢i-
lo de la enfermedad, los neutréfilos comienzan a descender, compensados
por el aumento de monocitos y linfoecitos. En su perfodo de estado los neu
tréfilos descienden a unos pocos o bien pueden desaparecer por completo,
para luego de pooos dfas retornar a la normalidad.

Las radiografias intrabucales revelan una pérdida entre leve y avan
zada del hueso alveolar superficial, hasta en nifios, como resultado de 1la

gingivitis cfclica repstida, que se transforma en periodontitis.

En los nifios eata pérdida de hueso alrodedor de muchos disntes ha

sido denominada "periodontitis prepuberal", y frecuentemente es indicio
de una enfermedad orginica grave.



Agranulogitosis

La agranulooitosis es una enfermedad grave que afeota a los leugo-
oitos.

Este sindrome se caraoteriza por la aparioién brusca de lesiocnes—
uloeronecrédticas en las mucosas y fiebre.

Desde el punto de vista hematolégico es fundamental la presencia—
de acentuada granulooitopenia, sin alteraciones de ellos en los hematfes
ni las plaguetas. Bs mds frecuente despuds de los 40 afios y afeota con
mayor incidencia a las mujeres.

Suele ser olasificada, con referencia a la etiologfa, como de tipo
primario o secundarioj la agranulooitosis primaria es la forma de la en-
fermedad de etiologfa desconocida, y la agranulooitosis seoundaria es la
forma cuya causa es gonocida.

Como las oaracterfsticas olfnicas y bloquimicas de ambas formas son

identicas, se pusden mencionar como si fuera una.

Etiologia

La mayoria de los cagos de agranulooitosis es de causa medicamento-
sa, Estos compuestos, prinoipalmente causantes de la enfermedad, son tam
bién a loa que los paoientes manifiestan idiosincrasia en la forma de ur

tioaria, erupcionee outdneas y edema.

Por esta razén, y por qus puede necesitar una cantidad nuy pequefia

para producir la enfermedad,
Los agentes capaces ds producirla se pueden olasificar an dos grupos

Grupo I, Causantes de agranulooitosis en forma constante y depsndiente de
la dosias

Radioterapia y radiosétopos de uso tarapduticog

mostaza nitrogenada y sus derivadosy

antimatabolitony

D e N e
R

alcaloidos cltoatdticon




%) uretanoy

7) banceno.

Eatos agentes aotdan induoiendo una depresién medular y pueden con

frecuencia producir también anemia y trombooitopenia.

Grupe II. Causantes de la agranulocitosis sélo en algunos individuost

1) Analgdsioos: aminopirina (piramidén), dipirona, fenilbutagzonajg
2) fenotiacinas, olorpromacinaj

3) sulfonamidaaej

4) sales de oroj

5) antitiroideoss

6) antioonvuleionantes: derivados de la hidantofna;

7) antibidticoe: oloranfenicol,

Manifestaciones olfnicas

Las afecociones comienzan de manera aguda, oon astenia pronunciada,
escalofrios, fiebre alta y angina. El examen muestra un paciente postra=~
do, aon facies tSxiocas, que presenta ulceraciones neorétioas que se lo-
calizan preferentemente en los labios, enofas, mucosa yugal, paladar blan
do y duro, lengua, amfgdalas y faringe.

Con freouencia reducida las ulceraciones asientan en nariz, vagina,

ano o rectoj tambidn pueden produoirse extensas piodermitis.

Es frecuente la apricién de adenopatfas satdédlites a lra zonas infec~

tadas. Por regla general no hay hepato ni esplenomegalia, anemia, manifes~
taciones hemorrdgicas ni dolor éseo.

En oasos fatales el enfermo empeora rdpidamente, muriendc antes de
loe 10 dfas del comiengo del mal, la muerte se produce por meptiocemia o

bronconeumon{a, de répido curso, debido a la falta do defenza granulocf-
tioan.

Manifentaciconos bucalen

En la booa se obsorvan preocosos vlesroncardticos de color blanquecino,
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8 veces necrosie negras o grises y surco de descamaoidén oon eliminacién
del tejido necrosado. No se ve tendencia a la hemorragia.

Se localizan proferentemente en el paladar blando, enofas y mucosa
yugal, labial y lingual. Cuando interesan la mucosa yugal o el paladar
pueden llegar a produoir perforaciones.

Otra loocalizacién muy importante es en las fauoes. Es muy llamativa

la falta de reaccién inflamatoria. Esto se deb a que no existen granulo-
citos para provocarla.

A estos procesos necrdticos le sigue en importancia la gingivitis,
que sn algunos casos €8 0l primer sintoma. Aparooe entonces hemorragia
gingival, sialorrea y olor fétido.

Los mioroorganismos del surco gingival se multiplican velozmento e
invaden la oresta alveolar, debido a la carencia de fagositosis.,

Pueden produoirse secuestros Sseos, con la oonsiguiente movilidad
y hasta pérdida espontdnea de las piezas dentarias., BEn los nifioa la des-

truccién del poriodonto y la aprienoia radiogrédfica son semejantes a la
aparienoia parodontal.

la necrosis de la papila interdental se produce en sentido vertical,
lo que 1la diferenoia de la necrosis que se observa en la gingivitis ul
oeronoorosante. También puede produoirse necrosis de margen gingival se-
mejante a la observada en dicha gingivitis, aunque con la diferencia qué
en la agranulocitosis, las zonas uloeradae no se hayan rodeadas por dreas
de inflamacién, que son caracteristioas de la gingivitis ulceroneorosante

aguda., Acompaiian a estas lesiones dolor y marcada halitosis.
Hay adenopatfas cerviceles acompafiadas de edma del ouello,

En la anemia apldstioa oxiste agregado un ouadro hemdrrdgioo, oon
potequian, equimosis y hemorragian, y la gingivitis no domina el cuadro
como en las granulooltomis y en la neutropenia ofolioa,

En lcs datos de laboratorio la leucopenia es més llamativo y carac_
ter{ntico hallazgo. El mimoero de leucocitos ss, en general, menor de
2 000 y 1la proporoién de neutréfilos por dehajo del 5 %, Con frecuenoia _
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8o ven en los neutréfilos alteraciones nucleares y/o vascularigacién oi-
toplasmétioca.

No hay anemia , ni trombooitopenia,

Ante una enfermedad febril aguda con ulceraciones bucales y farin-
geas, para un buen diagnéstido, 8o dohor& pensar siempre en una agranulo

oitosis y hacer un examen citolégico de sangre para verificar tal posibi
1idad,

El diagnéstico quedaré oonfirmado ante una aoentuada leucopenia con
menos 10 % de neutréfilos.

Algunas enfermedades como el sarampién, la tifoidea, rubéola y bru-
celosis pueden producir tambidén angina y leucopenia.

Entre lam enfermedades hematolégicas, la anemia apléstica y las leu
cosis agudas suelen originar fiebre y ulceraciones necréticas de las mu
comas, coexistente oon neutropenia acentuada. Pero en ambos casos se en-

oontrard, ademds, anemia, manifestaoiones hemorrdgicas y trombocitopenia.

En raras ocaciones en que ol examen citoldéglco de sangre no permite
aclarar el diagnéstioo, se practicard puncién medular.
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LEUCEMIAS

La leucemia es una hemopatfa desconocida oaracterizada por una pro-
liferacién incontrolada de leucocitos y sus preoursores en loa tegidos -

del organismo o capacidad hemopoyétioa.

Cursa generalmente con alteraciones cualitativas y, en la mayoria -

de los casos mayor cantidad de leugocitos maduros e inmadurocs.

Conduce generalmente a la muerte, Su frecuencia ha aumentado soste-~
nidamente en los Ultimos 50 afios, mds alld de lo que podrfa atribuirse
al perfeccionamisnto de loa métodos diagnédsticos., La mortalidad anual —
por leucemia es aproximadamente 6/100 000, oon pocas variacliones seguin
razas y pafses. Puede oocurrir a oualquier edad, con leve predominio del

8exo masculinoc.

Etiologfa

Se desooncce en la actualidad la etiologfa de la leucemia. Hay va-
rios factores que parscen intervenir en la produccién de la snfarmadad.
A este reaspecto los que merecen mayor atenoién son las radiaciones ioni-
¢antes y virus. El papel de las radiaciones esta apoyado por varica eatu
dios. Asf, entre los supervivientes de los bombardeos atbmicos, la fro-
guencia de la enfermedad soe demostrdé netamente mayor que en la poblacidn
en general y en forma proporcional a la gravedad de la exposicibnj lo ~—
mismo 8@ encontro en un sstudio estadfstico que abarcaba un gran nimero
de pacientes con artritis de columna que habfa sido sometidos a radiote-

rapia.

En 1a leucemia humana, debido a su similitud oon las aves y ratonaes
y al hallazgo ocacional de partfculas virales en los tejidos enfermos —
examinados qon microscopio eleotrénico, también se postula dicha csusa

sin que hasta el momento se halla podido aprobar.

Sea cual fuers el apente etioléglioo, la oconsecuencia de su aotuagién

a8 ol desarrollo de una preogenie celular anormal desde el punto de vista_
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biolégico, morfolégico y bioquimico, que se sustrae a los ocontroles que
rigen el crecimiento de loa tejidos normales,

Estan oé8lulas andérquicas invaden primeramente los &rganos hemopoyé-
ticos, reomplazando a las series celulares normales, y a medida que avan
za la enfermedad puede colonizar en cualquier tejido, transtornando pro-

gresivamente el funcionamiento del organismo hasta provocar la muerte.

’

Las leuocemias son hipoplasias heteroplasias heteromorficas del sis~
tema retioculo-histiooitario con produccidén exagerada de oélulas linfoides,
mieloides y monocitos. Generalmente los Srganos linfoides corrientes (gag

glios linfétioos, bazo) son la fuente productora de leucemias linfoides.

Clasificaoidn

Hay dos, grupos de leucemias olaramente diferenoiables por la evolu
0ién olfnicas y por la citologfa hemdtioa: las agudas y las crénicas,

Las primeras llevan a la muerte en un lapso, oon frecusncia, inferior

a un afio y en el ouadro hemdtico predominan las células bldsticas (elemen-
tos inmaduros).

Las leuocemias crénicas, sl bien son también enfermedades inocurables
y de terminaoién fatal, permiten una supervivencia mayor, que se puede
medir en afiosj ademds, las odlulas, predominantes en sangre y médula aon
maduras o semimaduras, oon esocasocs blastos,

Leucemias agudas., Se distinguen varios tipos, en base a la estirpe
ocelular proliferante:

1) leucemia aguda linfobléstioa
2) leucemia aguda mislobldstica
3) leucemia aguda monooftica

4) eritroleucemia.

Laugemia orénica. 38 reconocen dos variedades.
1) leucemia orénioa mielooftica.
2) leucemia orénica linfoc{tica,
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Manifestaciones bucales de las leucemias en general

Las manifestaciones buocalea son muy importantes en las lsucemian.
A veces el odontélego es consultado antes que el médico, porque los en-

fermes interpretan que. sus alteracicnes pueden ser de origen dental.

Las lesiones de la mucosa bucal cbservadas al comienzo de las lou-
cenias, especialmente las agudas, cobran ademds important{simc valer, ya
que ellas pueden oonducir al disgnéstioco presuntivo de la enfermedad por

constituir a veces sus primeras manifestaciones.

En las formas oréniocas, de existir manifestaciones bucales, dstas =~
son un signo mds de la enfermedad que, por lc general, estd ya diagnostim
cada y donde el odontélogo solc puede contribuir al mayor biensstar del —

enfoermo, mediante ocuidados locoales.

Las variedades de lesiones bucales en las leucemias, sin tener en —

cuenta su forma clfnioca, soni

a) Hipertrofias, en especial gingivales, por hiper plasia linrfoide;

b) necrosis, y consecutivamente ulceraciones por trombosis vascularj

o) alteraciones purpdriocas y hemorrdgicas provooadas generalmente por
trombooitopeniaj

d) lesiones inflamatorias por infecciones agregadas esituacién qus es muy
comin}

¢) palidez de la mucosa bucal y cclor oianético de la encfa por anemia,

En los desdentadcs hay menos manifestaciones bucales porque, al no =

oexistir la encfa no se producen altaeraciones de orden infeccioso,

Los pacientes leucdmicos pueden no mostrar alteraciones periodonta-
les 81 no tienen irritanteas locales como cdloulos, placa bacteriana, em-

paquetamiento de comida, restauraciones o prétesis defectuosas,

las ulosracicnes de las leucomins son llamdas corrientemente aftas =~
por su aspecto clfnico. No lo son en realidady debon asr conaideradas ——

dentro de los elamentos aftoides,.

Los diagnéuticon diferenciales que suelen plantesrse con las manifos-_
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taciones leucdmioas son: con la agranulosoitosis, enfarmedad de Vincent,
mononucleosis infecciosa, hemofilia, enfermedad Werhof, anemias apldsti-

cas, encorbuto y neorosia. Todas pueden ser diagnésticadas por los exdme
nen de laboratorio amociados a la olfinica.

Las gldndulas salivales oon sus ganglios satélites y, por supuesto,
los ganglios linfdticos regionales, as{ como amigdalas lingual, las papi-

las foliadas y las anfgdalas palatinas, constituyen una constelacién lin-
fétioca a nivel de la cabeza y cuello.

La encfa, sobre todo en la veocindad de la adherencia epitelial, =i
bien no es un Srgano linfoide, en varias enfermedades puede comportarse
oomo tal. Esto sectores pueden resulter afectados en la leucemia linfoi-

de mucho mds que en la misloide, que no tiene predilecciédn por ellos.

Ta® es la razén por la cual las leucemias linfoides tienen localiza-
cién mds frecuento en las enofas y en el anillo de Waldeyer y también en
los ganglios del cuello y gléndulas salivales. Ademés, en estas formas
predominan las hipertrofias por hiperplasia linfoide, mientras que en la
mieloide, las manifestaciones mds destacadas son la necrosis y las pdrpu-
ras y hemorragias por la mayor plaquetopenia.

En las formas agudas de leucemia, la hiperplasia gingival parece ser,
sin embargo, signo frecuente de su iniociacién.

El pronéstico en las leucemias que presentan lesiones bucales es peor.

LEUCEMIAS AGUDAS

De los cuatro tipos de leucemias agudas, 6l mds frecuente es el lin-
fobldstioo quo oourre principalmente en nifios de corta edad, desde el na-
ocimiento hasts los diez afios, oon mayor incidencia alrededor de los 3} a-
fios, lesigue en orden de frecuengia ls forma mielobldstica que aparece a
oualquiexr edad oon curva nlgo asocendente alrededor de los 40 afos, sin

predominio de mexo. La leucemia monocftica y la eritroleucemia son pooo
cbaervadan,




Manifeataciones clinicasa

La sintomatologia suele instalarse de manera rdpida o insidiosa. Bl pu-
ciente se queja de molestias vinculables a la anemia, que es genoralmon
te severa (debilidad, decaimiento, palidez) y suele presentar elemontoy

purpiricos en la piel y hemorragias en las mucosas.

La anemia, las hemorraglas y pirpuras son consecuencia del ahogo e
la médula dsea por la infiltracién leucémica, lo que da lugar a la falta

de formacidn de glébulos rojos y plaquetas.

En otros casos la enfermedad se inicia con un cuadro febril (tempu-
ratura, cefaleas, enflaquecimisnto, debilidad, palidez) o seudorreumatia

mo (princiﬁalmente en niﬁoa).

En ocaciones las primeras manifestaciones son buoales (dolor, aparen
tements dental u 8seo). Hay baja resistencia a los procesos infecciosos,

que suelen complicar el cuadro.

Eritroleucemia.~ Es una enfermedad especia} de leucemia, gene-
ralmente de curso agudo, caraoterizada por una importante participaciédn
de la Berie eritrobldstica en el proceso prolifsrativo. En algunos oasos,
poco frecuentes, es exclusivamente la ssrie roja la que résulta afectada,
tratandose entonces de la "mielosls eritrémica aguda'. Lo mds comin es
que se asocien alteraciones leucémicas de la serie granulocftioca, corres-
pondiendo 8blo & estos casos el nombre de eritroleucemia, que sin embargo,

o8 usado también en las mielosis eritrdmicas.

El cuadro clfnioo es similar al de las leucemias agudas: anemia de
rdpido desarrcllo, fiebre de ourso irregular, hepatosplenomegalia y mani-

fentaciones hemorrdgicas, evolucionando hacia la muerte en pocos meses.

En la mangre se encuentra severa pancitopenia y numerosos eritroblds
tos en diverso grado de madurucién, con frecusntes alteraciones en su mor
fologia, como ser desviacibén megalobldstica, formas polinucleadas o con
nicleos lobuladon. Aparecen tambidn mieloblastos y otroa granuloc{tcs in-

maduros, a veces con bastonecitos do Auer, atestiguando su {ndole leucé-icy,
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En la médula Ssea se enocuentran una proliferacién mixta granulocftica-eri
trobldstioa, con predominio de la serie roja cosa que jamds ocurrs en o-
trag leucemias agudas.

Manifestaciones bucales de las leucemias agudas.

Son muy freouentes e importantes, aproximadamente el 60 % de los ca-

sos de leucemia aguda tienen manifestaoiones buocales.

Para Lych y Ship en el 79 % de los casos., La monocitica de rara in-
oidenocia los da en un 80 % de los oasos, segin Oswood y el 87 % para Bur-
ket la mieloide en el 40 % y la linfoide en el 3 %. La importanocia es
por la alta incidencia de manifeastaoiones bucales y porque a veces la bo-
ca es primera looalizaoién ostensible de la enfermedad.

Casi todos los snfermes ooncurren ocon mal estado general, anemia,
hemorragia gingival y fiebre. A veces el dentista es el primer profesio-
nal consultado por las alteraciones buoales que presentan. En muchas oca

siones hay dolor y tumefacoién a nivel mandibular,

Al sxamen bucal puede ohbservarse toda la muocosa difusamente pdlida.
Las anofas se presentan oon aumento de volumen que sbaroa desde la encfa
libre y adherida hasta la unién mucogingivaly tiene color rojo violdcio,
cianético, y superfiole brillante. Son de oonsistencia blanda edematosa,
oon pérdida del graneado superficial normal y fragilidad epitelial.

Pueden presentar también uloceraoiones necréticas (sobre todo en la
enofa libre) que provocan gingivorragias. Eatas manifestacionss recuer-

dan a la gingivoeatomatitis ulcercneoorcsante aguda y al esoorbuto.
S1 se practica alguna extraccibn la hemorragfa puede ser severa,

A medida que la enfermedad evolucions ae pusde observar en las nmuco
sas mastioatorias y de revestimiento sujetas a traumatismon (vestibular
a nivel de la linea de oolusién y paladar), ulceraciones aftoides y pir-
pura (patequiuu, oquimoaia) asf como hematoma. Suelan versve codgulos en

el intorior de la hooa, espooialmente en ls encfa.



cag hirerclasiaa leusémicas aspecificas, ya mencionadas en la zona

ginsival, tantidn pueden ser observadas en otros sectores de la mucosa,

Por la fraguente asccisoidn con cadidiasis se ven a menudo pseudo--

membranae. Hay también halitosis, lengua saburral y xerostomfa.
Laa papilas fungiforzes desaparecen inicialmente.

La infiltracién del parodonto puede ocacionar pérdidas de las piezas
dentarias.

Las ulgeraciones a veces simulan aftas o herpesjy deben ser examina-~
das con todo detalle, pues son de importancia fundamental para el diagnég
tio0 precoz de un proceso tan grave., Son ulceraciones necrobidticas supar

tiolales, pequenas, redondas u ovaladas, de medio centimetro de didmetro.

Loa infiltrados, ocuando interesan vasos de la mucosa yugal, pueden
provocar progesos trombéticos difusos y llegar a perforar, por necrosis

da los tejidos, la mejilla, tal como sucede en el noma, 51 olor on a30s
casos es fétido,

El examen deba completarse con la inspeccién de las amfgdalas pala-
tinas, as{ como las linguales, papilas foliadas y ganglios regionales,

cuyo aumsento de volumen es casi consténte en la variedad linfoide leuce~
mia aguda,

Moloney informa que de cada 9 casos observados, 7 concurren al odon
télogo por las hemorragias gingivales antes de que se descubra su enfer-
medad real, en la leucemia mieloide no existe mayor compromiso de las zo
nas linfoides de la mucosa bucal, salvo las gingivales en su iniciacién,
ni de los ganglios linfdticos regionales,

Leucemia monooftioca aguda.

Aunque este tipo de leucemia no es frecuente la aparioién de manifes
taoiones buoales, Los infiltrados consisten en gran edema y espesamiento
de’ la mucosa, sin hemorragias ni ulceraciones, A veces la gran hiperpla-
sia gingival 88lo deja visible el plano oclusal de los dientesa.

La encfa upurcee mumentada de volumen, blanda, edomatosa, de color
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rojo intenso, sin Uloeras ni hemorraglas.

Algunos citan la sxistencia de hipertrofia gingival en el 80 % de -
88 casos el cual los examinaron.

Hay enfermedad periodontal avanzada, por infiltracidn de los tejidos

qie lleva a la movilidad y pérdida de las plezas dentarias afectadas.,

Es importante destacar que, no obstante la ausencia precos y total -~

16 polinﬁcleares, lca signos bucales no se asemejan a los de la agranulo
oitosis.

La histiopatologfa demuestra una mucoea de aspecto papilomatoso, cu

yo oorién estd invadido masivamente por células leucdmicas.,

Eritroleucsmia

i

la mucosa bucal, particularmente en la yugal, se observan slemen
tce elevados, blangueoinos, que pueden desprender y que son de cardcter
necrético. Puede verse ademis selementos purpiricos, algunos también ne--

oréticos. Otros elementos tienen aspesoto aftoide,

Histologicamente los vasos estd repletos de glébulos rojos inmaduros.
Existen infiltrados perivasculares.

En 1971, estudiando 292 nifios con leucemia en su etapa inicial y no
trotados, s hallds en lus formas linfocfticas, las pdrpuras (petequias
y equimosis) fueron los hallasgos mds frecuentes, seguidos de palidegz, -

ulgeraciones y hemorragiss, no encontrando hipertrofia gingival.

En las formas mieloc{ticas predominaba la hipertrofia gingival megui
da en incidencia por pirpura y hemorraglas. Fatas observaciones ge hicie-

ron en nifion no tratados y con leucemia de reciente iniciaciédn,

Frente a una parsona joven, oon mal estado general, fiehre y anemia
que ocurre por dolor de origen dontario o poriodontal, gingivorragias o

estomorragia, es posible que se trate de un ocuadro de leaucemia aguda,

Las loalones bucales, fundamontalon en las leucomias agudns son ho-

morragian, pirpuras, ulosraciones secundarinus, necrosis e hiparplasia gin-




giV&l .

La gingivitis tiene en casos de leucemia un sello partioular paru
los experimentados. Es rojo violilsea, hipertréfica, easponjosa, friable
y sangrante. Se infecta con facilidad y puede asoclarse a necroais gin-
gival aguda y monoliasis. Si las encfas eran sanas antes de iniciarse ia

leuoemia las alteraciones gingivales son menores,

El examen hematoldgico y de médula sea confirmardn o no las presun
cicnes diagndsticas. Se debe ser muy cauto en la formulaoién del diagnds
tico de leucemia aguda, ante la falta del prondstico que involuora., Si
el examen de frotis periférico deja alguna duda, el examen oltolégico de
1a médula Ssea por puncidén suele ser de valor definitorio, al mostrar un
alto porcentaje de blastos,.

Leucemias ecrénioas

Manifestaciones clinioas

Son mds frecuentes que las agudas. Ocupa el primer lugar la forma
linfoc{tica, que afecta a adultos de ambos sexos, oon preferencia mayo-

rea de 40 afios.

La leucemia ordnica mielocftioa le sigue de cerca en incldencia y
ocurre principalmente en tre los 20 y 40 aiios de edad. Comienza de mare-
ra mucho mds lenta que las agudas, Suelen pasar, a veces, 1 6 2 arfios en-—

tre la aparicidén de loa primeros s{ntomas y la consulta médioa.

En la mielooftica, las alteraciones iniciales son decaimiento gene-
ral, leve astenia y molestias o doler en hipocondrio izquierdo, por el

aumento del tamaro del bazo,

En la linfoc{tica, las alteraciones iniciales son de cardeter pulmo

nar y la aparicién de adenopatfaa,

Las altersciones progresan lentamonte y en el parf{ddo de estado al
examen clfnioco revelard, en la mislooftica, una esplenomegalia y Jolor a

la presién en el tercio inferior del esterndn y en la linfooftica, hepa-
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tosplsnomegalia y, con frecuencia, hipsrtrofia amigdalina, signo orisnta-
dor al parecer en adultos de sdad madura.

Las manifsstaciones cutdneas son frecuentes en la linficftica, pu—-
diendoc ser inespecificas, como ser prurito, erupciones maoulares o papu-
larea y herpes zéster, o bien espec{ficas, por infiltraoiénleuocdmica.

En la lsucemia orénica mieloci{tica en cambio las lesiones de piel son ra-
ras. Las ansmias y loe’sintomas hsmorrdgicos no suelen verse sino en las
etapas avanzadas de las leucemias orénicas.

Manifestaciones buoalss

No son tan importantes ni frecusntes como en las leucemias agudas.

En las leucemias linfoides corénicas las lesiones predominan en las ~—

enc{as, oon caracteres histolégicos de eapec{fioidad leucemica o de simple
gingivitis hipertréfioca.

Las hemorragias y los oodgulos, espeoialmente en las encfas, son——-
freouentes y se producen prolongadas pérdidas sanguineas, sobre todo, si
se hacen extraccliones dentarias.

Préoticamente todo el resto de la mucosa es pilida, Pueden verse tam
bién zonas neorSticas y ulceraciones congestivas,

las lesiones hiperpldsicas predominan en las zonas linfoides. A ve-
oces hay infiltraciones outdneas y de oonjuntivas, * 1la forma mieloide

abundan las nscrosis y ulceraciones y falta prdcticamente la repercusién
ganglionar,

La anemia y la plaquetopenia son poco acentuadas o inexistentes en
las primeras etapas de las leucemias crénicas. El ndimero de leusoociton-—

es habitualmente muy alto, alecanzando con frecusncia mds de 100 000 x mm3.

Los cuadros olfnico y citolbgico de mangre suslen ser sufioisntes -
para astablecer el diagnéstico.



+ fermedades que afectan a las plaquetas.

Pirpura

Se reconoce como pirpura a la lesidn oaracterizada por el pasaje ds
glébulos rojos de la luz del vaso al tejido conectivo vecino. El mecanis
mo obedece a una lesién de la pared vascular por fendmenos desenerativos

y traumdtioos,

Por extenaidén se denomina enfermadades purpiricas o pdirpuras a los

procesos que tienen esa lesidn, como el signo mds ostensible y primordial.

Las plaquetas sanguineas desemperian una funoidn obviamente importan-
te en el mecanismo de ooagulacién, y sl son esoasas o defectuosas, pueds

originarse la pirpura,

Cuando el elemento purpirico es lenticular se llama petequiaj equi-

mosis 81 es irregular y vibices si son alargados.

El hematoma es una coleccién sanguinolenta de oierto volumen., En la=z
enfermedades purpiricas puede obaervarse ademds de pirpura, hematomas y
hemorragia. Las enfermedades hemorrag{paras no siempre dan pirpura, tal

oomo suoede en la hemofilia.

También se define como una coloracidn violdcea de piel y mucosas de-
bido a la extravasaocidén espontdnea de sangre, y en af, es un sfntoma y no

una entidad patolégica.

Clasificacién

Por su histopatogenia en 1 1) no inflamatoria
2) inflamstoria
}) tromboaitopdnica

1) Las no inflamatoiras comprendeni

a) Pirpura por estasia, dobide a un aumento de presién hidroatdtica in-

travasgular y ruptura de capilaros,
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b) pirpura traumdtioa, desarrollada por un traumatismo confusiformej ~—
o) pirpura senil, secundaria a pequerios traumatismos en una piel oon =~
tranastornos degonerativos seniles de tejido oonectivo,

d) pirpura por corticosteroides, similar en sus caracteres a la pirpura
senll pero con transtornos degenerativos de tejido coneotivo secundarios
a2 la crénioa de dicho agente terapdutioco.

e) pirpura escorbitica .ocon produooién de pirpura secundaria a deficienoia
en vitamina "C", Esta oarencia da lugar a alteraciones endotelialee.

£) pirpura por trombocitopenia, que se desarrolla sobre una piel ncrmal
y ea conseoutiva a una disminucién de plaquetas (trombooitos) de causa-
ideopdtioa o secundaria a una alergia a drogas.

g) pirpura orioglobulinémia, debida a la flooulacidén con estanoamiento-
de la corriente oirculatoria local,

h) pirpura trombooitopénica trombdtica, caracterizada ademds por anemia
hemolf{tica y manifestaoiones neurolégioas y mentalea. lLos vasos pequeiios
mueatran depésitos de fibrina o derivados del fibrindgeno,que se deposi-
tan por debajo del endotelio y tienden a ocluilr la luz del vaso con for—

maclén de proyeccionss intraluminales tapizadas por endotelio.

2) Las pirpuras inflamatorias pueden mostrars

a) infiltrados linfocitarios o

b) infiltrados ricos en polinuclearvs neutrdfilos con aspeoto histo-
logioco similares al fendmeno de Arthus.

b) las pirpuras de tipo fenémeno de Arthus muestran lesiones de va=-
sos pequefios arteriolares, venulares o capilares, que se rodean por ooro
nas de infiltrudos, predominantemente constituidos por polinucleares nsu
tréfilon, que sufren fendmenos de ocarierresias o sea, la llamada leuococi-
toclaniaj ae pusden agregar linfocitos y muy escasos eosinéfiloa, la pa-
red de los vasos suele mostrar deogenaracidn fibrinoide con roptura de la

pared y producoién de pirpura o trombosis ocon lesiones olfnicas de plire-
pura neorétioa.
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Pdrpura trombocitopénioca

La trombooitopénia es una enfermedad en la cual hay una dismi-
nuoién anormal de la oantidad de plaquetas oirculantes.

Cuando esto suceds el paoiente presenta hemorragias foocales en diver

sos tejidos y Srganos, incluida piel y mucosas.

Se oconocen dos tipos de trombocitopénia, que puedse ser primitiva
( o ideopdtica), o ser secundarias: a) alergia por drogas, alergia fooal
séptioa o alergia alimenticia.

Existen formas sintomdticas de 1 1) enfermedades del col4geno (lupus
eritematoso exantemdtico, fiebre reumftica, artritis reumatoide,eto).
2) Procesocs 1nfeooibaos gravess lepra lepromatosa de Lucio.
3) Alergia por drogas, con cuadros disoretos intensos y agudos, tal ocomo
angiftis por hipersensibilidad de Zeek.
4) Parasitosis (oxiuriasis), sto.
5) Vasoularitis alérgioas asociadas a cuadros de etiologfa no establecida.

Manifestaciones olfniocas

Se caraocteriza por la aparioidn eapontdnpa de lesiones purpiriocas
o hemorrdgicas de piel, cuyo tamafio varia desde minusculas petequias pun-

tiformes rojas a equimoais violdoeas y hasta hematomas de gran extensién,

La epistaxis, o hemorragia nasal, es una manifestacién comin de la
enfermedad, oomo es también la hemorragia en vias urinarias, que produce
hematuria, y hemorragia en el aparato gastrointestinal que da lugar a me-~
lena o hematemesis,

Una complicacién posible es la hemorragia intraoraneana, que puede
terminar on epilepsia,

Bl bazo no muele ser palpahle, 31 lo es, hay que sospachar de que
so trata de leucemia y no de pirpura trombocitopédnioa.
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Manifestaciones buoales

Una de las manifestaciones notorias de la pirpura trombooitopénios
es la intensa y oon frecuencia profusa hemorragia gingival que oocurre
en la mayor parte de los oasoce, Esta puede ser egpontﬁnea y suele origi-
narse en ausenoia de lesiones ocuténeas,

’

Las. petequias aparecen también en mucosa bucal, oomunmente en pala-
dar, oomo grupos de abundantes manohas rojisas minisoulas de solo un mi-

l{metro o menos de diametro. La equimosis real es aqui ocaoional,

La tendencia a la salida de sangre excesiva contraindioa todo pade-
oimiento quirdrgioo buoal, en particular la extracoién dental, hasta que
soa oompensada la defiolenocia.

En los datos de laboratorio la tromboocitopénia puede ser excepcional
mente grave y la oantidad de plaquetas suele ser inferior a 60 000 por
milfmetro oubioco. Como consecuencia el tiempo de sangrado est{ prolonga-
do, hasta una hora o més.

El tiempo de coagulacién es normal aunque el oodgulo muestra fallas
de retracoién. Como es previeible a jusgar por los signos olinicos, la

fragilidad oapilar esta aumentada y la prusba del torniquete es frecuen-
temente pomitiva,

la oantidad de eritrocitos y de leucooitos es normal, salvo que es-
ten alterados seoundariamente por episodios frecuentes de hemorragia o
panoitopénia inducida por droga o Rx.
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Sfndrome de Aldrich

Este s{ndrome es una enfermediad hereditaria rara, que se produce en
varones y es transmitida como rasgo recesivo ligado a X. La enfermedad

suele presentarss en la infancia o nines temprana, y es casi invariable-
mente mortal.,

La enfermedad se caracterf{za por pirpura trombooitopénica, eccema,
que comienza en ocara, y un marcado aumento de la susoeptibilidad a la

infeocidn. Se pensé que el ecoema es de naturaleza aldrgioa.

Los pacientes presentan furminculos, otitis media, diarrea sanguino-
lienta e infeccién respiratoria. lLa mayor suceptibilidad a la infecoidn
se relaciona con una deficiencia de anticuerpos ascciada con la disgam-
maglobulinemia,

En los hallasgos de laboratorio ademds de la trombooitopenia, estos
pacientes tienen un tiempo de sangrado prolongado, oon una alteracidn

del tamafio y forma de las plaquetas,

Trombastenia familiar

(trombastenia o enfermedad de Glansman)

Trombocitastenia,~ Es un término usado para designar una varie
dad de enfermedades que se caracterf{zan por un defsoto cualitativo en
plaquetas,

La trombastenia familiar es una enfermedad hemorrdgica hereditaria
orénica, Se han descrito dos tipos de esta enfermedads 1) de Glansman,
saracterizado por vlaquetams pequeiflas qus se aglutinan imperfectamenta,
2) de Barnard-Saulier oaraoterizado por plaquetas con anomal{as morfolé~

gloas y ausencia de profactor tromboplastf{nico.

los pacientes que sufren de esta onfermedad, presentan caraotersti-
ons generales de pdrdida excesiva de pangre, espontdnea o después da una
lesaién traumdtica menor,
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Las hemorragias purpirioas de pilel son comunes oomo lo es la epiasta
xim o la hemorragia intestinal.,

Manifestaoiones bucales

La hemorragia esponténea de la cavidad bucal, en particular la gin-

gival, es freouente en estos paoientes, como también lo son las petequias
palatinas,

En los datos de laboratorio el tiempo de sangrado es normal o prolon
gado en trombastinia familiar, en tanto que la retraccidn del codgulo es—
t4 caracteristicamente entorpecida. Sin embargo la ocantidad de plaquetas
eas normal, as{ oomo el tiempo de coagulacién

Pdrpura trombooitopdtioa
(Trombooitopatfa)

Es una enfermedad rara de etioclogfa desconocida en la cual el pacien
te manifiesta una tendenola hemorrigica atribuible a oambios morfoldgicos
y fisiolégicos en las plaguetas. No guarda relacién con la pirpura trombo
citopénica, puesto que la cantidad de plaquetas es normal, aunque se sabe
que las dos enfermedades pueden presentarse juntas.

Manifestaociones olfinicas

Pacientes oon pirpura trombocitopdtica tienen tendencia hemorrigica
y se oontuoionan f4cilmente. Las equimosis espontdneas son comunes, aun-
que las hemorragias aon raras.

La epintaxis y la hemorragia en el aparato digestivo son hallasgos
olfnioos frecuentes. En algunos casos, las hemorragias menstruales son
tan graves que requieren una transfucién de mangre,

Manifestaciones huosles

1o mds ocaracterintiico es la hemorragia gingival eaponténaé, en tan-

o que la equimosis mucona ocurre ogaslonalmente. La hemorragia excesiva_
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y prolongada por una extraccién dental puede llegar a ser un probloms to

raféutico serio.

Hallasgos de laboratorio revelan que la cantidad de plaquetas s can
81 siempre normal, pero el tiempo de sangrado es normal o prolongndo. 35e
cree que ssto se debe a una inadecuada aglutinacién de plaquetas, do ma-~
nera que no se produce el taponamiento capilar normal. Esta falla de a-
glutinacién normal puede ser observada en extendidos sangufneos ocomunes.
Aunque hay plaquetas en cantidades normales, son anormales desde el pun-
to de vista morfolégico. La causa de un defeoto o una deficiencia del fac
tor III de las plaquetas, que resulta en una generacién defectuosa de

tromboplastina.

Tromboocitemia

La trombooitemia 68 una afeccién bastante rara que se caraote-
r{za por un aumento de la cantidad de plaquetas circulantes, se conocoen

dos formasi primaria y secundaria.

La etiologfa es desconocida. Puede haber trombocitemia secundaria

deapués de una lesién traumdtica, procedimientos quirirgicos y parto.

Manifestaciones olfnicas

Los pacientes oon trombocitemia casl invariablemente presentan una
tandenoia hemorrégica en vez de que la oantidad de plaguetan esté eleva-
da. lLa epistaxis y hemorragiss gastrointestinales son comunes. También

88 encontro hemorragia en piel.

Manifeatnoliones bhuoales

La hemorragia gingival esponténea os uno de los signos mds cominmen
te comunicados da tromhoocitemia, También se producen hemorragias abundan

tea y prolongadas despuds de extracoiones dentaloes,

Loa datos de laboratorio revelan qus la cantidad de plaquatas estd
muy sumentada, y se ha sugsrido qus eata concentraoién elavada parturba

la formeoién do tromhoplastina,

- "9 *"



Un caso publicado en la literatura presentaba 14 000 000 de pla-
quetas por milf{metro cdbico por medio de una técnioa cuyo valor normal

oa de unas 250 000 plaquetas.

El tiempo de coagulacibn, tiempo de protrombina, retraccién de cod-

gulo y la prueba del torniquete son normalea,



HEMCFILIA

Es una enfermedad hemorragfpara hereditaria producida por la defi~
olenoia del faotor VIII, también llamado globulina antihemofilfoa.

Se caracterf{za por un tiempo de ooagulaciédn prolongado y tendencias
hemorr&gioas. Se enoontrard en los enfermos antecedentes oasi siempre de
la enfermedad, pero cuando noc existen se supone que la hemofilia se ini
016 en el paciente debido a una mutacién.

Las fases plaquetaria vascular de la hemostasis no estdn afeotadas,
por tal razén no hay hemorragias esponténeas.

En otrc lugar, cuando ocurre un traumatismo y se lesiona un vaso de
olerta importancia, al no ser sufioientes los meoanismos normales de
oonstricoién vascular y aglomeracién plaquetaria, aparecen las hemorra-
glas inooercibles, oaracterfsticas de la enfermedad.

Manifestaciones oli{niocas

Las primeras hemorragiss pueden notarse al cortar el ocordén umbili-

oal ¢ con motivo de una oirouncisién.

Perc a veoea no se observa sino haata que el nific llega a tener un
afio de edad, ouando 61 empieza a caminar y se ve expuesto a traumatismos,
No hay pirpura ni equimosis, pero son freouentes los grandes hematomas

subouténeas o intramusculares, asf comoc la hemartrosis,
Cualquier intsrvencién resulta riesgosa.

Las hemartrosis suelen ser recidivantes y ocon frecuencia llevan a
la anquilosis y deformacién artioular, Pueden también producirse hemorra
glan digestivas o gonito-urinarias.

Manifestaoionss Yuocales

En la boca las primeras manifestaciones eon hemorrdgicam., Se produ-

oon casi asiempre por la caf{dn de los dientes temporarios, en las oerupoio-
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nan y extracciones dentarias o por mordeduras de la lengua.

La hemorragia oapont&nqa de la encfa no es corriente y no sucede
sélo en oircunstancias sefialades, dichas hemorragias contindan ein parar

por dfas y semanas. A veces se constituye un oodgulo y después vuelve a
8aNgrar,

Se puede observar, ademis la formaoién de hematomas y codgulos en

la enofa, asf{ como en la lengua y piso de la boca., También ee han visto
ampollas hemorrdgioas.

La hemofilia no origina por lo comin elementos purpiricos (petequi-
as, equimosis, eto.).

Coneralmente los pacientes que conourron a efectuarse una extracoién
dentaria conocen su enfermedad y advierten al profesional., La extracoién
dental por medic de bandas de goma ha sido efeotuadacon éxitej se colooa
la banda de goma alrededor del ouello del diente y se deJa que emigre
apicalmente, lo cual causa la cafda del diente graoias a la neorosis por
presién del ligamento periodontal.

En oonsecuencia, toda intervencién quinirgioca en tales enfermos de-
be hacerse en un ocentro especializado en enfermedades hemorragfparas.

En los datos de laboratorio se puede observar que el defecto carac-
ter{stico de la hemofilia es un tiempo de coagulacién prolongado. El tiem
po de sangrado es normal, ocomo el tiempo de protrombina.

La determinaciédn de lan diversas formas de hemofilia y diagnéstico
adecuado depende de la comprovacién de que el plasma de un paciente con

una firma oonocida de hemofilia no corrige el defecto de la coagulacién
del plasma en el paciente bajo observacién.

La prueba més espacifica del tiempo de tromboplastina parcial oon
oaolin (KPTT). Em el método que nos permite, diferonciar la hemofilia
verdadera o hemofilia A do los tipos B (enfermedad de Cristmaa) y C,

- B2 -




Hemofilias "B" y "C"

La hemofilia B o enfermedad de Cristmas se debe a la defiocien~
aia del factor IX componente tromboplastfnico del plasma (CTP). Se here-—
da, on forma recesiva ligada al sexo, lo mismo que la hemofilia A, sion-

do padecida por los varones y transmitida por las mujeres,

Las manifestaciones clinicas son similares en caraoter{sticaz y gra

vadad & lag de la hemofilia verdadera, pero la frecuenoia os menor.

La hemofilia "C", producida por la defioiencia del factor XI
83 mds aun rara (ATP) antecedents trombopldstinioo del plasma; se hereda
en forma autosbémica dominante y, por lo tanto, puede ocourrir en ambos ~

gexoa. El cuadro hemorridgico es menos severo que en las otras hemofilias,

Seudohemofilia (enfermedad de Von Willebrand)

Es una enfermedad que se caracoterigza por la tendencia a la pér
dida excesiva de sangre en paoientes con cantidad normal de plaquetas,
tismpo de coagulacién normal, tiempo de protrombina normal y fibrindgsnc
normal. Solo eata prolongado el tiempo de sangrado.

Ahora se acepta que es una enfermedad hereditaria, transmitida como
jominante autosémica por varones y mujeres, y manifestada por ambos sin

predilaccién evidente,

Cuadro clfnico

Bs de diversa severidad segin los pacientes. En general se manifies
ta ya en los primeros anos de vida, con epiataxis, gingivorraglas y, on
la mujer, prinoipalmente por hemorragias genitales. Al igual que en la
savnofilia los traumatismos producen gran pdrdida de sangre y las interven
¢iones quirirgicas son muy riesgosaa. las hemartrosis, por lo contrario,
r:s 3on frecuentea, Es posible paro no habitual que los enfermos mueran =
<cr un socidente hemorrdgico, la hemorragla excesiva, expontdinea o traa
un traumatiemo aunque sea mencr, es la caracterfstioa principal de eata

ar 'srmadad, en la nariz, piel, y encfa es mds comin la hemorragia.
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Manifeataciones bucales

Se produce hemorragia gingival que en algunos casos es espontdnea
y otran pareoe presentarse después del ocepillado.

La enfermedad puede ser desoubierta luego de extracciones dentales
debido a hemorragias prolongadas y excesivas. lLa hemorragia profusa pue-
de comenzar.en 8l momento de la extraccién y continuar indefinidamente,

o puede empezar unas horas después de la intervenoidn quimirgica y conver
tirse en un flujo inoontenible.

los datos de laboratorio lae alteraciones sont 1) defiociencia del
factor VIIIj 2) tiempo de sangrif prolongado.

En realidad la deficiencia no os en el factor VIII en s{ sino un ac~
tivador plasmdtico del mismo. La prolongacién del tiempo de sangrfa se

relaciona oon la disminucién de la adheaividad plaquetaria comprobable
con las téonions adecuadas.

Afibrinogenemia e Hipofibrinogenemia

Es una enfermedad poco comin on la cual 8l paciente tiene poco fi-
brinégeno o ninguno en el plasma o en tejidos. Por ello, la sangre no
coagula, aun después del agregado de trombina.

La defioiencia del fibrindgeno es ccngénita o adquirida. la afibri-
nogenemia congénita es una enfermedad hereditaria rara, probablemente un
rasgo recesivo autosémico, que se prementa en ambos sexos, pero oon oier
ta predilecoidn en varcnes., Entd presente desde el nacimiento y se debe-
rfa a una incapacidad del pacionte del mintetigzar fibrinégeno y no a una
excesiva destruocién de fibrinégeno.

La adquerida nueole ser secundsria a la formacibén defeotuosa del fi-
brindgeno, a un aumento del consumo de fibrindgono durante la ocoagulacién
{ntravasocular o a la destruooién o digestién deo fibrinégono por onpimas

fivrinolfticas o protoolfticas olrculantes en ol torrente sangufnso,




Por lc general, no hay una ausencla completa do fibrindseno an 1a
forma adquirida de la enfermedad como la hay en el tipo congdnito y osto
explica la diferencia en el uso de términos "afibrinogenemié” o "hipori-
brinogenemia",

Manifestaciocnes clinicas

Los pacientes oon hipofibrinogenemia o afibrinogenemia sufren ais-
ques hemorrigicos intensos durante toda la vida en el tipo congdnito, as-

ta enfermedad es indistinguible de la hemofilia olfnicamente,

La epistaxis, hemorragia gastrointestinal y del sistema nerviocso cen
tral, equimosis cuténea y hematoma son ccmunes. La hemartrosis no es *an
prominente como la hemofilia. En las mujeres, la hemorragia menstrual sug

le ser normal,

Manifestaclionas bucales

Consisten en hemorragia gingival espontdnea y prolongada y exceaiva
después de oxtracoiones dentales. Las petequias de la mucoea bucal son

raras.

En los datos reportados por el laboratorio los pacientes con afibri
nogenia tienen cantidades normales de eritrocitcs, leucooitos y plaquatas,
aunque a veces s8e ha comunicado la presencia de trombocitopenia. Bl tiom-
po de sangrado puede ser normal o levemente prolongado, el rasgo més 1llia-
mativo es qus a8l tiempo de coagulacién y de protrombina mon muy prolongi-
doa. Aunque estc no es necesariemente lo que sucede en la hipefibrinoge—
nemia. La sangre periférica no coagula ni siquiera tras el agregado de

tronbina. En estos pacientes, la prueba de torniquete ss normal,

Deficliencia del factor estabilizador de fibrina.
(Defioiencia del faoctor XilI)

Bn una deficlenola del factor esiabilizador de la fihrina o faotor
X111. Esta enformedad es un rasgo regesivo autosémico de ocardoter gongd-

nito con una olevada frascuencia de consanguinidad,
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Los pacientss con ssta defiocisncia tienen hemorragias postquirirgi-
ous graves que ae prolongan tipicamente por 24 a 36 hra, hemartrosis y

cicatrizaoién defeotuosa de heridas. Los tiempos de coagulacibén y sangris
son normales.

-Macroglobulinenmia

la ﬁao§Oglobulinemia no es especf{ficamente una enfermadad de un fac-
tor sangufneo, pero se incluye aqui debido a su tendencia hemorrégioa,
por 1o ocual se asemeju a otras diidtesis hemorrdgicas.

Su etiologfa es desconocida. Aunque se opinas 1) una variante es un
mieloma miltiple; 2) el sf{ndrome de Bing-Feel (hiperglobulinemia con le-
8ién del sistema nervioso central sobre una base toxioco-infecoiosa)j 3)

una variedad de plasmaoitoma y 4) una reaccién de inmunizacién alterada.

Kanifestaciones olinicas

Los signos clfnicos principales son palidez, debilidad y pérdida de
pesoj la linfadenopat{a y hepatomegalia son ccmunes. Las hemorragias de
1a cavidad bucal y nasal son caraoterfsticas de la enfermedad.

Manifeataoiones bucales

Consisten en hemorragia gingival esponténea, oon salida continua de
sangre, Ylceras sangrantes en la lengua, paladar, mucosa vestibular o en-
cfaj y zonas focales de hiperemia que son edematosas y dolorosas. Es co-~

min que hays hemorragia prolongada y abundante deapuds ds extraociones
dentales,

ILos datos de laboratorio reportan que la cantidad ds leucocitos y
plaquetans, as{ como los tiempos de sangrasdo, coagulacién y protrombina
suelen estar dentro de los l{mites normales, aunque a veces se observa
linfocitosin, neutropenia y trombooitopenis,

-
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TEMA V

Tratamiento especifico de enfermedades de cardoter

sangui{neo manifestadas en boca.
Anemias

Anemia ferropénica = S{ndrome de Plummer-Vinson.

El tratamiento especifico de la anemia por defioienoia de hierro
e la fer:oterapia. Eata debe hacerse, sn la mayoria de los casos, por
via bucal, usando sales inorginicas bivalentes (ferrosas). Son igualmen
te dtiles el sulfato, el fumarato y el gluconato ferroso.

La abaoroién se realiza mejor en ayunas pero también es estas oondi
oiones aumenta la intoleranciaj es recomendable que si se va a suminis-
trar oomprimidos sea durante o inmediatamente despuds de las comidas,

El do0ido asoérbico fevoreoe la absorsién del hierro de los alimene
tos pero no influye en las sales inorgédnicas.

La vfa parenteral para la administracién del hierro estd indicada
en alguna de las siguientes oircunatancias:

1) cuando el paciente no tolera el hierro por irradiacién gdstrioa
o intestinaly

2) ouando es incapaz o no quiere seguir las instrucciones para su
tomag

3) ouando existe mala absoreién de hierro por el tubo digestivoy

4) cuando se necesita una rdpida restauracifn de los depésitos)

Mediante la ferroterapia, ya sea bucal 0 parenteral, se logra la
completa normalizacién del cuadro olfnico y hematolégico de las anomias
foerropénioas.,

E1 pronéstico es bueno en los casos de oausa dietétioca, en los pro
ducidos por aumento de necosidades y la mal sbsorcidn. Cuando la aetiolo

gfa 65 una hemorragia digectiva o genital el pronéstico depanderd prin-
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oipalmente de la enfermedad motivante de la misma.

En el sfndrome de Plummer-Vinson habrd que despistar la transforma
0ién epiteliomatosa de las lesiones linguales. La terapéutica debe ser
prolongeda con hierro y vitaminas B12 ¥y C.s No todos los casos mejoran

rdpidamente, unos lo hacen en forma lenta y las lesiones muococuténeas
aon las persistentes. -

Anemia perniociocsma

En los afios veintes se habfa establecido el tratamiento a base de
hepatoterapiag en un principio ingiriendo una cantidad considerable de
higado y, més adelante, mediante la administracién de diversas formas
de extraotos o oconcentrados hepdticos, por via buocal o parenteral.

El tratamienfo de la anemia perniciosa consiste en la administra-

olén de vitamina B12 s Que para su uso terapéutioco existe en dos formass
La cianocobalamina y la hidroxicolamina.

Una vez identificada la anemia pernicioss se debe iniciar de inme=
diato con el tratamiento, administrando 1000 miorogramos de hidroxico—

balina por v{a intramuscular dfa promedio, durante 10 a 20 dfas y luego,
en forma permanente, cada 2 & } meses,

La anemia oomienza luego a mejorar an forma rédpida, y en unas 4 a
8 semanas se alcanza la normalizacién del cuadro hematoldgico y olfnico.

Las manifastaciones agudas linguales no se vuelven a presentar pero
su despapilacién continda observindose total o parcialmente.

No son negesarios otros mediocamentos en el tratamiento de la anemia
pernioiosa. En los oasos con anemia muy acentuada y con riesgo cardiovag
oular podrd hacerse 1 § 2 transfusiones inicialea.

El fioldo félico, en dosis de 10 a 30 mg por dfa, tambidn produce me
joria olfnica y hematolégica pero, como puede agravar los s{ntomas neurg
18gicos, estd formalmente contraindicado.
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Anemie apldstica

No hay tratamiento especffico para la anemia apléstica, aunque por
lo general es posible atenuar intensidad y rdpidez del curso de la en=-
fermedad mediantet 1) transfuciones de sangre total, cuando la hemoglo~
bina descienda por debajo de los valores criticos.

2) Antibiéticos para combatir las infecciones, adoptando el mds a-
decuado segin sl resultado del antibiograma,y dédndolo en dosis mayores
que las habituales para compensar la falta de defensa leucocitaria del
paciente.

3) En caso de hemorragia con gran tromboocitopenia, se recurira a
las transfusiones de sangrs fresca en equipos de pldstico (para impedir

que las plaqustas sean viables) o bien plasma enrriquecido en plaquetas.

Telasanemia

No hay tratamiento para este tipo de anemia. La administracién de
axtraoto de hfgado de hierro o de vitamina 36 es infructuosa. La trans

fusién de sangre proporcicnan remiciones temporales.

La telasanemia menor requiere de tratamiento, pero debe controlar

se al pasiente mediante hemogramas periddiocos.

La emfermedad pusde ser mortal, aunque existen formas leves compa
tibles con la vida. Por lo general, cuanto antes aparece en la infancia,
tanto més rdpidamente resulta mortal., Por lo comin, la muerte se debe a
infecoiones intercurrentes, una lesién cardiaca a causa do anoxia, o fa
1la hopdtica. En la talasanemia menor el promedio de vida es semo jante

1 de la poblacién normal.

Anamia falciforme

Las trombosin mon frocuentes y frucasa la mayoria de lom tratamien

ton,
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Policitemia Vera

o se conoce todavia tratamiento curative de la policitemia Vera,
Ia terapdutica que se utiliza estf destinada a disminuir el elevedo nd=-
moro de hematfes, leucccitos y plaquetas, responsables de los sirtomas
y de lcs riesgos trqﬁbéticos y hemorrdgicos, para cumplir con este pro=
néaito se recurre a tres procedimientos:

a) Flebotomfa. '
b) Quimioterapia,
¢) Radioterapia.

La flebotomfa nos brinda el medio méds rdpido de disminuir el volum
men globular. Las extracciones de sangre de unos 500 ml por vez, se ha=

cen de forma semanal o dos veces por semana hasta que el hematéerito
descienda hasta alrededor del 55 %.

La gquimioterapia puede sfectuarse con derivados de la moetazz ni-

trogenadas, especialmente husulfdn y el clorambucil.

En épocas recientes, se ha utilizado el isotopo radiactivo del,
32

P. Sin embargo todos estos tratamientos, solo producen remiciones de

la enfermedadj no consiguen su curacién. la enfermedad puede durar afios.

La muerte puede producirse finalmente por la transformacién de la
enfermedad en leucemia agida o crénica o en mielofibresis,

Agranulocitosis

El tratamiento de la agrarulocitosis es inespecifico, pero ha de
songistir fundamentalmente en reconooimiento y supresidn del medicamen-
to que la origina, y en administrar antibiético para combatir las infegc
clones. Se iniclard precozmente la admiristracidn de antibidticos, estan
do indicados, ante la defensa faltante c¢elular, aquellos de tipo bacteri
cida, oiendo los mds utiles la penicilina, la ampicilina y las cefalospg
riras. Para la ponicilina la dosis es de varios millones de uridades por
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dfa; para la ampicilina 250-500 mg cada 6 horas, cefaloridina 1 a 4 gra.
diarios y cefalotina 0,5 a 1 gramo cada 4-6 horas,

En caso de alslarse algin germen en los cultivos se presoribird ae-
gin los resultados del antibiograma. Es de importancia extrsmar la higie

ne bucal y de las restantes mucosas orificiales,

La muerte sobreviene por una infeccidn generalizadaj por esta razdn,
la enfermedad implica un elevado fndice dé la mortalidad antes del andve-
nimiento de los antibidtiocos. En algunas series, el {ndice de mortalidad
era de 70 a 90 #. Hoy, aunque sigue siendo un padeoimiento grave, la a-—
granulocitosis tiene buen pronbastico en tanto se descubra el agente eti-
l6gico.

Neutropenia c{olica

No existe tratamiento espec{fico. Se han utilizado von éxito discre
toj écido félico, vitamina B,, , cortioosteroides y rivoflabina. En algu

nos ocasos la esplenectomia resulto beneficiosa.

A veces sobreviene la muertej por lo comin, a causa de una infecoidn
sobreagregada, paro el pronéstioo es muoho me jor que en la agranulooito-—

sis t{pica. El paciente puede padecer su enfermedad periddica por afios,

Eritroblastosis fotal

No se requiere efeotuar tratamiento alguno para corregir la pigmen-
tacién dental, puesto que afecta s86lo a loa dientes primarios y presenta
nada m4s que un problema estético temporal,

loeucemias 0 Leucoasis

No hay tratamiento curativo para la leucemiaj todos los casca son ~
mortalea, 3in embargo, se han hecho progresos en la prolongacién de la -

vida, y on proporolonar un periodo terminal mds atenuado por medios qui-




mioterapéuticos.

Sintomdtioo.~ La anemia requerird transfusiones de sangre total oon
objeto de mantener el hematéorito por encima del 25 %.

Las manifestaoiones hemorrégicas se deben casi siempre a tromboocito
penia. Para elevar el nmimero de plaquetas, hasta tanto se oonsigs la re-
misién, resultan dtiles las transfusiones de sangre fresoa, no mis de 6
horas extraida, recogida en un equipo de pldstico o bien de plasma enri-
queoido en plaquetas © conocentrados plaqugtarioe.

Hemorraglas.~ Las espontdneas provienen a menudo de las enofas. Se
trata oon taponamientos. Se colooan subgingivalmente esponjas de gelati-
na reabsorbible o celulosa oxidada, saturadas oon trombina que quedarédn
en ol sitio 2 6 3 dfas y que se removerdn despuds oon ouidado mediante -
un explorador. Con esto casi siempre se logra el control de la hemoriaf-
gia buoal.

Si las medidas locales fallan se hardn transfusiones de sangre freg
oa, aunque es exoepoional que haya que reourrir a este tratamiento.

S4 hay que realizar una extraccién dental que en las formas agudas,
g8lo se hacen en casos de emergenoia y se temen hemorragias postoperato—
rias, 86 prefabricard un aparato de acrilico. En el alvéolo se colooard
una esponja de gelatina suturada con soluciones de trombina y penioilina
y sobre esta ese implemento premoldeado.

Para combatir la infecoién, ademds de la antibioticoterapia general
y de la corrscta higiene buoodental realizada por el enfermo y el dentis
ta. El dentista con tonioa cuidadosa, sacard los cdloulos o faotores i-
rritativos gingivalesa y eliminarf los tejidos necréticcs que se deaspren—
dan fécilmente, pero sélo cuando el paoiente haya iniciado el tratamien-

to a la leucemia y oon toda minuciosidad, Usard continuamente antisépti-
oos y antibiédticos locales.



Trombocitopenia

La pérpura trombocitopénica ideopdtioa susle responder favorablemon
te a la administraoién de prednisona, a la dcsis de 1 a 2 mg / kg de po-

so por dfa.

La esplenectomfa ha resultado ser més positiva que toda otra forma
torapéut}ca, y 8e hizo un estudio en el que ol 50 % de los oascs salio -

benificiado.

Debe pretegerse al paciente contra eventuales infecciones, adminis-

trando antibibtico durante el postoperatorio de toda intervencién quinir

gloa.

En cualquier trombocitopenia eevera, oon eintomas hemorrdgioos ame—
nazantes, una soluoidén de urgencia es la transfusién de sangre fresca, -
de plasma enrriquecido en plaquetas o de concentrado de ellas. La dura-—
cién de los efeotos favorables de las transfusiones es lamentablemente -~

leve, debido a lo corta que es la vida media de las plaquetas (aproxima—

damente una semana).

El pronéstico en pacientes con esta enfermedad es bastante bueno, -
puesto que las remisiones eon oomunes, Cuando sobreviene la muerte, sue-

le ser oausa de una hemorragia sibita o intensa.

Sindrome de Aldrioh

No hay tratamiento espec{fico para la enfermedad, y la muerte gueie
sobrovenir dentro de los primeros % ahos de vida oomo produgto de la in-

foocibn o hemorragia secundaria.

Trombaastenia familiar

No hay tratamionto especifico.

"y ‘)3 L



Pdrpura trombogltopdtioca

No hay tratamlento satisfactorio para esta enfermedad, aunque hemos

tticos corrientes y tranafusiones de sangre ayudan a cohibir lae hsmo——
rraglas intensas.

Trombooitemia

la trombocitemia su tratamiento a sido la administraoidn de féaforo

radioactivo 32?) y transfusiones de sangre en casos de hemorragia in—
tensa,

Hemofilia

La profiliaxis es de gran importancia. Las personas afuctadas han -
de ser protegldas de lesicnes traumdticas y evitar ejercicios violentos.

81 es necesario afectuar un procedimiento quirdrgico como una extrag
oién dental, la operacién merd conciderada como mayor y realizada sblo —
en hospital. Cualquier intervencién se debe someter a una previa prepara-
oién adecuada para elevar el factor VIII.

91 a pesar de los cuidados se produce una hemorragia, ee imperativo
y urgente adminimtrar factor VIII en forma inmediata, para lograr una con
centraoién de 25 ¢ o més, repitiendo la aplicacién hasta lograr una hemos
tanis efeotiva., lLa administraoién de plaswa o de suero, para un individuo
de 60 kg de peso es aproximadamente de 1500 ml de plasma,

Las hemorragias que requieren mayor ouldado son las locallzadas en =
oara o ouello, por el peligro de esfixia por compresién, y las artiocula—
oiones por el rieego de anquilosis o deformacibn,

Quando sea inevitable uns oxtracoién dentaria se recurird a odontélo
gos especializados en enfermedaden hemorrag{parag, que aplicardn sus téo-
niocas.
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Orr y Douglas exponen les reosultados obtenidos en 32 intervoncionaes
quirirgicas por extraccicnes, en hemofflicos. La hemorragia se produce -
goneralmente al tercer dfa de la cperacidn, pero sn un cago a los 17 dfaa,
No aconsejan sacar mds de dos piezas al mismo tiempo y si es posible que

sean vecinas,

Utilizan acrflico en 8l lugar de la extraccidén y gutapercha negra -
en la hemianrcada opuesta, Recurre al plasma fresoo antes de la interven—
cién y antibibdtico despuds, Lo ideal para ellos es la administracidn de

cantidadea adecuadas de globulina antihemofflica durante los dfas previos.

En otro estudio de Meddleton y Col,., Los pacientee comenzaron a san—
grar entre los 7 y 8 dfas de la extraocidn (al dejar de hacer transfusio
nes). Para evitar dicha hemorragia aconsejan anestesia general y transfu
siones por mées tiempo, reducir el truma al minimo, utilizar hemostdticos

locales y taponar no hacer suturas.

Se ha utilizado también la hipnosis durante las operaciones en los

hemof{liocos como anestesicos y hemostdticos,

La mayor cantidad de muertes de hemofflicos a sido producte de pade
cimientos quirdrgicos, inocluidas las extracoiones dentales, Su prondsti-

co mejora cuando logran sobrevivir més alld de los oinoo afics de edad.

Hemofiliss By C

El tratamiento de las hemofflias oonsiste en reponer el faotor IX,

con la dificultad que no existen goncaentrados del mismo,

Paoudohemofilia

No hay tratamiento para la paeudohemofilia. El caleio, vitamina K y
dcido abedrbico no surten afecto sobre el tiempo de sangrado, las trann-
fusionea no corrigen la tondonoia hemorrdgica, ni la espleneotomia produ
ce bhenefiolos.




Ia sepuma de fibrina o trombina en apdsitos a presién ayuda a cohibir la
hemorragia activa.

La muerte es rara en estos paclentes con este transtorno, pose a —
quo hay una pérdida excesiva de sangre.

Parahemofilia

No hay tratamiento para la hemofilia. las transfusiones se hacen pa

ra reponer la sangre perdida en hemorragias o antes de un procedimiento
quirirgico necesario,

Afibrinogenemia

No hay tratamiento especffico para la enfermedad, excepto las trang
fusiones, en partioular de fibrindgsno conoentrado, durante heworragias.

Algunos pacientes generan antiocuerpos contra el fibrindgeno adrinistrado.




CONCLUSIONES

Bs importante el conocimiento de los elementos y tuncicnes de la -
sangre, para gque podamos entender ouando se encuentren alteraciones en
ella., La sangre cumpls con funciones vitalss que repercuten en el buen
funcionamiento de todos los 6rganos y tejidos del cuerpo., Cuando la san

gre se ve afectada por una enfermedad, se refleja a nivel general,

Cualquier alteracién del mecanismo de coagulacién o factores que -
lo integran, puede desenoadenar dicha hemorragia, asf que hay ciertos -
paoientes que tienen que ser remitidos con un espacialista, o ai el den

tista quiere tratarlo deberd oonocer sus limitaciones,

Cuando se sospocha de anormalidad o tendencia a laas hsamorragias se
deberd complementar con una historia clinica, examen clfnico y pruebas
de laboratorio, pues estos procedimientos nos evitarin resultados inde-
seables. Las hemorragias son de las alteraciores que mds precscupan al -
odontélogo, asi que deberd conocer los materiales y procedinmisntes para

poder obtener la hemostasia losal como general.

El dentista deberd hacer una oxploracidén minuciosa de todes los ta
jidoa de la cavidad bucal, pues cualquier lesidn o ancrmalidad ruede =
portar gran ayuda, para el conocimiento de ciertas alteraciones no re
tadas por el paciente; todo esto ayudard a un diagndstico oporiuno y un

tratamiento correcto. los datos clinicos que reporte el nacisnte, asi -

—

como sus manifestaciones bucales, nos ayudardn a concesr con certesa e

tipo de enfermedad senguinea,

la enfermedad hematolégica tiene manifvstaciones bucales que por =
lo regular os conasultado sl odentdlogo en primer término, por eso es in
presindible el conocimiento de las caracterfstiocas do cada enforedad -
presentada en boca, Para muchas discrasias de la sangre, el dentinrta de
boerd trabajar en forma conjunta con un médico hematdlogo, ya que Iite -
:6 oneargard de tratar lo correspendiente a asvectos minarales y =21 oden

télogo sélo al tratamiento para eliminar los nmaleatares locnles,
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