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PROLDGO,

: Al término de los estudios de la carrera de —
" ‘odontologfa y como requlsito para cbterer el tftulo de ci-
rujano Dentista, decidf elaborar la tesis con sl tema de -

o hemorragia en odontologfa, ya que lo considero de gran im—

partancia dentro de nuestra profesién,‘ por lo que dehbesmos—

. conocer dicho tema a fondo en nuestra pré&ctica dlaria en -

el consultorio dental o a rmivel institucional nos enfrenta
mos con muchos problemes de este tipo, nosotros como ciru-
Janos dentistas siempre vamos a efectuar tratamientos qui-
rlrgicos ya sea desde el simple preparado de una cavided -
- ceriosa, tratemientos parodonteles, tratamientos endodénti
-‘cosy. Bxtracciones de dienbes incluidos, regulerd.zacién de—
‘proceso, eplcactomfas, frenilectomfas, y en general ciru—
gla de hueso y tejidos blandos, asf como tembién treumatis
‘mos” istragénicos de . otra fndole.

S Debemos de tener los conocimientos para preve-
“rir-problemas. hemorrégicos y evitarlos o blen en caso de -
que sa nos presenten actuer correctamente en.la soclucién -
de.los mismos,

El cdrujaeno dentista, deberd realizar una his-
: to!‘la clinica complete para poder diagnosticar perfectamen
te problemas de .esta fndole y se deberf ayudar por medio -
ds las pruebas de- laboratorio como son: tiempo de coagula-
cién, tiempo de protrombine, tiempo de sengrado y recuento
de plaguetas, para diagnosticer las discrasias sangufneas—
‘teles como: enemia, aguda, enemia crénice, anemia pernicig
sa, anemia apléstica, aremia de cooley, leucemia misloide,
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lleucemia'linfética, plrpura trombocitopénice, trombastenia,
‘hemofilia, seudo hemofilia, enfermedad de csler y otras.

: Trataremos de explicar el contenido de esta te
‘sis, para seguir un orden, primero hablaremos de los facto

res que afectan & la sangre, inmediatemente definiremos lo
-que es la hemorragla, explicaremos su etiologfa, describi-
~remos los factores de coagulacitn, las mardfestaciones bu-
. cales en las enfermedades sangufneas,

Escribiremos también el control de las hemorra
gias, las compl:.cam.unes post operatorias y sl tra{:amiento
;;de‘ las mismas y f’inalmante la conclusién.

Eaperandn que esta tesis sea de utilided para-

a:préctica diaria peara’ lngrar,una me jor odontologfe,

108 cumpanems asf como para_laes futuras gereraciones en -~



CAPITULGDO I

HEMORRAGIA

La hemorragia es la extravasacidén o ssceps de-
-sangre del sistema vascular. Puede ser artificiel, verosa
-0 cepilar y ocurre en la piel, mucosas, en el interior de-
‘cavidades serosas o en los intersticios de cualquier teji-
“do. .

‘Gegln 81 sitio donde se produce, se clasiflca-
‘coma hemorragia interna o externa; para la localizarla més
* espact fi.camente, pueden emplearse diversos términos, ‘camo-
- epistaxis (en la nariz), hematemises (vomitada), hemopti—
‘sis (tosida), hemorragia apoplftica (la que ocurre en el -
‘cerebro y produce pérdida sfbita del conocimiento), etc.

[y Otra clasificacifn es morfolégica, esto ea: -
”Begﬁn la forma-o la estructura, Cuando la hemorragia es -
f-;pequena y punteada (menos de 2 milfmetros de difmetro) en-
. 'plel, mucosas o serosas se llama petequia (psca en latfn).

.. La equimosis (del griego ex, fuera, y quimas, jugo) es una

© " zona hemorr&gica més grande y difusa (1 a 2 cms, de diéme-
" tre), Sl las petequias y equimosis son numeroses, tan ex-
. ~tensas que concluyen y sl guarda relacién con una didste——

. 'sis ‘hemorrégica, suele smplearse el térwmino plrpura (mora—
do en latfn), es un trastorno hemorrdgico que se caracteri

za por manchas moradas en piel y mucosas, La plirpura debe-

..~ mos concebirla como resultado de un desequillbric entrs la
+ - integrided vascular (Pragilidad capilar} y los mecanismos-
" hemostéticos (incluyendo la aglutinabilided de las plague-
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. ‘tas y la coagulabilidad sangufree). FEl hematoma es la he-
" morregia localizada en el interior del tejldo (c.ualquier -
tejido) gue produce tumefaccdén.

EFECTOS DE LA HEMORRAGIA.

l.- 8i la hemorragla es aguda o crénica, pede
parderse gran cantidad de sangre en un tiempo prolongado,—
-y estar bien compensada por el aumento funcionael de la mé-
. tula fsea; por ejemplo esto sucedse en estados como menorra
- gia orénica, Glcera péptica crénica y quiza en el donador—
profesional de sangre etc.

. 2¢= Volumen de la hemorragia, la pérdida répi-
da del 35% del volumen sangufneo suele ser mortel, Sin em—
bargo, suele poderss evitar la muerte restebleciendo répi-
damente el volumen de 1fouidos, sin resmplazer necesarig-—

- -mente las,células o les protefnas, aunque esto es muy con-
~venlente. Sl la pérdida sangufnea excede sl 35%, susle re
-~ querlrse’ transfusién ds sengre completa para evitar la . -

-7 muerte, La musrte por hemorragia masiva répida depende de

“la insuficiencia circulatoria. El sistema nervioso cene—

tral es particularmente sensible a la hipoxia y experimen—
ta alteracionss irrswversibles, gue provocan la musrte al -
cabo de unos minutos de privaci6n de oxfgeno. El desmayo -
-~es una manifestacién de esta sensibilidad a la hipoxia, =~

Los slgnos y sintomas de la hemorragla masive o chogue he-

morrdgico son: disminucién de la presién sangufnea, aumen—

to de la frecusncia del pulso y respiracién, plel friay -
" pegajosa, palidez, sed y pérdida del conocimienta,
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3.- Sitio de la hemorragia, puede perderse has
* ta un litro de sangre sin efectos graves, cuando escapa &l
- “exterior del cuerpo, a un espacic amplfo (por ejemplo, ca-
vidad peritonea), o bien a tejidos laxos no viteles (ejem—
~plo los de la pared abdominel o regiones subcuténeas de -
las pierras). En contraste, la pérdida de un centfmetro -
',cﬁbico de sangre en el interior del tallo cerebral puede -
- 'ser mortal.

 DEFENSAS PRIMARIAS CONTRA LA PERDIDA DE SANGRE:

. -1l.— Contraccién de pequefios vasos; dism:.nuye -
"jel diémetm de luz y se contraen los extremos seccionados—
de:las arterias, se retreen hundiéndose debajo de.la super
Fflicle de la herida. Esto crea una barrera mecérica del es

- @g slt@ian en una zona donde hay sbundantes substancias =
‘gtmmbapléstl.cas (1fquido tisular), lo cual favorsce la cog
“.gulacién,  Este-importantf{simo mecanismo pusde fallar cuan
~do 8Y 'vaso afectado sufre arteriosclerosis,

2.~ Formacién de un coégulo primerio, (trombo),

‘Este s un mecamsmo importante para cohibir la hemorragia.

: 3.~ Organizacién del tmmbo, por consolidacién
f‘ibmsa convirtiéndolo en perte constitutiva del vaso, de-
manera que no puede desprenderse. El codgulo primario pue-

: de ablandarse, desprenderse y provocar hemorragia intensa,

- de nuevo. Por regla generdl, la segunda crisis hemorrégi-
ca seréd més intensa y més diffcil de cohibir,

cape: sangu:[neo- al mismo tiempo, los extremos sangrantes — B
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: 4,- Disminucién de la presién sengufnsa, Este-
= puede ser factor importante en la atencién final de una he
“ morragia masiva,

5,- Disminucién del tiempo de cuajgylaciﬁn como

reacclﬁn a hemorragia intensa se alteran los constituyens-

- tes sangulnenos, y con ello aumenta la facilided y la rapi-

~‘dez de la trombosis., Este mecenismo no suele intervenir,-
"salvo en estados muy graves,

" EFECTOS SECUNDARIOS DE LA HEMORRAGIA.

: ‘Una de las consecuencias de la hemorragia cré- -
nica es la aemla, FEl factor principel en la eparicifn de
-“la anemia por hemorregia crénica es la deficiencia de hie-
~rro, FEl organismo conserva celosemente su hierro (la ma—
" yor parte s encuentra en la hemoglobina). Al haber hemo-
" srragla se pierde hierrc, puede sparecer anemia intensa, si
: todos los:dfas se pierde una cantlded pequefia de sangre., —
~8i hay suficients hierro para cubrir la deficlencia sangui
. nea, la hemorregla crfrica estimula la m&dula ésea lo que-
“origina hiperplesia y aumento de la erdtropoyesis extrame—
. dular (formacién de eritrocitos en atros lugares, ademfs —
“‘de la médula 6sea). En higedo, bazo y suprarrenales; si—-
multéneamente, ocurren complejos, cembios homeostéticos - -
quimicos y. ffsicos para equilibrar la hipoxis persistente,




CAPITULD II
ETIOLOGIA DE LA HEMORRAGIA.

g La mayorfa de las hemorragias o pérdidas de -
}Sangre son ocasionados por:

1.~ Por traumatismos.

& : ' 2,- Por_defectos vasculares o por. daficlencia—
an el mecanismo de cnagulaciﬁn. (En £as0s rarcs).

1.- Por traumatismo:

a).~ La hemorragia de origen dentoalveolar més

 grave es la del canal alveolar inferior o
‘de’ 1os vasos del paladar (aerteria palati-
na). Generalmente no se seccionan vasos-
‘alveplares inferiores durante los proce—
dimientos quirGrgicos en la vecindad del-
tercer molar inferior (Fig. 1). '

b).- Cuando se seccionan los grandes vesos in-
: trafseos que estan localizados entre los-
incisivos mendibulares (Fig. 2).




c).-

8

8L se seccionan las arterias palatinas ma
yores, las menores y las del canal incisi
vo (Fig. 3), puede ocurrir hemorregia. -
Cuando se efectla la extracclifn de los ca
ri.nos supericres incluidos, o cuando para
cerrar una fistula bucoantral, se pueden—
encontrar dichas arterias. Otras altera-
ciones sn el paladar como la incisién del
torus palatino, también predisporen a la-
hemorragia de los vasos palatinos,

Algunas veces ocurre sangrado profuso. -~
cuando se cortan los vasos més o menos -
grandes del periostic lingual y de la man

~dfbula (Fig, 4). Esto se ve gereralments

o)

an la exostosis o en la irregularidad -

Gsea de estas regiones. -

En ocasiocnes se puede encontrar una arte-—
ria mds o menos grande en el husso plano,
en la regién retromolar de la mandfbule -
en su éngulo interno (Fig. 5). Este vaso-

 puede ser cortado durante la preparecifn-

: o

'del colgajo muco periéstico, cuando se -

descubre un tercer molar mandibular inclui
do.

Los vasos mayores que irrigan el mucopg-——
rifistic son pequefios, estén dentro de la-
submucosa entre la lé&mina propia y el pe-
riéstio (Fig. 6). Si se lacera esta capa
ocasionard mayor sangrado y equimosis con
secutiva. ‘
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.g)s= Tanto la lengua como los cerrilles tienen
une rica vascularizacién, La interven-—
cién de estas regiones, en el piso de la-
boca y sn el paladar blando implica sl -~
riesgo de una hemorragia ahundante,

h).~ La reaccién inflamatoria erosiona vasos -
pequefios y produce sangrado, Cuando la -
infeccién ha sido crfnica y leve, puede -
deberse & que s@ ha producido un creci——

cién, el cual, el ser traumatizado duran-
te la masticacién, sangra profusemente. -
La acumulaclién de tejido de granulacifin -
pueds ser tembién secundaria & cuerpos ex
trafios que llegan el slveolo después de -
1a operaciéin o fragmentos de hueso, dien-
tes o cBlculos que no se han qultado gl -
completar la operacién. La roturade -
éste tejido también ceusa sangrado profu-
s0. En la enfermedad periodontal grave,-
suele habsr mucho tejido de granulacién y
puede producirse hemorragla grave cuando-
s8. extraen los dientes.de tado un cuadran
te, )

: 2.~ Por defectos vascularss o por deficiencia
= -'en sl mecanismo de coagulacién:

Estos casos en un momento dado en la poblacién
general es bajo, 8sas alteracionss representan un serio -~

miento exagerado del tejido de granula-—-‘ '



.o80ni

10

pmbliemai cuando es necesaria la clrugla bucel y sus causas

.1l.~ Debida a perturbaciones de los mecanismos-—

. vasculares,

: Por mayor fragilidadeisesses

'Por“ mayni' permaabi]idad. cee

e la pared vascular.

Pq’rfBlteraciones congénitas.

: km;;'cau‘sa 'de‘sconocidav. _

Sscundaria & intoxicaciones,
‘infecciones y colagenosis...

Por elteraciones alérgicas-‘

Estedos hemorrdgicos condi k
clonados por infecciones,-
intoxicaclores e hiperten-
gién arterial. '

Escorbuto,
Plrpura anafilactoide.

Pssudohemofilia, var'iedad—
vascular.

2,~ Debidas a trombncitonia.

Plrpura trombocitopérica -

idiopética,

Plrpura trombocitopénica -

trombética.

'Pdrpura trombocitopénica -

causada por medicamentos,—
infecciones, uremia y colg
genosis,
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, 3.- Debidas a glteraciones de la coagulacién.

Por altaracﬁ.dn de la formacién
da tmmbnpléstina. Hemofilia,

"d‘r‘alterac_:ldn de 1a forma—
fvcd.'ﬁn de trombina. ‘ ~ Parahemofilia,

or' pmaencia de’ :thibldoxes o
de: 13 Coagllladdn- ssresennane Cﬂlagemsis' linf"omas etc. ‘

'jr destruccidn de la flbri- S :
) .l...l.."'.."'l.. Fib!inoli-sis.

Por:consumo anarmal de f’actu— B
s de la- cuagulaciﬁn........ pesfibrirdzacifn,
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\ \ Confuctd dentario
inferior

" Gonducto
nutritivo

Figburar 2
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- CAPITULO II
FACTORES DE LA COAGULACION,

: - 58 han identificado en la sangre cierto nimero
de factores involucrados en el mecanismo de la coagulacién
faangu:[nea, y los que enumeramos a continuaclén, participan
‘en las tres fases del proceso de la coagulacn.ﬁn, guiza ten
& importancia en los problemas hemorrdgicos que 8 manucb-
,obsarva el ciru,jano dentista. '

I - F:Lbr'inﬁgeno. ,
& o II ‘Protrombina,
e III : . Tmmbuplaéti.na. S
Iv . Cado.
V o "Factor lé‘bil"j.'“
VI Cuya fndole y naturalsza todav[a se -H
: desconocen.
: VII = ‘Glczbulina ‘anﬁ.hamdf;:flivca (AHB).
Vifl-:'apﬁoﬁ" ' :‘\/J‘.'II ' Componantes tmmbopléstico del plasma
e : - (pTC).
,‘VFacV{:orr‘ : IX Factor Stuart—mesf.
'f“i‘fFé‘c;tc‘m‘ X Antecedentes trombopldstico del plasma

(PTA).
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?f'!' Factor XI " Factor Hageman.
Féctdr XII Factor sstebilizador de la fibrd.na.

- La coagulacién de la sangrs tiene lugar en -
tms stapes {cuadro 1), 1.~ Formacién de tromboplastina, -
24 Conversidn ds protrombina a trombina.y 3.~ Conversifn-
. 'de fibrin6geno a fibrina. Los factores de la coagulacién-
- desempefian papeles espacificos en este pmcesb y debe com=
prenderse claramente su origen y funcién en deficiencias -
éspecificas con objsto de dsterminar la caeusa bésica del -
defecto- de 1a coagulacién,

ta etapa 1 (formacién de tmmbnplastina) I8
quiena factores IV del plasma (celeio), VII (AHB), IX -
(PTC), X (Stuart-Prower), XI (PTA) y XII (Hageman), Asf -
. los: precursores de la tromboplastina liberada de las pla——-
"’guetas o de otros tejidos lesionados en presencia de cal—
<+ ¢lo"(factor IV), actuando como. catalizadores, dan lugar a-—
" tromboplastina (factor III).

La segunda stapa (conver'slﬁn de protrombina a—
"trombina) requlere, ademés . de la presencia de tromboplasti
.ha y protrambina, la de los factores accesorios V ("f’ac’cur
1&bil"), VII (“"factor estable") y VIII (AHG).

(i En la tercera etapa (conversién de Fibrinﬁgsno
a fibrina), la molécula de fibrinfgeno es desintegrada er-
“fibrina moleculer par la accifn enzimética de la trombina,
Acontinuacidn la fibrina se pelimeriza formando una red -
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‘filamentosa conocida clfnicemente con el nombre de coégulo
‘de fibrina. Mé4s tards, el codgulo se contree y por Gltimo
Xpérj.menta lisls, Bl plasminSgeno se convierte en plasmi
na, te‘nzima proteclftica que disuelve los cofgulos en los -
svagos vy tejidos.

' CUADRD I
Mecanismos de 1a coagulacifn,

" Protrombina ‘ _Bibrinﬁgeno" -

_;Pléqustas;__Tmmbdpléstina——Tmmbina__Fiqu'ina ,

Precursoms . Factores
- de:trombopléstina  accesorios

; _"Et'aypak.]; - ,""E{:apsf I . Etapa ITT =
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CAPITULD IV

COMPOSICION Y FUNCION DE LA SANGRE
Y
CIFRAS NORMALES DE BIOMETRIA HEMATICA.

La sangr_g se deacr'ibe comg un 1iquidn pero -
aato 8610 es parcialmente cierto. Puede ser separado con=
facilidad en dos partes, una 1fquida (plasma) y otra s6li-
da (eritmcitos, leucocitos y plaguetas).

Ser o Los gldbulos rojos de le sangre se llaman asi-
r drqt]é"sd’n los responsables del color rojo de la misma, -
_ain meargn al microscopio, los glébulos rojos sin tefilr -
son de: color pajizoj s6lo cuesndo se juntan muchos se ven -
rojos. B8 1laman comGrmente eritrocltos (eritros = rojo).

: " En la sangre hay de 500 a 1000 veces més eri-——
‘vtmcd.tos que leucocitos. En promedio 5, 000 000 por milf-
atm cﬁbicu. R

e M4s de la mitad del eritrocito es agua (60%);-
: ;al resto es s6lido. Aproximedamente el 33% del glSbulo -
. rojo es de la protefna conjugeda 1lamada hemoglobina.

R Su funclén de los eritrocitos es el transparte
: de ox:fgeno, que se realiza con ayuda de la hemoglobina, -~
desde-1os pulmones hasta los tejidos. Ademés, los eritro-

‘ cltos participan en el transporte del €0,
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Los eritrocitos se producen en médula bsea, hi
- gado, bazo y supra—rrenales. '

. : Los eritrocltos sufren elteraciones, a conti—-
" ~nuacidn describimos algunos de estos cambios morfolégicos:

S Anisocltosis.~ Tamafio anormel de los eritroci-
: tos, indica maduracién anormal y se observa en anemia per-
niclosa,

: Poiquicitosis.- Forma anormal de los eritroci- ‘
tos, frecusnte en todas las anemias sobre todo'en la perni
closa.

Policmmatof‘ilia.- Punteado baséf‘ilo o tincién
zulada da clertas porciones del eritrocito que indica pre
sancia de glébulus rojos jévenes en la sangre periférica.

: Cuerpos de I-bwall—dolly y cusrpos anulares de-
‘cabot, son estas estructuras fragmentos residuales del né-
cleo de los eritrocitos y se ven en el sfndrome de Batti y
otras ‘Fonnas de anemia esplénica,

S Oélulas falciformes.~ Eritrocitos en forma de-
hoz o media luna tfpicos de cSlulas f‘alcif‘ormes y de la -
anemia Drepanoc:[tica.

- 6bulou Hlancos de la sangre suelen denomi—
.. -Nerse {1eucos-blanco). Cuando estén eisladas son incolo—
" ros; s6lo cuando hay muchos Jjuntos tiemen aspecto blanco,
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s Los leucocitos se clasifican en granulosos o -
{f”nn granulcsos. Granulosos se refiere el citoplasma, no e-
"los nlcleos de los leucocitos, Debemos sefialar gue los —

leucscitos no granulosos muchas veces se denominan células
~mononucleares porque su nfclen no estén divididos en va——
..rios lobulillos,

. Los leucocitos granulosos son: ecsinéfilo, ha-
‘s&Pllo y neutrofilo, Los leucocitos no granulosos son de-
"..dos tipos; linfoclitos y monocitos,

T : La funcidn de los 1eucncitos, son mecanismos -~
;'de def’ensa més importanta gel cuerpo contra la intromisién
gi;extrar_la en forma de bacterias, virus y organismos simila—
:_'\_'r'aé, ‘asf como cualqm.ér otro tejido extrafio, otros son ca-
" paces.de elaborar y liberar substencias quimicas especia—-
'les,. Entre dstas (ltimas estén los anticuerpos, substan—
o dlas’ ‘comple,jas qus son capaces de comblnarse con los qufnr_l_
. cos extrafios y hacerlos inofensivos, o ayudar en la des——
. trucclén de bacterlas y wvirus,

Plaqustas son pequefios cuerpos ovoides y sin -

; hacleo, de 2 a 5 mlcras de diémetro cada uno, existe en la

. sangre circulante un nfmero gue se ha celculado entre -
250,000 a 350,000 por milfmetro clbico. :

La principal funcifn de las plaqustes es la he

';_mnstasia. ActGan mecérdcamente para cerrar defactos del -

sndotelio vascular, también estimulan la retraccién del -

“gofgulo por su influencia scbre las tiras de fibrina, Las-
plaguetas se praducen en la médula Gsea.
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EL cuerpo tiene reservas de 1Bucocitos en los-
fganglios linf&ticos y médula ésea.

ot Plasna. En 100 centfmetros clbicos de plasma-
nomal hay de 6.5 a 8.5 g. de una mezcla complsja de pro—
tefnas compusstas sobre todo de células hepéticas (albtmi-
na,; fibrindgeno, muchas globulinas o globulinas gama),

; Las pmteInas plasméticas y las seles, desemps
an un papal importante en mantener una cantidaed suficlen-

'ﬂde agua en aangm. Para favorecer la cd.rculaciﬁn san—"--
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CIFRAS NORMALES DE BIOMETRIA HEMATICA.

Valores aceptados en
el Instituto Nacional
de la Nutricibn, Méxi
€Oy DoF.

‘xronoch HEMATICA " Hombres Mujeces

emglobtﬂ.-oooon.-oo.n.' 15.5 «:20 13.5 =« 17 gramos ﬁor 100 -
o . C.C.de sangre, .

:Briﬁioéitos..;...;....., 5-6 4.5 - 5.5 millones por -
S RS - milimetro clb}
: . _ co. )
volumen- globular porcen-— -
tual: ("chntocrlto").... 47 - 55 42 ~ 48 milimetros.
uotxcuxoczeo-........... » 0.5 - 1.5 % '
Volmn ‘globular ndio - : } : T
(VeGaMideasroaonanannnns : 84 - 103 - micras clibicas,
Cancntrac16n media de - R .
h.loqlobinl (C-N-Hb.ﬁ.). o 30%
. 1-cntadibh globular - ) _ , ,
(Wintrobe)scescsssavesne 0 =7 0 -15 »silimstros en -
T Y - ’ O o . una hog-..v
UCOCLtOBs s arssiannnons 4,000 - 10,000  por milimetro -
Ll C ' ~ cfibico.
x ’ )
Por clentos
o 3 : Limites -Cifras medias.
LInfocitoseieenasass 18 = 45 28 '
| Monocitos.ieceese s 3 - 10 )
B to.lnof!los......-. 1 = 4 F
: Bnl&ﬂlo.........-- 0 - 1 1
Neutr8£1108.ceccess .50 - 70 60
Metamialocitos...e. 0 - 2 -
"No segmentadoS..eee o2 e 1 4
© Segmentados.iesceces 45 -~ 65 56

- ;Plaq\let."..o.itof.o.olo.---o 200,000 300’000.
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CAPITULO V

PRUEBAS DE COAGULACION

L El diagndstico de transtorros hemorrégicos se-
S dabe en primer lugar, establscer le posibilidad de una ang
%' malfa baséndose en la historia clfrica y, en segundo térm’i_
5 Noy. mediante pruebas selectivas epropiadas para confirmar-.
“'g descartar la existencia de un problema hemorrégico, Y -
- disponemos da un buen nfmero de prusbas sslectivas que ayu
dan a definir con precisién el defacto especffico. -

TIEMPD DE SANGRADO,

S Después de practicar una incisifn esténdar con.
ayuda de una lanceta especial en la zona media del 1l6bulo-
de la oreja o en cualquier dedo (desinfectarse con éter),-
S8, emplea papel de filtro estéril con intervelos de 10 se-
7 undos para secar las. gotas de. sangre, lo que en condicio-
nes mrmales requiere de dos a seis minutos, Esta prusha -~
pmporcinna derta medida de la integrided vascular y de -
1a capacidad ffsica de las plagustas para taponar los capi
“lares secclonados. Por otra parte, guarda buena correls—
‘.cién con los velores de protrombina en sangre.

P : Los transtormos de la integridad vascular gue-
“~de-forma tfpica revelan alteraciones en los resultados de-
. esta prusba incdluyen plirpura no trombocitopérica, enferme-
.+ dades infecciosas graves, sensibilided a drogas y carencia
a de vitamina C.
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RECUENTO DE PLAGUETAS.

Las plaquetas proporcionan fuente importants -
de tromplastinae, y ademéfs taponan ffsicamente los capila-——
res seccionados y regulan el tiempo de hemorragia. (prnce—
de sefalar que son necesarios los cofgulos de fibrina para
bloguear la hemorragia procedente de grandes vasos sanguf-
. neos).

o Los defectos més frecuentes de las plaquetas -

. productoras de transtornos hemorréglcos pusden depender de
" .deficiencias en el ndmero o calidad de las mismas. Las en-
- fermedades mAs comunes de este grupo son las plrpuras trom
“ bocitopdnicas primaria y secundaria., S ignora la causa -
~..de la frecuente asociacién de transtornos en el nfmero y -
- calidad de las plaguetas con aumento de fragilidad cepilar,:
‘pern qulz& guarde relacién con la funcién de las plaquetas
para taponar pequerios defectos de la pared capilar por -
.. otra parte insigniflcante,

RETRACCION DEL COAGULO,

: Esta prueba proporcicne buena idea de la acti-
'vidad de las:plaquetas; la sangre es recogida de la vena -
" del pliegus del codo, mediante puncién limpia con una egu-
ja de calibre suficiente (12/10) 2 milfmetros de sangre se
coloca en un tubo de ensayo, la cual coagular& con retrac-
cién subsiguiente a partir del suero al cabo de unas dos -

horas., La retraccién seré completa 24 horas después. Los
" defectos en la retraccién del cofgule indican disminucidn-
del nfmero de plaquetas o insuficiencias de las mismas o -
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insuficienclas de las mismés para desintegrar y liberar =
“tromboplastina,

TIEMPO DE PROTRCMBINA.

o 5 emplea esta prueba para valorar la coagula-
:-clén en las etapas IT o III y los factores II, Vy X. S -
- consideran velores normales 12 & 14 segundos, y si se pro—
2 longa cabe sospechar un transtorno de la coagulacién en -
?,.;_"e‘tiapa ITI o ITII. Como guiera que el valor noimal no descar-
" ta' un defecto de 1la etapa { (ver capftulo III), procede -
“practicar &l mismo tiempo determinaciones de los tiempos -
de ‘protrombina y tromboplastina. :
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CAPITULOD VI

MANIFEST AGIﬁNES BUCALES DE LAS ENFERMEDADES
SANGUINEAS,

En los transtornos hematoléglcos y vascularss-
i;‘sa cbservan a menudo lesiones bucales de importencia dieg-
Znstica, Puesto que gran nfmero de sstas enfermsdades son
i 'muy graves, sobre todo las diastesis hemorrfgicas y las -
,’f‘fleuoend.as, -@s_importante diferenciarlas de otros procssos—
-’».}'inﬂauator.i.os, traumbticos e infecciosos que presentan sin
V{}j tamaa 'y signos sindilares.

Gomroe, Collins, Cran han formulado las siguien
”~tas listas de marifestaciones bucales, como razones impor—
‘tanbes para un estudio clfnico ulterior del pacients:

lem- Fbmorragia esponténea de las encfas o d8 -~
las mucosas,

- 2.,- Patequias numercsas en boca,

3.~ Antecedentes de dificulted para dominar -
la hemorragle posoperatoria,

4,- Mércada palidez de las mucosas.

5.~ Infecciores bucales crénicas que no respon
den al tratamiento.

. 6.~ Atrofia de las papilas linguales sin ceusa
aparente,
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7.~ Molestias persistentes de la lengua y de -
la boca sin pruebas de irritacién locel.

8.~ Antecedentes hemorrégicos prolongados y ——
sangrado fécil con el cepillo.

9.~ Ulceraciones intensas de la boca, acompa~——
fia  con f‘iebre.

10.- Infecciones agudas de la mucosa bucel, gque
no responden répidaments al tratamiento.

Cuando se presentan cuelquiera de los sintomas
menciunados anteriomente es un pacientse se. dshe efectuar—
‘. un estudio hematolégico completo, que incluye un recuento-
..de eritrocitos y un hematfcrito, determinacién de hemoglo-
.~ bina, cuenta leucocitaria y diferencial, tiempo de sangra-
"‘_do ¥ coagulacién. 8 -se obtisnen datos positivos en estas
“pruebas pueden ser necesarios estudios aedicionales, teles-
" camo recusnto de plaguetas, determinaciones del tiempo de-
pmtrombina y del nfmero de reticulocitos y estudioc de mé-
i dula ‘6s88.

; : Cuando el cirujano dentista ve un paciente que
‘presenta sintomas bucales que sugleren discrasias sanguf—~
... neas, debe consultar al médico de cabecera y guiarse de la
- declaifn de aquél acerca de la emplitud del tratemlento -
i gidrérgico. EL médico debs asumir la responsabllidad de -
. coordlner el tratamiento del paciente; pero no debe permi-
tfrsele insistir en tratamentos quirfirgicos que ro estén-
~“indicados desde el punto de vista odontdléglco.
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AN EM I A

: » S denomina sremia a una reduccidn por debajo-
‘“de’ 1o normal de la centlded de la hemoglobina circulante,-
“Desde el punto de vista de los estudlos cuantitativos de -
' laboratorio la clasificadén de las anemias pueden origi—-
"narse de &lguna de les tres maneras sigulentes: 1).- Por -
- pérdida de sangre, 2).- Por disminucién de la produccifn -
.sangufnea (no regenerativa), 3).~ Por aumento en la des— -
“truccién.de la sangre (hemolftica).

"~ ANEMIAS OCASIONADAS POR PERDIDA DE SANGRE: Son
,;'fanemia aguda y anemia créni ca.

e - ANBAIA AGJDA.- La anemia aguda proviene de la
pérdida répida de grandes cantl.dades de sangre.

MANIFESTACIONES BUCALES.-EL signo princrlpal as
~la palidez de las enclas y mucosas que vaerfa de acuerdo a-
{f'la cantidad de ‘sangre perdlida.

N TW\TAMIENTD. El mejor tratamiento es la resti
"O.:tuc'idn con. sengre adecuada, por estimacién del tipo y prug
,;,",ba cruzada compattbilidad.

e ANEMIA CRONICA.- La constante o repetida pérdi
'da da pequefias centddades de sangre produce una anemia mi-
crocftica hipocrémica,

o MANIFESTACIONES CLINICAS.~ En la cavidad bucal
,,91 slgno principal durante una pérdida crénica de sangre -
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;'_esrpalridaz, la cual varfa segfin la intencidad ds la anemia,
~la lengua puede estar lisa y atréfica y, a weces presenta-
“una tendencia aumentada en el desarrollo de infecciones b_g
cales,

: TRATAMIENTD.~ Consiste en la eliminacién de la
-causa fundamentel gue produce pérdidae de sengre y la admi-
- nistracifn de une dleta rica en protefnas con un suplemen-
.to de vitaminas y hierro en forma de sulfato ferroso u -
o otras sales férricas tolerables.

o ANEMIAS OCASIONADAS POR UNA DISMINUCION EN LA-
~.PRODUCCION SANGUINEA.- Las enemias de esta categorfa inclu

© yen la aremia perniciose, anemiss por deficiencias de his— )

rroy anemias splésticaes,

: ANEMIA PERNICIOSA.- Este padecimiento se cono-
5:*’509 también como anemia Addisodiana y anemia de Biermer,

L ETIOLOGIA,~ Resulta por deficiencla del factor
ant:l.anémicn o factor extr'Inseco, el cual se. supone en la -

3 vitamina 812

Factor intrfnssco -{mucosa

Féctbr extrinssco
Lo o géstrica)

(8,,)

Factor entisnemia permicicsa (higado).

‘ CARACTERISTICAS CLINICAS,- Le anemia pernicio-
sa @s rara antes de los 30 afios y su frecuencia aumenta =

;- .con la eded.
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. ta enfermedad se caracteriza por la presencia-—
ie una triada de sintomas; debilidad generelizada, lengua-
Lrritada y dolorida y entumecimiento u hormigueo de extre-
ni'dades. En algunos casos, las mardfestaciones linguales—~
san el primer signo de la enfermedad. Otras molestias clf
mcas son el cansancio fécil, cefalea, mareos, naficeas, v6
nitos, diarrea, pérdida de apetito, poca cepacidad respira
toria, pérdida de peso, palidez y dolor ebdominal.

MANIFESTACLONES BUCALES.- La glos:.t-.is es uno —
de los sfntomas m&s comunes de la anemla permiclosa, Los -
pacﬂ.entes se que,jan de tener sensaciones de dolor y ardor-
que 1legan a ser tan molestas que el odontélogo suele ser—
el primero al que consultan para obtener alivio local.

‘ La lengua esté inflamada, descrita como de "co
lor rojo came", en su totalidad y por zonas, en dorso y -
bordes latereles. - En algunos casgs se producen filceras -
poco profundas semejantes a aftas en lengua. Con glositis,
glosodinia y glosiplrosis hay caracterfsticas de atrofia ~
gradual de papilas linguales oue dejan una lengua lisa o -
pslada, con frecuence denominada glositis de Hunter o de-
Mpoaller. El aspecto rojo vivo de la lengua pusds experi-——
mentar remisiones, pero la repsticién de ataque es frecuen
te. En ocasiones, la inflamacién y ardor se extienden -
hasta abercar la totalidad de la mucosa.

No es rarc que las mucosas buceles de pacien——
-tes con esta enfermedad no toleran prétesis. :
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DATOS DE LABORATORIC,- Némero de eritrocitos—
disminuidos, a veces hasta 1 000 000 o mencs por milimetro
. cbico. Muchas de las c&lulas tienen macrocitosis, es una
“principal caracteristica en sangre de esta enfermedad, tam
~ bién hey poiquilocitosis (variecién en la forma de la célu
la), se presenta anisocltosis (maduraci6n anormal de eri—
“trocitos). Los polimacrocitos (leucocitos polimorf‘cnuclea—-
*res grﬁndes) tlenen grandses nicleos polilobulados.

s TRATAMIENTO.~ EL tratemiento de eleccién es a-
" base de cianocolelamina (vitamina 812) o extractos hepéti-
<008 T

s ANEMIA APLASTICA,- Esta anemia es una forma -
f‘i.’nmvx-a y.frecuente fatel de eremia normocrémica normoctftica,

- EFIULCBIA.— Anemia apléstma primaria es un -
f,v?)mal de etiologfa desconocida més frecuentes en adultos j6-
" “venes, gue evoluciona r&pidamente y suele ser mortel.

: - Anemia epléstica secundaria su etiologia es -
~fpor 1la expusicﬂ.én del paciente a diversas drogas; acetofe-
“natidina, emidopirina, arséricos, clorhidrato de guinaesi-
na; .trinltrotoluenc, difitrofeno, plata coloidel, bismuto-

- de ‘mercurio, sulfamidas y penicilina, aunque tembién hay -
- muchas otras han producide la enfermedad.

: TRATAMIENTO.~ Eliminacifn de la substancies té
“.xica. Para que el nivel de hemoglobina estéd cerca de lo -~
“normal se harén transfusiones y se admird.strarén antibiotd
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‘cos, a’firi de evitar infecciones.

ANEMIAS OCASTIONADAS POR DESTRUCCION DE LA
SANGRE

i La anemia de Cooley y drepanncftica es ocasio~
nada por destruccibn de eritrocitos producide por contacto
"con agentes gufmicos téxicos, infecciones graves, esferoci
tosls y diversos estados hemclfticos adguiridos o ideopétl
/cos del adulto. En la cavided bucal se observan signos s
meJantes & los de otras formas de anemia, ademés de ictem
'ij_cia de la mucose bucal producida por un aumento de pigmen-
'};"tos bilianas.

ANEMIA DE. COOLEY, - - Esta ansmia se conoce tam—
kbién l:omo anem'La med:.terrénea o anemiae eritrobléstica.

i ETIOLOGIA.~ Defectos en la sintesls de hemoglo
‘;bina y sa caractar'iza por la presencia de un tipo fetdl de
f-.f;'hemoglobina (hemoglnbina F). Esto da por resultado produc
cd.dn anomal y destruccién de los eritrocitos.

MANIFESTACIONES CLINICAS, - Modificaclores en -~
',;f'lus huesos de la cara, créneo y huesos largos, Observarse-— -
] 'adelgazarnlentu de la corteza y fracturas patolégicas. 81 -
-fla reacci6n medular-es intensa en la metéfisis, se presen-
“ta retardo en el crecimlento y enanismo.

: MANIFESTACIONES BUCALES,- Mal oclusl6n, ma—
- crodoncia, dentina blanda pardo obscura. Los maxilares -
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presantan una ostegporosis leve, también se encuentra adel
gazamiento de la lémina dura y zonas radiolfcidas c:\.rcula—
res en gl hueso alveolar.

DATOS DE LABORATORIO.~ La anemia intensa as -
da tipo hipocrémica nu.crocitlca, se encuentra hemoglobina-
fetal, células en diana, hay leucomitosis y fragilidad au—
‘mentada de los eritrocitos.

: TRATAMIENTO.~ L& forma més grave de esta enfer
‘.medad es fatal, y pocos pacientes sobreviven a pesar de -
‘una terapéutica intensa de soporte, como es la administra-
fic:ibn de. sangre, extractos corticalas, vitaminas, hierro y-
.,;clomm de cnbaltu.

o ANEMIA DREPANOCITICA.~ Es una aremia hemolfti-
“ea. crﬁrdca de tipo hereditario y familiar, que aparece ex—
a‘qluaivaneryte en los negros.

, " ETIOLOGIA.— Enfermedad hereditaria familiar,—
~etiologfa desconocida.

: MANIFEST ACIONES GLINICAS. Alteraciones en los
huesos de la cara, mexilares y créneo, los pacientes tam—
-bién tienen fisbre, dolores musculares y en articulaciones,

Coe
3

: MANIFESTACIONES BUCALES,.- Sagln los estudlos -
de Robinsan y Sarnat, la mayorfa de estos pacientes presen
tan alteraciones 6seas en radlograffas denteles. Estes al
‘:teraciunas consisten en una osteoporosis entre leve y aven
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“Zado y una pérdide de trabeculado en huesos maxilares con-
aparicién de espacios medulares grandes e irregulares.

. TRATAMIENTO.- La mayoria de las veces el trata
‘-mianto es poco satisfactorio. Las transfusiones sanguI-——
“neas-tienen un valor limitado, esf como la admistraclén de
higado y hierro. Se ha sefialado que a veces es Gtil la ad
ministraci6n de clorurc de cobalto.

'ENFERMEDADES SANGUINEAS OCASIONADAS POR FORMACION EXAGERADA
S DE CELULAS SANGUINEAS.

‘ Lh gran némero de transtornos hematolégicos se
A;caracterizan por &l aumento en la produccién de eritroci—
"?tas 0 leucocitos por el sistema hematopoyético, tenemos la
f"policitemia y las 1eucemias.

e POLICITEMIA.~ Se define como un aumento anor——
mal - de hematfes en sangre periférica, por lo general por -
"un aumento del nivel de hemoglobina. Hay tres farmas de -
policitemia; 1).- Relativa, 2).~ Primaria o eritremia (po-
llcitemia rubra vera) de etiologfa desconoclida y 3).- Poli
_citemia o eritrocitosis secundaria, originada por algtn 8s
ftimulo descanocido.

: MANIFESTACIONES CLINICAS.- Esta enfermedad se-
- acompafia de aumento de volumen del higado y bazo, vArices-

esofégicas y hemorragias esponténeas por congesti6n del le
- cho. vascular,

ComGnmente hay prurito, cienosis rojiza, esple
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‘nomegalia y congestién verosa generalizada. También pueden
‘presentarse jagquecas, dolores difusos ganerdllzados, dabi-

"lided, fatiga y somnolencia. Son frecuentes las hemorra—~—
gias de la piel y de las mucosas.

: MANIFESTACIONES BUCALES,~ La lengua, mucosa bu
"cal y las encfas presentan una coloracién gue varfa de -
‘rpju.a violéceo y petegquies, y tiens tendencia a sangrar
_con 8l menor traumatismo. Gensralmente sflo se observan
- gignos: bucales en la policitemia primaria y policitemia
vera.

o . DATOS CLINICOS.~ Los datos comunes del laebora-
.Jtonio son: el némero de eritrocitos varfa de 6 a 12 millo-
’nes, la concentracién de hemoglobina de 16 & 25 gramos, he
“matécrito de 55 a 80%, la viscosidad aumentada, el nfmero--
“'de leucocitos es de B 000 a 50 000 y las plaguetas de 1 a-
6 millones.

o LEUCEMIAS,~ Las leucemias representan las dis-
‘' crasiss sangufneas en las cuales hay aumento de leucocitos
*‘gspecialmente de células immeduras, en la médula 6sea, y -
" por 1o general, en la sangre periférica. Cuando los neu—
tréfilos estén afectedos, la enfermedad se conoce como ley
. cemia miel6gena o granulocftica. La leucemia linfética -
‘comprende un aumento de los linfocitos y la monocftica un-
‘aumento de los monocitos.

LEUCEMIA MIELOIDE.~ En la leucemia mieloide ~.-
existe un aumento en el ndmero de leucocitos de la series—
~granulocftica o mielégeno.
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R . ETIOLDGIA.- La etiolaogfa es desconocida, Pare-
ce ser que un contacto con fuentes de radiacién atémica au
menta la frecuencia de la leucemia. :

MANIFESTACIONES CLINICAS.~ Se conocen dos ti——
pos de leucemia mieloids, la aguda y la créinica y presen-—
tan manifestaciones diferentes,

) . la forma aguda es fatal, aparece en cualquier-
‘adad, psm lo frecuente es que afecte al varfin en la infen
“tia o la’ Juventud. ‘En el ‘curso de la enfsrmedaed, se apre-
;.,’cia tempr-anamente, trombocitopenia, que produce tendencia-
‘:'hemorrégica. El comienzo es brusco y entre los primaros -
fsintumas ‘se observa malestar de garganta, Jjagquecas, pali--
:..d'ez, f‘isbre, anorexia’y dabilidad.

MANIFESTACIONES BUCALES, - Las papilas interden
“tales estén agrandadas. y se extienden a todas direcciores,
el tejido glngivel hipertréfico puede elcanzar las superfi
f‘»cies ocluseles'y 1leger a cubrir todos los dientes., Ss pre
_"senta marcada tendencla a la hemorragia esponténea de las-—
" mucosas y-un ccntinua sangrado en capa. Son frecusntes -~
~las ulceraciones y necrosis ginglvales, con una seudomen-—
" brana gr'.Ls, movilided de los dientes, odontolugia e infec-—
c.iunes sacundaxiaa.

: La forma crdnica aparece con més frecusncla ~—
que la forma aguda en un grupo de edad m&s avanzada, y sl-
gue un curso fatel en tres o cuatro efios, pero la supervi-
vencla puede variar de 1 a 15 afios.
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‘ Los signos en la cavidad bucal estén relaciona
dos con la trombocitopsnia, infiltraciones leucémicas y -~
_‘otras alteraciones sangulneas.

‘ TRATAMIENTO,~ En general el tratamientoc en la—
“Jeucemia mieloide eguda es de poco valor y s6lo temporal,-
: Son ineficaces los rayos X", el féaforo redicactivo, los—
“antagonistas del Acldo f6lico y las purinas antagonistas —
“del metabolismo. ELl fésforo radicactivo y la radiacifn di
seminade del cuerpo son los tratamientos de eleccifn en la
. leucemia mieloide crénica. También son Gtiles los antimi—
- croblanos y las transfusiones sengufnees.

-LEUCEMIA LINFATICA. S conoce también como -

‘ '~leucemia ilnfobléstica y linfedenosis.

S ETIOLOGIA.- Le etiologfa es desconocida, pero—
% ‘dlgunos investigadores la catalogan como la fase leucémica
- del linfosarcama.

‘ ", MANIFESTACIONES CLINICAS.,- Le forma aguda es -
: una enfermadad fatal, gue sigue un curso de uno a tres me-
seg-en los pacientes no tratados y aparece con més f‘récuep_
" cla en los varones jévenes (1 a 6 afios de edad). En la ma

‘yorfa ds los pacientes se observa anemla, trombocitopenia,
“artralgia, ‘hemorragias esponténeas fisbre y linfodenopatia
~generalizada, - Los leucocitos estén aumentados y pueden al
canzar hasta 100 000 por milfmetro cdbico, siendo la mayo-
rfa de las clulas linfoides, primitives o c&lulas seme jan
tes a las del linfosarcoma., La forma crénica es comfin en-
edades méAs avanzadas, La alteracifin m&s importants es la-
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f“;in\iac:iﬁn de diversos 6rganos y tejidos par elementos lin—
. foides, En muchos casos no se presentan sintomas hasta -
f__'Que,J.a infiltracién presenta problemas patolfgicos. La subs
»tituclén de la médula 6sea por tejldo linfoide puede produ
© cir eventualmente una anemia hipopléstica y la muerte,

DATOS DEL. LABORATORIO.- El nGmero de leucoci—
jl,'tus varfa de 200 000 a 250 000 por milfmetro cGbico, con —
un 90 a 99 % de linf‘ocn.tus pequsfios,

e MANIFESI‘ACIDNES BUCALES.~ En la leucemia lin-
:”;lf’atica aguda las manifestaciones son enclas hipertrofiadas,
‘f‘f,ulcerada y edematosa, y sangran f&cilmente. La mucosa de-

: “1a boca ‘puede estar afectada de mansra semejante. Las in—
of fecciones son’ frecuentes y también puseden cbservarse infil
_'rtracionas de linFncitos. En la leucemia ecrfrica no son ge
naralmente espec{ficos, ‘Semejantes a los que han visto en ’
os‘ pacientes con leucama linfética aguda, pero no son

A - TRATAMIENTO.~ Los antimicmbianos y las trans
: f'usiones sanguineas ayudan & prolongar la vida del pacien- |
v"'ha con leucemia aguda linfética. La radioterapla es el -
.:“tra,tamlento de elecclbn para la leucemla crérica, '

_ LEUGEMTA MONOGITICA,~ Clfnicamente la leucemia
. monocttica es menos importente que las otras formas de lsu
cemiaa y menas. coman. '
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ETIOLOGIA.~ La etiplogla es desconocida.

MANIFESTACIONES CLINICAS.~- El curso de esta en
‘fermedad es, generelmente, répido. Termina con la muerts -
en unos sels meses después de que aparecen los primeros -~
‘8fntomas, El nfmero de lsucocitos rara vez excede de -
100 000 por milImetro cibico, y un 60 a 70 % son monocitos,
Tempranamente, se desarrocllan anemia, normocftica, normo—
crémica y trombocitoperia. A veces hay esplenomegalia y -
Iinfodenopatfa; pero no son tan frecusntes como la hepato-
megalia, La boca presenta los primeros sintomas de la en-
" fermeded con inflamacién e hipertrofia de la encfa, forma-
/oi6n de Glceras y tendancia hemorrégice. En ocasiores se-
. ‘observan nfdulos m@ltiples de color-azul rojlzo, compussto
‘.de infiltrado de monocitos en la encfa y en la mucosa bu—-
Caln

: TRATAMIENTO,.~ El tratemiento ss semsjante al -
7?ﬂu9 se usa para otras formas de leucemias, con excepclén ~
7 'dei- radio terapla, que tlens poco velor en este caso.

- LEUCEMIA ALEUCEMICA.~ Otros de los términos em
" pleados para dominer este padecimiento son: el linfadenn—-
‘sis aleucémica o mielosis aleucémica, Todos los tipos de -
leucemia puedsn pasar por una stapa en la cual el nfmero -
de leucoclitos es normeal y no se observan células inmaduras
en la sangre periférica. El nGmero de lsucocitos puede es—
tar en medio de 500 a 15 000, y la enfermedad puede confun
dirse con una anemia apléstica o con una agranulocitosis.-
Debe sospecharse lsucemia aleucémica en cualquier paciente

con anemia normocitica asociada con leucopenia. Cuando no




a0

‘88 observan rasgos ususles de la leucopenia en la sangre -
periférica, no por ello cembla sl curso clinicoo el cuadro
‘de la leucemia fundementel.

TRATAMIENTO.- E1 tratemiento es semejante al -
que se usa para las otras formas de leucemla, la radibterg
pia tiene poco valor en sste caso.

AGRANULOSITDSIS.~ La agranulositosis se conoce
ftsmbién con 8l nombre de angina agranulocitica, neutrope—-
'nla ‘maligna, granulocitopenia.

» ETIOLOSIA,~ La forma idiopética o primaria de-
~la agranulotosis es de la etiologla desconocida y se carac '
teriza por la inhabllided del orgamismo para producir célu
‘las més -allse de la forma mielocitica de madurecién, La for
.ma’ secundaria puede ser el resultado de numerosos transtor
“nos, " como enfermedades infecciosas graves y envenenamiento
' por. substancias qufmicas o por drogas.

; MANIFESTACIONES CLINICAS.- En cualgquiera dg ~—
‘1los dos tipos, las marifestaciones clinices se deben a la~
répida evolucién de infecciones graves, a las que el orga-
nismo no puede atecer adecuademente, Hay estomatitis ulce
rativa o especifica. Puede observarse hemorragias de la -
- mucosa bucal y lesiones necr6ticas, ulceraedas y gangrenp——
sas que pueden ser destructivas y llegar hasta periostio y
~hueso. Las (lceras pueden estar cubiertas por una membra—
" na grisésea, son dolorosas y hacen diffcil la deglucibn.

DATOS DE LABORATORIO.— Leucopenia intensa, con
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disrhinucién_ primero de 1los granuloclitos y més adelante des-
los linfocitos y monocitos. G la enfermedad persiste se—
puede desarrcller anemia y tromhocitopenia. La agrenuloci
tosis debe diferenciarse de la anemia spléstica y de la -
leucemia aleucémica.

TRATAMIENTO.- Eliminacién de la causa sospecha

sa. Antibi6ticos para combatir la infeccitn, transfusiones

.de sangre, higiene bucel rfgida. Los tratamientos denta—

5;[195‘ deben posponerse hasta que el paciente esté bien mejo-
~rado, -

8 -~ PURPURA TROMBOCITOPENICA.~ S2 conocen dos ti—
jpus, prlmer'io y sacundardo.

o i . ETIDLDGIA.- En la prpura trombocitopénica pri
a!'la la etiolog:[a es desconocida. Se observa una disminu
“ci6n patente en el nlmero de plaquetas circulantes, Se ha—
-;,fsenaladu que la actividad anormal del bazo es importante ~
- an su’ desarrcllo. En la plrpura trombocitopénica secunda—
"‘,ria‘ellnamarn de trombocitos circulantes puede ser dismi—
+nuida como un resultade de elergias a drogas, de tumores -
~bseos, de infecciones graves etc.

‘ DATOS CLINICOS.~ Disminucién en sl n(mero da -
. plaquetas, tiempo proleongado de sangrado, el de coagula—-—
: cién normel, retraccién insuficiente del colgulao, prueba —

“del torriquete positiva y prueba normal ds protrombina, Al

" comienzo y &l curso de la enfermedad son variables y al -
‘principio pusden menifestarse como hemorraglas cuténeas -
ocasionadas por traumatismos psguefios, que dan lugar a pe-
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fequias, éreas de equimosis incluso hematomas. La hemorra
gia pusde ser interna, en sl tubo digsstiva, en el sparato
genituurinario 0 intracerebral, con resultados fatales,

‘ MANIFESTACIDNES BUCALES.— A veces se observa -
_hemorragia ginglval intensa gue pueds ser la primera prue=
- ba de trombocitopenia.  En los mérgenes de la encfa puede-
_haber hemorraegia capilar, pequefias y miltiples éreas purp
‘ricas gque no se decoloran a la presi6n, y no son raras las
,hemorragias pulpares.

: VTRCMBASTENIA-

ETIOLOGIA.— Es de etlolugia desconnclda.

& orhamorrégicu hereditarmu, de uno y otro sexo, en el cual o
"6l ‘Gnico dato anormel de laboretoric es tiempo de sangrado
[fmuy prolongado ‘que se cree producido por un aumento de las
L,resistancias de las rupturas de las plagustas que se obser
Civanen nameros nomales. Se pueden presentar hamorragias-
:;extansas gue, a veces,; hacen necesarda la transfusién san-
;“guinaa después da sxtraccionas dentarias.

o HEMOFILIA,~ La hemofilia es bien conocida como
,uné‘causa de sangrado prolongedo, es esponténeo u ocasiona
‘do por traumatismos,

: ' ETIOLOGIA.- Es una enfermeded hereditaria, de—
~etiologla desconocida que aparece unicamente en el hombre.

‘ MANIFESTACIDNES CLINICAS,~ Este es un transtor
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MANIFESTACIONES CLINICAS.~ Este transtorno se-
v‘"car'acte'riza por tliempo normal ds sengrado y protombina, nﬁ
‘meyo. de plaguetas, retraccién del cofgulo y prueba de’ tor—

niquete normales, Se cree que el tiempo de coagulacién -
“prolongada en la hemofilia tipica es el resultado de la —-
. falta de globulina antihemofilica sn el plasma.

: Se pueden producir hemorragias lentas y conti-~
““nuas con 86lo un traumatismo ligero en le cavidad bucal o-
f,.;—en gualquier otra parte del cuerpo. La extraccién de un -
" diente puede producir una hemorregia fatal incontrolable.-

'También puaden presentarse hemorragias internas y el san-—

7315 pemanenta y deformidad,

Para determinar el tiempo de coagulacifn se re
‘j*comienda utilizar sangre obtenida por venicultura, ya que-
ila cap:\.lar puede ser de resultados erréneos.

e - TRATAMIENTO.~ Debe evitarse toda cirugla inece
saria, ya gque no siempre se tiens éxito en el control de -
-~ sangrado. -Para narmalizer la coagulacién son muy importen
““tes de sangre o plasma no tiene ninguna influencia sobre -
" 1a coagulacitn, ~ La aplicacién locel de Belfoam, esponja -
de gelatina, espuma de fibrina o trombina puede ser Gtil.

SEUDCHEMOFTLTA.~ La seudohemofilia es otra dis

- grasia sangufnea en la cual sl tiempo de coagulacidén esté-
prolongado. Este padecimiento eparece en ambos sexos y -
pueds ser transmitido a las subsiguientes generacionss por
cualquiera-de los dos., La seudshemofilia se usa tamblén -

gradu ‘an.los espacios articulares da por resultado anquilp - -
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para dominar una elteracitn por cualquiera de los dos. La-
seudo~hemofilia se usa también para dominar una alteracién
que puede ocurrir en cuslquiera de los sexos, y est& rela—
cignado con un tiempo de sangrado marcademente largo y un-
tiémbo normal de coegulacién. La perturbaci6n fundemental
en esta forma de seudohemofilia es la presencia de asas ca
pilarss irregulares que no se traen despuds de una lesién,

“MANIFESTACIONES CLINICAS.- Los pacientes con -~
’;seudohemof‘ilia tienen deficiencias en el componente trombo
fpléstico del plasma (PTC) o quiza del antecedents (PTA).
.gSﬂ ha obsarvado los mismos problemas que se presentan en -
jla hamuﬁ.lia.

L ENFEHAEDAD DE OSLER.— La enfermedad de Osler - .
0 telangiectasia hereditaria hemorrégica, es una discrasia
it sangrante rara, relacionada con efectos vasculares mls que
‘ con ‘defectos sangu:‘.neos.

: MANIFESTACIONES CLINICAS.- Se observan angio—
,:mas méltiples de la piel, de la mucosa bucel, labios y es~
“tructuras internas G frgaros. La enfermedad generalmente—
';-gapar‘ace,e)n pacientes de 20 a 30 &afios y es caracterfstica -

1la hemorragia intensa., De traumatismos leves pueden resul
" tar hemorragias recurrentes intensas en la cavidad bucal,

TRATAMIENTO0.~ Puaden emplearse medidas localses
. para controlar la hamorr-agia, tales como coagulacién eléc—
trica a] q..limica.
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CAPITULO VvII
CONTROL DE LA HEMORRAGIA

. La causa mds comln de pérdida de sangre ss el-
'traumatlsmo, y la cirugfa, obviaments, infiere cierto gra-
~do de traumatismo. El sangrado asociado a la cirugfa bu-—
“cal puede. dividirse en tres tipos: 1).- Sangredo que ocu—
“rre durante la operecifn; 2).~ Sangredo posoperatorio {que
oeurre: durante las 24 horas sigulentes a la operaci6n) y -
"3).— ‘Sangrado retardado (que ocurre més de 24 horas si-—-v-
guientes a la operaciﬁn. :

cile= HEMORRAGIA QUE OCURRE DURANTE LA
OPERACION.

; Se daba poner especlal empsfio en. controlar el-
i sangrado duran’ca los procedimientos quirlrgicos bucalas. -
Lo pr.tmaro y més importanta par-a lograr esto es:

¢ : I) - Adharirse a buenos principios quirfrgicos,
' especialmenta por lo due se refiere a buena visibilidad —
: del cempo operatoric y manipulacifn cuidadosa de tejidos.-
7_..Conf‘iar en 81 empleo de drogas vasoconstrictoras para com—
‘pensar la felta de cuidado y de habilidad es una préctica-
.peligrosa.

N II).~ La historia clfmica nos puede aportar da
‘tos de mayor importancia en transtornos hematolégicos que-
.hace qus el tiempo de coagulacién y sangrado Sean anorma—-
les, puede tener un transtorno general, como enfermedad -~
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véscular périférica, y estar tomando una droga anticoagu——
lante.

£l paciente hipertenso también pusde presentar )
problema de sangrado durante la operacitn, debido a su =
elta presién (sistélica mayor de 160 mm, de mercuric o una
diatSlica de més de 100 mm, de mercurio),.

o Otros signos preoperatorios de alarma acerca -
“'de posible sangrado son: 1).- Coloraclifn rojo brillante de
“Ya'mucosa bucel en el drea quirdrgice, que indlce inflema-
“'eién y vascularided aumentada o congestifn vascular; 2),-
Evidencia radiogr&fica de canales nutrientes emplios en el
,:huesn interdental y 3) .~ Area de pérdida Gsea periepical,-
L que Fracuantemente indica una masa de tejido de granula~—
.[:"Ciﬂn. )

: Los procedimientos quirtrgicos desben planearse
““gon gran culdado cuando se sabe de antemano qus el sengra-
:’do puede sar excesivo por ejemplo, cuando hay enfermedad -
; pariodantal grave susle haber mucho tejido de granulact 6n-
1ry puede producirse hemorragliaes graves cuando ss extrasn -
~los ddantas de todo un cuadrante, En este caso dsbe divi-
“‘dirsa el ‘érea quirdrgice en pequefios segmentos. Los mola-
res se extraen primerc y se qulta tode sl tejido de. granu-
+-lacién con-la cureta de elveclos y enclas.,

El tejido de grenulacién asociado a proceso in
© flamatorio crénico suele ser friable y estar altemente vas
cularizado: difiers del que se sncusntra en la reparacifén-
tisular normal y pusde ser asf una fuente de sangrado pro-
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. fusoy incluso despuds de traumatisme ligero. £l sangrado-

'se controla colocando uria compresa de gasa dentro del al—
“veolo y aplicendo presién durante dos minutos. S quitae -
“gntonces la compresa cuidadosamente y se retira més teiido
“de ‘granulaciéin con la cureta y aplicar compresas pueden re
: petirse varias vecss antes de que se quite todo el tejido-
‘-p'atolﬂgico, pero cuando se ha extirpado por completo termi
- na el sangrado excesivo. '

. . Al contornear el hueso los canales nutrientes—
“.del ‘hueso slveclar y su contenido pueden lesionarse, El -
]fpunto sangrante puede determinarse enjuagendo el hueso al—
veolar con una compresa (gasa) o moviendo el aspirador so-
" ‘bre la superficie, Cuardo se ha locelizedo la apertura en
al- canal, el sangrado puede controlarse guemando o aplas—
' ‘tando el tejido 6seo con delicadeza alrededor de la apertu
“ ra hacia el canal. La esistente no debe aspirar el sitio-

" ‘despuds de gque ha sido controlado el sangrado por que el -

: f,‘coéguln pueds desprenderse del orificio y asi reaparecer =
411 hemorragia,

S Hay muchas 4rees en las que &l opsrar se er—-
- cuentran grendes vasos sangufnecs. Los vasos deben locsli-
“zerss inmediatamente y ligarse antes de gue pusda lesionér
se.l.es, sin embargo, hay muchas &reas con vasos sanguineus—
feaquenos gue puede ser peligroso seccionar porgue entoncaes
dejan ‘'salir gran cantidad de sangre.

B Las arterias palatinas, Se seccionan rara vaz,'
pero si esto ocurre la hemorragia puede controlarse pinzan
do con pinzas de hemostasia o ligéndolo si es necesario. .-
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8 los vasos sanguineos no pueden localizarse para pinzar—
lo's, pueds emplsarse el llamado "punto de lazo". Este es-
un punto gque se coloca a través del tejido alrededor de un
vaso y, por lo tento, se detisne la hemorragia.

. Los vasos que emergen de los agujeros retroin-
cisivos pueden seccionarse cuando se interviens quirfrgica
mente y provoca hemorragia que hace necesaria la aspira—
‘elén continua. Tal sangrado pusde controlarse mediante -
‘sugve presifn digital sobre las encfas a los agujeros re—
'tifbincisivos. Cuando se cierra el colgajo, los puntos de-
~ben colocarse en-el tejido que cueda sobre el hueso inter-
déntal, entre los incisivos centrales. La suave presién -
que pmpnfcianan astas puntos controla el sangrado.

L : El sangrado de la arteria dental inferior es -
paco frecuente, 5o controla colocendo une gasa en el al—
“veolo bajo firme presién durante verios minutos, Si el -
‘sangrado reaparecs al quitar la gasa o si se ha deterido,-
_pero un togue delicado con un instrumento scbre un vaso Vi
sible vuslve a iniciarlo, puede emplearse un agente hemos-—
tético reabsorbible como compresas de gelatina o celulosa-~
“oxidada (Oxycel o Hemopek)., Estos agentes se emplean se——
.cos'y se coloca sfilo la caentidad necesaria para llenar le~
abertura del conducto dentario inferior.

Una fuente de sangrado importante y en ocasio-
nes descuidada es el colgajo gingival. Forma adecuada y su
. tura de colgajo evitan todo sangrado excesivo cuando no -
‘existe ningdn otro factor que contribuya a producirlc.
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El paso fingl en sl control del sangrado duran
te la operacién es colocar apfsitos de gasa. La boca del-
paciente debe limpiarse cuidadosaments para quitar toda -~
a{:umulaciﬁn de sangre, mucosidad y saliva de dientes, pala
dar, lengua y vestibulo. Esta limpieza aumenta la camodi.~
dad del paciente y puede disminuir su deseo de expectorar.
‘Se.colocan los ¢ltimos ap6sitos de gasa de modo que ejerza
‘suave presién sobre el érea quirtirgica mediante los maxila
‘res. Debs dejarss pasar tiempo suficiente después de colo
par’los ap6sitos y antes de permitirle al paciente que -

- abandone el consultorio dental. Al despedir al paciente
. ‘deben dérsele instrucciones, respecto a como quiter los
“‘aptsitos y otros aspectos de la asistencia posoperatoria.

HEMDHRAGIA POSOPERATORIO.

o En ocasiones, un paciente expsrimentara sangra
"-’du gr'ave dentro de las 24 horas siguientes a la operacién.

! Daba axanﬂ.narse cuidadosamente el érea de san-
“ggrado bajo buena ilumdinaci6n, retrayendo suavemente las me
.. Jilles y la lengua, y espirando cuidadosemente. Esto se -
- hace entes de administrar cualouier anestésico locel, ya -
: que el vaso constrictor y la presién del volumen inyectado
: podntan detener la hemorragia antes de que haya podido lo-
calizar el punto exacto de sangrado. 8i el paciente esté-
,aprensivo, pueds administrarse sedacitn intravenosa.

, Una vez que se ha localizedo el lugar de la -
- pérdida de sangre, pueds administrarse el anestésico, y se
toman las medidas adecuadas para controlar la hemorragia y
svitar su reaeparici6n, & la pérdida de sangre ha terddo-
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su origen en tejido &seo, pusde ser necesario cuemar el -
agujero de un canal nutrisnte o quitar un fragmento de hug
so fracturado con adhesién peri6stica mInima, o ajustar -~
las suturas del tsjido blando para asegurar que hay suave-
presifn sobre la superficie fsea pmporc:ionada por el teji
‘do blando mediante la colocacién cuidadosa: de las suturas.
'8l la pérdida de sangre ha venido de fragmentos ds tejido-
.de’ granulacién residusl sn el alveolo o adherido al colga~
yj‘o, sste tejido debe quitarse. Si la hemorragia se origi-
na ‘en los bordes de tejido blando pueds ser necesario oolo
‘car puntos de sutura adicionales para menterer al tejido -
en su lugar. En ocasiones, la pérdida de sangre vendré de
dos vasos dentales inferiores, sl fusron afectados durante
la: operacldn. A menudo pusden controlarse como se explich-
ien el sangrado que ocurre durante la operacién.

 HEMORRAGIA RETARDADA.

El sangrado profusoc que ocurre mls de 24 horas
vdespués de la operacién se asocia con mayor f"recuencia a .-
la infeccién, -La reaccién inflamatoria erosiona vasos pe-
‘quefios y produce pérdida de sangrs. Cuando la infeccién -
‘ha sido crénica y leve, puede deberse a que se ha produci-
do- un crecimiento exagerado del tejido de granulaci6n pue-
de ser también secundaria a cuerpos extrafios que llagen al
alveolo después de la operacién o a fragmentos de hueso, -
diente o chlculos que no se han quitado al completar la -
operacién. Sea cuel sea la causa, 8l tratamiento consiste
8n quitar. el tejido de granulacién y corregir el factor w
precipitante, Esto puede hacer necesario limpiar 8 irri-—
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“'gar-el alveolo en caso de infeccién y si la infeccién es -
- grave, establecer drenaje de la pus que se haya. acumulado-
f'El‘paciente debe repetir sus visitas al odont6logo para. -
_}démbiar los apfsitos (si se han colocado estos en sl alvea
1) quiter el drenaje e irrigar el &rea para eliminar des-
- "hechos,

A A vecss, puede necesitarse tratamiento antibif

‘“tlco,. 8l el problema tiens su origen en tejido de granula’
c;&n axhuberante asociado con deshechos o con un cuerpo ex

_trafin, estos Gltimus también deben quiterse, - Si el tejidu-
granulaciﬁn es producido por defectos en el cierre de -

herida, estos deben suprimirse yy sl es posible, colocar
untos de: sutura para corregir la dehiseencia.
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CAPITULO VILII
COMPLILCACIONES POSOPERATORIAS,

; Las complicaciones posoperatorias fracuentemsn
“te’'se nos van a prasentar en el consultoric dental. Mencig -

‘naremos. elgunas de importancia para el clrujano dentista;-—
1)~ Infeccién, 2).- Hemorragia posoperatoria y 3). Puede-
. presentar el paciente chogue hipvolémico.

i INFECCIONES -por estreptococns, estafilococos,.
:}Bspiroquatas y virus, .

[ No hay duda de que el estado fisico general -~ -
‘$del paciente es un factor predisponente a la infeccién, - -

{fjunto con el materdal quirfirgico mel esterilizado.

A El diabético no controlado es un problema cong
é’ltante en la infecciﬁn secundaria posoperatoria.

- o Las enfermedades del higado y €l rifén, por su
“influencia en el estado hematolégico y serolégico, perjudi

- can la curaci6n de las heridas.

HEMORRAGTIA POSOPERATORIA,

La hemorraglia puede tener su origen en restos-—
‘de tejido de granulacitn, o producirse por el movimiento -
de segmentos de hueso alveolar fracturado o por rotura del
;. cofgulo & causa de enjuegarse, escupir o mascar vigorosa—
" mente. También es posible que el edema pueda distender -
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Ldé: tejidos y romper uh vaso sanguineo pegusfio que haya -
sido lesionado durante la operacifin.

El sangrado posoperestorio es desagradable por-
que produce mal sabor de boca, néuseas y vémitos, y se in- .
gieren grandes cantidades de sangre.

- El paciente puesde estar extremadamente aprens:.
vo, pueda administrarse sadam.én intravenaosa.

: Una vez que se ha localizado el punto de hemo-—
'rragia puade administrarse el anestésico y se toman las me
’,didas adecuadas pare controlar la hemorragia {ver capitulo
",VII) y evitar su reaparimﬁn.

La extravasacién de sangre en los planos tisu-
i;lares pmduce adema, y la extravasacifn de sangre en los -
fplanus superficiales se ver4 como una eduimosis. En la -
L cara; ‘estas lesiones edematosas y equiméticas puedsen descen
,:v-der por la fuerza de gravedad hasta los planos tisulares y
"f'sé dispersan en las reglones cervicales y muchas veces has
“ta la pared anterior del térax, Esto se observa a veces -
. ‘como complicaci6n de una extraccién dental, cuando la hemg
“rragia posoperatoria no ha sido controlada adscuedamente.-
.Después de varios dfas la mancha equimética (primero de co
“lor negro y azul, gue se torna amarilla) emigra desde el -
‘sitio de la operacifn a la.cara, cuello y subsecuentemente,
- a la regi6n de las claviculas, donds se fijan a las aponey
" rosis.

CHORUE HIPOVOLEMICO es la insuficiencia circu—~
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latoria que proviene por la disminucién de volumen sangul-
reo y el sspacio vascular.

El paciente que ha perdido gran cantidad de 11

quido sanguineo puede presentarse el choque hipovolémico,-
generalmente tiene hipotensi6én arteriel general, pelidez -
'cénicianta, piel pegajosa y fria, respiracién répida y pul
so débil filiforme, En breve, se torna ap&tico, presenta-
‘confusién y cae en estado de inconciencia. Algunos suje—
tos no tienen la piel frfa ni pegejosa sino aspecto enroje
‘cido e hipertemia. Otros pueden presentar palidez de la -
. piel, hipotensién y dificultad respiratoria pero conservan
la lucidez, asf, puss, el chogue se presenta y no pusden -
*def’inirsa de manera sencilla y estricta. Este tipo de cho
“gues es reversible si la terapéutica se instituys ré&pida—
‘mente para restaurar el volumen de sangre intravasculer, —
- esto no se hace se pore en.movimiento una reaccién en -
. cadena de- alteraciones fisiolégicas, cardiacas y vascula-——
: res. Entonces el chooue se hece irreversible y sobreviens
‘1a muerte.

; - Tratamiento de chogue hipovolémito es preferi-
‘ble que el paciente mantenga la cabeza haclia abajo para -
- ‘asegurar una mejor circulacifn. Sin embargo, la posici6n-
_horizontal puede ofrecer la mayor segurided para un pacien
te en estado de choque,

La transfusibn es el método de eleccibn para —
restaurar el volumen de sangre totel. Los substitutivos -~
de sangre no son tan satisfactorios como la sangre misma.-—
Generalmente la cantided que se ha estimado perdida, o -



55

" .debe ser lo bastante para lograr que la presi6n arterial -
L,Ilegus a niveles normales y mantenerla ahf; se pusden dar-
- 600 milflitros ediclonales de sangre despuds de una pérdi-
~"da abundante,

Cuando sea posible se debe de dar sangra del -
*_mismb tiﬁo y‘@s daseable hacer pruebas cruzadas de la san-
:ggre del donador y del receptor. En una urgencia,’si‘al -
;;tipo de sangre del paciente no se conoce, se puede ubtlli-—— -,
.zar el tipoo (donadur universal), con poca cantidad de -
- glutlninas. e




CAPITULO IX
T THATAMIENTD‘ DE HEMORRAGIA EN ODONTOLOGIA
. El tratamiento de la hemorragia en odontologlfa.

' 88 .puede hacer por diferentes métodos; I).~ Métodos mecéni
‘cns, 2).- Métodos Fisicos y 3).- Métodos quimicos.

METODOS MECANICOS.- Se dividen en:
‘ I).¥ Compresi.én.

‘2)‘.— Ligadura. -

. : : Le comgresn.ﬁn Es el método de elecc:.én para 1a
f-"'hamnrragia capilar de tejidos blandos, se resliza por me—
. dio'de compresas estériles (gasas) sobre el sitio de la hg
0 f‘morragla y generalmenta es eﬁ.caz, a condicitn de que sea—
zf"-'fue!'temente p:eai.nnada, renovada y lo suficientemente pro-
longada. v

i ‘También es eficaz la aplicac:ién de aditementos
a presiﬁn comb:.nada can, madelina ablandada, cemento de -
. 6xido de Zinc o acrflico de curacién répida dentro de la —

préteais. 58 coloca la pr6tesis en su lugar y al fraguar—
" -@stos materieles hacen presifén para controlar 1a pérdida -
- de sangre. -

. La ligadura es necesaria a veces, en el caso -
:’-.de,hemnrragia arterial o venosa que no sede & la compre—-
. sién, ss prefieren los materiales absorbibles, el catgut —
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‘f‘.es el mAs usado, ©Ge fabrica simple y crémico, y en muy di
;f.'vs'rsos calibres, Las pinzas hemostéticas pequefias de Has-—
% ted sirven para tomar sélemente el vaso sengrante se levan

- ta ligeramente para permitir la introduccién del materdal-
'de ligedura alrededor del mufién del vasa y asf se lleva a—
: - ‘cabo el primer tiempo del nudo guirfirgico. 58 quiten las—
" ’pinzas hemost4ticas y el punto sengrante vuelve a examinar
., 88 para asegurar gue la hemostaesia es completa antes de -
+-aplicar el segundo tiempo del nudo quirCrgico.

, Las suturas atraumiticaes, absorbibles o inab-
snrbibles, se venden en empolletas cerredas gue contisnen—

un- liquido esterilizador. © Este tipo contieng una aguja. -

: fina .de medio ofrculo o de tres octavos de circulo en unu—u

de sus extnamos. ,

'MEDIOS Fstcos-; :

: Elactrocautemzaci.ﬁn. Puede mntmlarsa la he .
mcmr'agia de los vasos grandes intrabseos (venas o artarias),
,.,colocando el elctrocautario. Este es un método excelenta-—
Que-en la mayor parte ds los casos puede 1ograx~sa sin com— ¢
'.plicac:}.cnes posoperator'ias.

MEDIOS QUIMICOS:

A).- Para hemorragia capilar. Sobre 8l sitio-

donde ge 8sté produciendo la pérdida de sengre puede hacer

88 presién con torundes embebides en una solucdén de clor'—

- hidrato de adrenalina al I X 1000 quiténdole antes dsl ex—
. ceso.



58

B).— La esponja de gelatina absorbible {Gelfoem)

[ C).~- La espuma de fibrina embebida en tmmblna—
ypuade colucarse ‘en la regién afectada.

D) —~ Colocar bajo compresién una gasa oxidada -
, absorbible en ‘8l lecho capilar sangrante.

: E)-La solucifn de Monsel (Solucién de sulfato
férrico) es un hemostético excelente para la hemorragia ca-
ilar, pero su manipulaclﬁn tiene dificultades por la ten—
déncia a extanderse por toda la boca. Este produce coagula
én de la sangre donde la solucién entra en contacto con -’
911a, la soluci6n de Monsel es un agente sumamente Gtil . -
cuando se coluca cuidadosamente en pequena cantidad.




CONCLUSIONES.

1.~ Los temas descritos en este trabajo deben-
considerarsa camp bases minimas con las gue deben contar -
para la posible resolucién de los problemas hemorrégicos -
“durante la operacién o después de ella.

2).— La pérdida de sangre es una complicacifn-
‘constante en todo.procedimiento. quirdrgico, sean causados—
- éstos por accidente o descuido del operador o provocados -
~ por-el estado general del paciente.

] -~ lLa historia clinica es importante porqus-
 'nos puade aportar datos de utilidad de alg(n trastorno -
7‘hamat016gico, pues ‘existen estados patoléglcos que deben -
']jaer diagnosticados clinlcamente y la comprobacifn o ratifi
‘~‘cac16n con pruebas de laboratorio.

- 4) .- 8610 deben efectuarse las intervenciones-
';fqu1r6rg1cas cuando han sido corregidas las discrepancias -
»‘gn =18 mecanismo de coagulacl6n, ya que si se interviens -
. ’sin consulter con el médico del paciente puede contribuir-
'am lesiones graves y a vaces fatales,

5).~ El sirujano dentista debe conocer los 1f-
: mites normales de los valores de las pruebas utilizadas -~
- con-més frecusncia y debs interpretar los valores anorma--—
. les.

3 6).- La hemorragia puede ser causada por va—
‘rios tipos de vasos (erteriss, venas y cepilares), ya sean



" que_esten en tejido blando o en tejido 6seo.

7).~ En la pérdida sangulnea aguda se aconseja
“.vel reemplazo temprano del volumen sanguinec, se refiere la
transfusién con sangrs completa, frescay del mismo grupo.

; ) ) ~ En pacientes que pierden 1lfquidos, apli—
car ‘transfusiones de soluciones como son: Plasma, suero fi
sioléglco-o glucosado.

i ‘ 9) - Es importante cnntrolar la hemorragia en—k
n,\ndontologia con 1ns diferentes m8todos de hemostasia.

10) El. estado Fisma dsl paciente es un fac-

r predisponents a-la infecclén. Agotemierto, desnutri— =

“cdﬁn, deshidratacidn y ‘enfermedad general disminuyen la re -
istencia del paciente a la infeccién. o

B 11).- Se cunsidera que para 81 manejo de los.-
roblemas hemorrégicos se tenga como bese el conocimiento-
:el estado de salud del pacd.ente, aunado a los diferentes-
E étndos operator'ios actuales.
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