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PROLOGO, 

Al t~rmino de los estudios de la carrera de -
odontología y como requisito para obtener el t:!tulo de ci­
rujano Dentista, decid:! elaborar la tesis con el tema de -
hemorragia en odontolog:!a1 ya qJe lo considero de gran im­
portancia dentro de nuestra profesi6n, por lo que debemos­
conocer dicho tema a fondo en nuestra práctica diaria en -
el consultorio dental o a nivel institucional nos enfrent,!;! 
moa con muchos problemas de este :l:ipo 1 nosotros como ciru­
janos dentistas siempre vamos a efectuar tratamientos qui­
rOrgicos ya sea desde el simple preparado de una cavidad -
carlosa1 tratamientos parodontales, tratamientos endod6nt:!:, 
coa, extracciones de dientes incluidos, regularizaci6n de­

. proceso, apicectom:!as, frenileotom:!as, y en general ciru­
g:!a de hueso y tejidos blandos, as:! como tambi~n traumatis 
moa istrogénicos de.otra·!ndole, -

Debemos de tener los conocimientos para preve­
nir problemas hemorrágicos y evitarlos o bien en caso de -
que se nos presenten actuar correctamente en la soluci6n -
de .los mismos, 

El cirujano dentista, deberá realizar una his­
toria cl:!nica completa para poder diagnosticar perfectame.!2 
te problemas de esta :!ndole y se deberá ayudar por medio -
de laa pruebas de laboratorio como son: tiempo de coagula­
ci~n, tiempo de protrombina, tiempo de sangrado y recuento 
de plaquetas, para diagnosticar las discrasias sangu:!neas­
tales como: anemia, aguda, anemia cr6nica, anemia pernicig_ 
ea, anemia apldstica, ammia de cooley, leucemia mieloide, 
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·leucemia linfática, pOrpura trombocitop~nica, trombastenia, 
hemofilia, seudo hemofilia, enfermedad de osler y otras. 

Trataremos de explicar el contenido de esta t~ 
sis, para seguir un orden, primero hablaremos de los fact,e. 
res que afectan a la sangre, inmediatamente definiremos la 
que es la hemorragia, explicaremos su etiología, describi­

·. remas los factores de coagulaci6n, las manifestaciones bu­
cal.es en las enfermedades sangu!neas. 

Escribiremos ternbi~n el control de las hemorra 
·;:'.. gias, l.as complicaciones post operatorias y el tratamient~ 
., 'de las mismas y finalmente la canclusitSn.· 

Esperando que esta tesis sea de utilidad para­
. los compañeros as! como para...las futuras generaciones en -
la prlicitice diar.l.a para lograr6na mejor adontalog:l'.e, 
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CAPITULO I 

HEMORRAGIA 

La hemorragia es la extravasaci6n o escape de­
sangre del sistema vascular. Puede ser artificial, venosa 
o capilar y ocurre en la piel, mucosas, en el interior de­
cavidades serosas o en los intersticios de cualquier teji..;. 
.do. 

9:1g6n el si tia donde se produce 1 se clasifica­
como hemorragia interna o externa¡ para la localizarla más 
espec:l'.ficamente, pueden emplearse diversos t~rrrdnos, como­
epistaxis (en la nariz), hematemises (vomitada), hemopti­
sis (tosida), hemorragia apopl!tica (la que ocurre en el -
cerebro y produce p~rdida sObi ta del conocimiento), etc. 

Otra clasificaci6n es morfol6gica1 esto es: 
segOn la fome o la estructura. Cuando la hemorragia es -
.pequeñ~ y punteada (menos de 2 milímetros de diámetro) en­
piel, mucosas o serosas se llama petequia (peca en latín), 

.La.equimosis (del griego ex, fuera, y quimos, júgo) es una 
zona hemorrágica más grande y difusa (l a 2 cms, de diáme­
tro). Si las petequias y equimosis son numerosas, tan ex­
tensas que concluyen y si guarda :relaci6n con· una diáste­
sis hemorregica, suele emplearse el tármino pOrpura (mora­
do en lat!n) 1 es un trastorno hemorrágico q.¡e se caracter,! 
za por manchas moradas en piel y mucosas, La pOrpura. debe­
mos concebirla como resultado de un desequilibrio entre la 
integridad vascular (fragilidad capilar) y los mecanismos­
hemosMticos (incluyendo la aglutinabilidad de las plaque-
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tas y la coagulabilidad sanguínea), El hematoma es la he­
morragia localizada en el interior del tejido (cualquier -
tejido) que produce tumefacci6n. 

EFECTOS DE LA HEMORRAGIA. 

l.- Si. la hemorragia es aguda o cr6nica1 puede 
perderse gran cantidad de sangre en un tiempo prolongado 1-

y estar bien compensada por el aumento funcional de la mé­
dula 6sea; por ejemplo esto sucede en estados como menorra 
gia oronica, 6lcera p~pt:i.ca cr6nica y quiza en el donador: 
profesional de sangre etc. 

2.- Volumen de la hemorragia, la pérdida rápi­
da del 35"/o del volumen sanguíneo suele ser mortal, Sin em­
bargo, suele poderse evitar la muerte restableciendo rápi­
damente el IJl?lumen de líquidos, sin reemplazar necesaria~ 
mente las células o las prote!nas, aunque esto es muy con­
veniente, Si. la pérdida sanguínea excede el 35"/o, suele re 
querlrse transfusi6n de sangre completa para evitar la . : 
muerte, La muerte por hemorragia masiva rápida depende de 
la insuficiencia circulatoria. El sistema nervioso cen­
tral es particularmente sensible a la hipoxia y exper.l.men­
ta al teraoiones irreversibles, que provocan la muerte al -
cabo de unos minutos de prlvaci6n de oxígeno. El desmayo -
es una manifestaoi6n de esta sensibilidad a la hipoxia, 
Los signos y síntomas de la hemorragia masiva o choque he­
marrágico son: disminuci6n de la presi6n sanguínea, aumen­
to de la frecuencia del pulso y respiraoi6n 1 piel fria y -

· pegajosa, palidez, sed y pérdida del conocimiento, 
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3.- SI.tic de la hemorragia, puede perderse has 
ta un litro de sangre sin efectos graves, cuando escapa al 
exterior del cuE!I"po, a un espacio amplío (por ejemplo, ca­
vidad peritonea), o bien a tejidos laxos no vitales (ejem­
plo los de la pared abdominal o regiones subcuM.neas de -
las piernas) • En contraste, la pérdida de un centímetro -
cObico de sangre en el interior del tallo cerebral puede -
ser mortal. 

DEFENSl\S PRlMARIAS CONTRA LA PERDIDA DE SANGRE: 

l.- Contracci6n de pequeños vasos; disminuye -
el di&!etro de luz y se ci:intraen los extremos seccionados­
de las arterias, se retraen hundHlndose debajo de .. la supe::_ 
ficie de la herida. Esto crea una barrera mecánica del es 
cape sangu[neo; al mismo tiempo, los extremos sangrantes: 
se sitOan en una zona donde hay abundantes substancias 
tromboplásticas (líquido tisular), lo cual favorece la coa 
gulaci6n. Este importantísimo mecanismo puede fallar cua~ 
do el vaso afectado sufre arteriosclerosis. 

2.- Fomaci6n de un coágulo primario, (trombo), 
·~te es un mecanismo importante para cohibir la hemorragia, 

3,- !Jrganizaci6n del trombo, por consolidaci6n 
fibrosa convirti~ndolo en parte constitutiva del vaso 1 de­
manera que no puede desprenderse. El coágulo primario pue~ 
de ablandarse, desprenderse y provocar hemorragia intensa, 
de nuevo. Por regla gereral, la segunda crisis hemorrági­
ca será más intensa y más difícil de cohibir. 
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4,- Oisminuc:iOn ds la presi6n sangu:l'.nea1 Este­
puede ser factor importante en la atenci6n final de una he 
morragia masiva, 

5,- Oisminuci6n del tiempo de coagulaci0n 1como 
reacciOn a hemorragia intensa se alteran los constituyen:.­
tes sangu:l'.neos, y con ello aumenta la facilidad y la rapi­
dez de la trombosis, Este mecanismo no suele intervenir,­
salvo en estados muy graves, 

EFECTOS SECUNDARIOS DE LA HEMORRAGIA, 

Una de las consscu:incias de la hemorragia crO­
nica es la anemia, El factor principal en la aparic:iOn de 
la anemia por hemorragia cr6riica es la deficiencia de hie­
rro, El organismo conserva celosamente su hierro (la ma­
yor parte se encuentra en la hemoglobina), Al haber hemo­
rragia se pierde hierro, puede aparecer anemia intensa, si 

-· todos los d!as se pierde una cantidad pequeña de sangre, -
Si hay suficiente hierro para cubrir la deficiencia sangui 
nea, la hemorragia cronica estimula la médula 6sea lo q..¡e: 
origina hiperplesia y aumento ds la eritropoyesis extrame­
dular ( fomaciOn de eritrocitos en otros -lugares 1 además -
de la médula 6sea), En higado 1 bazo y suprarrenales; si-­
mult~neamente, ocurren complejos, cambios homeostáticos -
químicos y físicos para equilibrar la hipoxia persistente, 



C A P I T U L O II 

EfIOLOGIA DE LA HEMORRAGIA. 

La mayoría de las hemorragias o p~rdidas de 
sangre son ocasionados por: 

1,- Por traumatismos. 

? 

2.- Por defectos vasculares o por deficiencia­
en el mecanismo de coagulación. (En casos raros). 

1.- Por traumatismo: 

a).- La hemorragia de origen dentoalveolar més 
grave es la del canal alveolar inferior o 
de los vasos del paladar (arteria palati­
na), Generalmente no se seccionan vasos­
alveolares inferio?1ls durante los proce­
dimientos· quirurgicos en la vecindad del­
tercer molar inferior (Fig. 1). 

b),- Cuando se seccionan los grandes vasos in­
tra6seos que están localizados entre los­
incisi vos mandibulares (Fig. 2), 
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c) ,- Si se seccionan las arterias palatinas m~ 
yores, las menores y las del canal incisi 
va (Fig, 3), puede ocurrir hemorragia, -
Cuando se efectaa la extracci6n de los c~ 
ninos superiores incluidos, o cuando para 
cerrar una f!stula bucoantral, se pueden­
encontrar dichas arterias, otras altera­
ciones en el paladar como la incisi6n del 
torus palatino, télllbi~n predisponen a la­
hemorragia de los vasos palatinos, 

d).- Algunas veces ocurre sangrado profuso 
cuando se cortan los vasos más o menos -
grandes del periostio lingual y de la man 
d!bula ( Fig, 4), Esto se ve generalment; 
en la exostosis o en la irregularidad 
.6sea de estas regiones, 

e) ,- En ocasi enes se puede encontrar una arte­
ria m&l o ne ros grande en el hueso plano 1 

en la regiOn retromolar de la mand!bula -
en su ángulo interno (Fig.· 5). Este vaso­
puede ser cortado durante la preparaci6n­
del colga.]o muco peri6stico 1 cuaido se -
descubre un tercer molar mandibular inclui 
do, 

f) .- Los vasos mayores q.ie irrigan el mucope­
ri6stio son pequeños, están dentro de la­
submucosa entre la lámina propia y el pe­
ri6stio (Fig. 6), Si se lacera esta capa 
ocasionará mayor sangrado y equimosis con 
secutiva. 
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g),- Tanto la lengua como los carrillos tienen 
una rica vascularizaci6n. La interven­
ci6n de estas regiones, en el piso de la­
boca y en el paladar blando implica el -
riesgo de una hemorragia abundante. 

h) .- La reacci6n inflamatoria erosiona vasos -
pequeños y produce sangrado, Cuándo la -
infecci6n ha sido cr6nica y leve, puede -
deberse a que se ha producido un creci--­
miento exagerado del tejido de granula~ 
ci6n1 el cual, al ser traumatizado duran­
te la masticaci6n 1 sangra profusamente, -
La acumulaci6n de tejido de granulaci6n -
puede ser también secundaria a cuerpos e~ 
traños que llegan al alveolo después de -
la operaci6n o fragmentos de hueso, dien­
tes o cfilculos Q.Je no se han quitado al -
completar la operaci6n. La rotura de 
este tejido también causa sangrado profu­
so, En la enfe:rrnedad periodontal grave,­
suele haber mucho tejido de granulaci6n y 
púede producirse hemorragia grave cuando­
se extraen los ctl.entes de todo un cuadra.!:! 
te, 

2,- Por defectos vasculares o por deficiencia 
en el mecanismo de coagulaci6n: 

Estos casos en un momento dado en la poblaci6n 
general es bajo, esas alteraciones representan un serio -
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problema cuando es necesaria la c::l.rug!a bucal y sus causas 
son: 

l.- Debida a perturbaciones de los mecanismos-
vasculares. 

Por mayor· fragilidad •••••• • 

. . Por mayor penneabilidad •••• 

Por alteraciones al~rgicas­
, ' de la pared vascular. 

Por alteraciones con~rü tas. 

Estados hemorrágicos cond!, 
cionados por infecciones,­
intoxicac::l.ones· e hiperten­
si6n arterial • 

Escorbuto. 

P6rpura anafilactoide. 

Pseudohemofilia, variedad­
vascular. 

2.- Debidas a trombocitorüa. 

De causa desconocida. 

e:icundaria a intoxicaciones, 
infecciones y colagenosis ••• 

POrpura tromboci topérü ca -
idiopática. 

POrpura trombocitopénica -
tromb6tica. 

POrpura tromboci topé ni ca -
causada por medicamentos,­
infecciones, uremia y col_! 
genosis. 
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3.- Debidas a al teraclones de la coagulaci6n. 

Por alteracl.6n de la fomacl.6n 
. de tromboplástina. 1-emofilia. 

, Por alteracidn de la fama-
.. · · cldn de trombina. Parahemofilia. 

r "Pcir presencia de inhibidores 
, .. '.}:lé. l¡¡r.. coagulaci6n ••••• ~ •• , ••• 
-;-"::·· 

:id' ·. pbr destrucciOn de la fibri-
i?~~-;. : .. -· . ', . .: 
._t~·.:::: ria•'·~·~ ••••.••.•••••••• ¡ ••• a •••• ~ 

~~~'} ~) ~nsuno ancrmal de facto­
\J/ res · ·'!8 la COf1!1Jlaci6n ••• , , •• , 

··-<.::"-· 
! ·;-_-,.~ .'; - 1 ' 

Colagenosia, linfomas etc, 

Fibrinolisis, 

Oesfibrird.zacl.6n. 
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Figura 2 
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Figura~ 

FiGUl'a 4 
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. Figura· 5 

Pigura 6. 



CAPITULO III 

FACTORES DE LA COAGULACIDN. 
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Se han identi f:l.cado en la sangre cierto nCmero 
factores involucrados en el mecanismo de la coagulaci6n 

sanguínea, y los que enumerarnos a continuacl6n, participan 
.én las tres fases del proceso de la coagulaci6n, guiza ten 
¡jfi importancia en los problemas hemorrágicos que a menudo: 

'' observa el cirujano dentista, 

',\ ·. Factor 

'·' ,Factor 
'_;· 
';· 

:··, :Factor 

·::.: 
· <Factor 
\\,\ 
';:; ; Factor 

· Facfor 

Factor 

Factor 

Fáctor 

I 

II 

III 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 

IX 

X 

Fi bri n6geno. 

Protrombina. 

Tromboplastina, 

Calcio, 

"Factor lábil"; 

Cuya índole y naturaleza todavía se -
desconocen. 

Globulina antihemof!lica (AHG), 

Componentes tromboplástico del plasma 
(PTC). 

Factor stuart-Prower, 

Antecedentes trombopldstico del plasma 
(PTA), 
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Factor XI Factor Hageman. 

Factor XII Factor estabilizador de la fibrina, 

La coagulaciOn de la sangre tiene lugar en 
tres etapas (cuadro 1) 1 l.- Formaci6n de tromboplastina, -
_2,-. Qmversi6n de protrombina a trombina.y 3.- ConversiOn­
de f'ibrin6geno a fibrina. Los factores de la coagulaciOn­
desempeñan papeles espec:!ficos en este proceso y debe com-

' prenderse claramente su origen y funciOn 'en deficiencias -
· específicas con objeto de determinar la causa básica del -

defecto de la coagulaci6n. 

La etapa 1 ( formaci6n de tromboplastina) re­
quiere factores IV del plasma (calcio), VII (Al-O), IX 

. (PTC), X (stuart-Prower), XI (PTA) y XII (Hageman). As! -
.los precursores de la tromboplastina liberada de las pla- · 
quetas o dei otros tejidos lesionados en presencia de cal­
cio (factor IV), actuando como catalizadores, dan lugar a­
tromboplastina (factor III). 

La segunda etapa ( con1.ersi6n de protrombina a­
trombina) requiere, además de la presencia de tromboplasti 
na y protrombina, la de los factores accesorios V ("facto;' 
lábil"), VII ("factor estable") y VIII (AHG) • 

En la tercera etapa ( conversi6n de fibrin6geno 
a fibrina), la mol~cula de fibrinOgeno es desintegrada en­
fibrlna molecular por la acci6n enzimática de la trombina. 
A continuaci6n la fibrina se polimeriza formando una red -
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··filamentosa conocida clínicamente con el nombre de coágulo 
Más tarde, el coágulo se contrae y por ~ltimo 

experimenta lisis, El. plasmin6geno se convierte en plasmi 
na, enzima proteolitica que disuelve los coágulos en los : 

· vasos y tejidos, 

ClJADRO I 

Mecanismos de la coagulaci6n, 

',:~\;\ 
;'.i· .. .. . Calcio. Protrombina Bibrln6geno 
c··t:·¿·:' __ . _ . 

\~' Lesi6n_ylaqueitas _ Tromboplástina-Trombina _Fibrina 
;~·::/·, 

Precursores 
d~ ... trombopiástina 

Etapa! 

Factores 
accesorios 

Etapa II Etapa III 
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. . . · La sangr;i se describe como un lÍquido pero 
esto .s6lo es parcialmente cierto, Puede ser separado cºon­
faciÜdad en dos partes, una líquida (plasma) y otra s6li­

,.~. da (eritrocitos, leucocitos y plaquetas). 

Los gl6bulos rojos de la sangre se llaman as:l'.­
. porc¡UEI son los responsables del color rojo de la misma, -

'"·' .sin embargo al microscopio, los gl6bulos rojos sin teñir -
\ !!Cm de color pajizo; s6lo cúando se juntan muchos se ven -

' mjos~ ai llaman comOnmente eritrocitos (eritrea = rojo), 

. . .. En la sangre hay de 000 a 1000 veces m~s eri­
troé:l tos que leucocitos. En pranedio s, 000 000 por mil:l'.-

>metro cObico. · 

Más de la mitad del eritrocito es agua (so'}ii);­
el resto es s6lido. Aproximadamente el 33'}ii del gl6bulo -
rojo es· de la prote:l'.na conjugada llamada hemoglobina. 

ai funci6n de los eritrocitos es el transporte 
de ox:l'.geno, QJe se realiza con ayuda de la hemoglobina, -
desde los pulmones hasta los tejidos. Además, los eritro­
citos participan en el transporte del co2. 
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Los eritrocitos se producen en l)l~dula 6sea, hí 
gado 1 bazo y supra-rrenales, 

Los eritrocitos sufren alteraciones, a conti­
nuaci6n describimos algunos de estos cambios morfol6gicos: 

Anisoci tasi s.- Tamaño anormal de los erl troci­
tos, indica maduraci6n anormal y se observa en anemia ~el'­

.. niciosa, 

Poi quici tesis,- Forma an.ormal de los eri troci...; 
frecuente en todas las anemias sobre todo en la peraj;, 

Policromatofilia,- Punteado bas6filo o tinci6n 
azulada de ciertas porciones del erl trocito que indica prg 

gl6bulos rojos j6venes en la sangre perlMrica,-

Cuerpos de 1-bwell-Jolly y cuerpos anulares de­
cabot, son estas estructuras fragmentos residuales del nO­
cleo de los eritrocitos y se ven en el síndrome de Batti y 
otras fonnas de anemia espl~rtl.ca, 

~lulas falciformes,- Eritrocitos en forma de­
hoz o media luna típicos de ~lulas falciformes y de la -
anemia Drepanocítica, 

Gl6bulos Blancos de la sangre suelen denomi-­
narse ( leucos-blanco), Cuando esMn aislados son incolo­
ros; s6lo cuando hay muchos juntos tienen aspecto blanco. 



20 

Los leucocitos se clasifican en granulosos o.-
. no granulosos. Granulosos se refiere al citoplasma, no a­
las nOcleos de los leucocitos. Debemos señalar qw los -
leucacitos no granulosos muchas veces se denominan células 
mononucleeres porque su n6cleo no están divictl.dos en va­
rios lobulillos, 

Los leucocitos granulosos son: eosin6filo, ba­
s6f:l.lo y neutrofilo. Los leucocitos no granulosos son de­
dos tipos; linfocitos y monocitos. 

La funci.Sn de los leucocitos, son mecanismos -
de defensa más importante del cuerpo contra la intromisi6n 
.extraña en forna de bacterias, virus y organismos simila-· 
res, as! como cual.qui.ar otro tejido extraño, otros son ca­
paces de elaborar'y liberar substancias químicas especia-
les. 81tni ~stas Oltimas est~n los anticuerpos. substan­
c;l.as complejas que son capaces de combinarse con los qu!mi 
e.os· extraños y hacerlos inofensivos, o ayudar en la deS-: 
trucci6n de bacterias y virus. 

Plaq.ietas son peq.ieños cuerpos ovoides y sin -
n0cleo1 de 2 a 5 micras de di&netro cada uno, existe en la 
sangre c::l.rculante un nOmero que se ha calculado entre 
200 1000 a 350 1000 por nt!.límetro cObico. 

la principal funci6n de las plaquetas es la he 
mostasia. Actaan mecánicamente para cerrar defectos del : 
endotelio vascular, tambián estimulan la retracci6n del -
co~gulo por su influencia sobre las tiras de fibrina, Las­
Plaquetas se producen en la m~dula ósea. 
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El cuerpo tiene :reservas de leucocitos en los­
ganglios linfáticos y m~dula 6sea. 

Plasma. En 100 centímetros c6bicos de plasma­
. nonnal hay de 6.5 a o.5 g. de una mezcla compleja de pro~ 
, taínas canpuestas sobre todo de ~lulas hepáticas ( alb6mi­
.na, f':i.brin6geno, muchas globulinas o globulinas gama). 

Las proteínas plasmáticas y las sales, dessmp2. 
·papel importante en mantener una cantidad suficien­

Para favorecer la circulac:l.6n san-
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CIFRAS NORMALES DE BIOMETRIA HEMATICA. 

-CITOLOGIA HEMATICA HotlbrH 

Valores aceptados en 
el Instituto Nacional 
de la Nutr1c16n, Klx.! 
co, o.r. 

Kuje1.·ea 

HelllOCJloblna, ••••••••••• •. 15. 5 - 20 13.5 - 17 9ra11101 J)or 100 
e.e.de sangre •. 

'Erltrocltoa •••••• • •••• •.• 5 - 6 

:.; VolUMR globuler · poreen-
. 'tual ( "He111atocrlto").... 47 - 55 
" letlculocltoa ••••••••••• 

P volUMn globuler .. dlo -

o.s 

4,5 - 5,S 111illone1 por -
•lllMtro cC.b,1 
eo. 

42 - 48 •ill•troa. 

1.s " 

'-, · (V .G .M;. ) • •• • • •••••• • • • • • 84 - 103 •icrH c6ble11. · 

'.F~~eentrac:16n Mdi• de -
. :· hellogloblna (C.M.Hb.G. >. . . . . '· ~ ' 

1";Sed1•ntM:16n globular -
:.: ·(wlntrobe) ............... o - 7 

Leucocito•••••••••••••••• 

Llnfocito•.••••••••• 
1tonoCito••••••••••• 
Eoainofllo••••••••• 

~ 

aaa6fllo ••••••••••• 
Neutr6flloa •••••••• 
"•t••i•locitoa ••••• 
No 19911entadoa ••••• 

· Se91Mtntadoa ••• , •••• 

4,000 

18 
3 

1 
o 

so 
o 
2 

45 

-Plaquet••••••••••••••••••••• 200.000 

o - 15 

10,000 

X 

•lll•troa en 
una hora. 

por •ill•tro -
c6blco. 

Por cientos 
Ll111lt1a Clfraa lllldiaa. 

45 28 
10 7 

" 2 

1 1 
70 60 

2 

7 4 
65 56 

300,000. 
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CAPITULO V 

PAL.ESAS DE COAGUL.ACIDN 

El diagn6stico de transtornos hemorrágicos se­
daba en primer lugar, establecer la posibilidad de una a112, 
mal!a bas6ndose en la historia clínica y 1 en segundo Mrmi 

··· no, mediante pruebas selectivas apropiadas para confimar:. 
i:J descartar la existencia de un problema hemorrágico, Y -
disponemos de un buen nOmero de pruebas selectivas que ayi¿ 
dan a definir con precisi6n el defecto específico, · 

TIEMPO DE S'\NGRADO, 

Despu~s de practicar una incisi6n estándar con 
ayuda de una lanceta especial en la zona media del 16bulo­
de. la ~reja o en cualquier dedo (desinfectarse con dter) ,­
se emplea papel de filtro estdril con intervalos de 10 se­
gundas para secar las. gatas de sangre, lo que en condicio­
nes rnrmales requiere de dos a seis minutos. Esta prueba -
proporciona cierta medida de la integridad vascular y de -
la capacidad física de las plaquetas para taponar los cap!, 
lares seccionados. Por otra parte 1 guarda buena carrela­
ci6n con los valores de protrombina en sangre. 

Los transtornos de la integridad vascular que­
de forma típica revelan alteraciones en los resultados de­
esta prueba inclúyen pOrpura no trombocitopénica1 enferme­
dades infecciosas graves, sensibilidad a drogas y carencia 
de vitamina c. 
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RECUENTO DE PLAQUETAS. 

Las plaquetas proporcionan fuente importante -
de tromplastina, y además taponan físicamente los capila~ 
res seccionados y regulan el tiempo de hemorragia. (proce­
de señalar que son necesarios los co§gulos de fibrina para 
bloquear la hemorragia procedente de grandes vasos sanguí­
neos). 

Loa defectos más frecuentes de las plaquetas -
productoras de transtornos hemorrág:l.cos pueden depender de 
deficiencias en el nOmero o calidad de las mismas. Las en-

. fermedades más comunes de este grupo son las parpuras trom 
boc:l.topt1nicas prlmi:ir.ia y secundaria. Ea ignora la causa: 
de la frecuente asoc:i.aci6n de transtornos en el narnero y -
calidad de las plaquetas con aumento de fragilidad capilar,· 
. pero quizá guarde relaci.6n con la funcii5n de las plaquetas 

· para taponar pequeños defectos de la pared capilar por 
otra parte insignificante. 

RETRACCION DEL Cfll\GULD. 

Esta prueba proporciona buena idea de la acti­
vidad de las plaquetas; la sangre es recogida de la vena -
del pliegue del codo, mediante punci6n limpia con una agu­
ja de calibre sufictlente (12/10) 2 milímetros de sangre se 
coloca en un tubo de ensayo 1 la cual coagulará con retrac­
cii5n subsiguiente a partir del suero el cabo de unas dos -
horas. La retracctl6n será completa 24 horas despu~s. Los 
defectos en la retracctl6n del co§gulo indican disminución­
del narnero de plaquetas o insuficiencias de las mismas o -
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insuficiencias de las mismas para desintegrar y liberar -
tromboplástina. 

TIEMPO DE PROTACMBINA. 

93 emplea esta prueba para valorar la coagula­
ci6n en las etapas II o III y los factores II, V y X. 93 -
consideran valores normales 12 a 14 segundos, y si se pro­
longa cabe sospechar un transtorno de la coagulaci6n en -
etapa II o ITI. Como quiera que el valor nonnal no desear-

. ta un defecto de la etapa ( (ver cap:!tulo III), procede -
. practicar al mismo tiempo detel1'11inaciones de los tiempos -
_de protrombina y tromboplástina. 



CAPITULO VI 

MANJFESJ'ACIONES ,BUCALES DE LAS Ef'FEF"1EDADES 
SANGUINEAS, 
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En los transtornos hematol6gicos y vasculares­
se observan a menudo lesiones bucales de importancia diag­
n6st:Lca. Puesto que gran nQinero de estas enfermedades son 
muy graves, sobre todo las diastesis hemorrágicas y las -

· leucemias, ··es importante diferenciarlas de otros procesos­
inflflllatorias, traun~ticos e infecciosos que presentan s:tu 
tomas y signos similares. 

Comroe, O:ill:i.ns, Cran han formulado las sigui.e!!, 
.·tes listas de manifestaciones bucales, como ratones impor-­
·tantes para un estudio cl!nico ulterior del paciente: 

l • .., H:lmorragia espontánea de las anclas o de -

las· mucosas, 

2.- Petequias numerosas en boca, 

3.- Antecedentes de dificultad para dominar -
la hemorragia posoperatoria, 

4.- Marcada palidez de las mucosas, 

5.- Infecciones bucales cronicas que ro raspo!!. 
den al tratamiento. 

6.- Atrofia de las papilas linguales sin causa 
aparente. 
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7 ,- Molestias persistentes de la lengua y de -
la boca sin pruebas de irr.l.taci6n local, 

8,- Antecedentes hemorrágicos prolongados y -­
sangrado fácil con el cepillo, 

9,- Lilceraciones intensas de la boca, acompa-­
ña con fiebre, 

10,- Infecciones agudas de la mucosa bucal, que 
no responden rápidamente al tratamiento, 

Cuando se presentan cualquiera de los síntomas 
mencionados anteriormente es un paciente se debe efectuar­

. un estudio hematol6g:l.co completo, que incluye un recuento­
: de er.l.trocitos y un hemat6crito, determinaci6n de hemoglo­
' bina, cuenta leucoci tarta y diferencial, tiempo de sangra­

do y coagulaci6n, SI. se obtienen datos positivos en estas 
· pruebas pueden ser necesarios estucti.os adicionales, tales­

como recuento de plac:JJetas, determinaciones del tiempo de­
pretrombina y del nOmero de reticulocitos y estudio de m~­
dula 6sea, 

Cuando el cirujano dentista ve un paciente Q.Je 
presenta síntomas bucales que sugieren discrasias sanguí­
neas, debe consultar al m~dico de cabecera y guiarse de la 

. decisi6n de aqu~l acerca de la amplitud del tratamiento -
quirargico, EL m~dico debe asumir la responsabilidad de -
c:óordinar el tratamiento del paciente¡ paro no debe permi­
tírsela insistir en tratamientos quirOrgicoe que no est~n­
i ndicados desde el punto da vista odontól6gico. 
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A N E M I A. 

~ denomina anemia a una reducci.6n por debajo­
de lo nonnal de la cantidad de la hemoglobina circulante.­
Desde el punto de vista de los estudios cuantitativos de -

. laboratorio la clasificac:l.6n de las anemias pueden origi­
narse de alguna de las tnis maneras siguientes: l) .- Por .­
p~rd;l.da de sangre, 2) .- Por disminuciOn de la producci.On -
sanguínea (no regenerativa), 3) .- Por aumento en la des­
trucci.6n de la sangre (hemol:!tica). 

ANEMIAS OCASIONADAS POR PEFOIDA DE SANGRE; Son 
a1l9mia aguda y anemia crdnica. 

ANEMIA A!llDA.- La anemi.a aguda proviene de la 
.·.'~rclida rápida de grandes cantidades de sangre • 

. . · MANIFESTACIONES BUCALES.-El signo principal es 
·).a: palidez de las encías y mucosas que verla de acuerdo a­
la cantidad de sangre perdida. 

TRATAMIENTO.- El mejor tratamiento es la rest!, 
,tuci.6n con sangre adecuada, por estimaci6n del tipo y pru~ 
. ba cruzada compatibilidad. 

ANEMIA CRONICA.- La constante o repetida pérd!_ 
da de pequeñas cantidades de sangre produce una anemia mi­
croc!tica hipocrdmi.ca. 

MANIFESTACIDM::S CLINICAS,- En la cavidad bucal 
el signo principal durante una pérdida cr6nica de sangre -
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es palidez, la cual var!a eeg6n la intencidad de la anemia, 
la lengua puede estar lisa y atr6fica y, a vecee presenta­
una tendencia aumentada en el desarrollo de infecciones b,!:! 
cales. 

TRATAMIENTO.- Consiste en la eliminaci6n de la 
causa fundamental que produce pérdida de sangTI3 y la admi­

, nistraci6n de una dieta rica en proteínas con un suplemen­
to de vitaminas y hierro en forma de sulfato ferroso u 
otras salee férr-lcas tolerables. 

ANEMIAS OCASICJiJADAS POR UNA DIEMINUCION EN LA­
, PRlOUCCION SA~.- Lae anemias de esta categor!a inbl.!:! 
yen la anemia pemiciosa, anemias por deficiencias de hie­
rro y anemias epll§.sticas,, 

ANEMIA PERNICIOSA,- Este padecimiento se cono­
'ce también como anemia Addisodiana y anemia de Biermer, 

ETIOLCI3IA.- Resulta por deficiencia del factor 
antianémico o factor extr!nseco 1 el cual ee supone en la -
vitamina s

12
, 

Factor extrlnseco (s
12

) Factor intr!nseco (mucosa 
g~strl.ca) 

Factor antianemia perniciosa (hígado). 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La anemia pernicio­
sa es rara antes de los 30 años y su frecuencia aumenta -
con la edad. 
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La enfermedad se caracteriza por la presencia­
je una triada de síntomas¡ debilidad generalizada, lengua­
Lrritada y dolorida y entumecimiento u hormigueo de extre­
nidades. En algunos casos, las marrl. festaciones linguales­
son ei primer signo de la enfermedad, otras molestias el! 
rd.cas son el cansancio fécil, cefalea, mareos, naaceas, v~ 
nitos, diarrea, p~rclida de apetito, poca capacidad respiro!:! 
toria, pérdida de peso, palidez y dólar abdominal. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- La glositis es uno -
de .los síntomas més comunes de la anemia perrd.ciosa. Los -
pacientes se quejan de tener sensaciones de dolor y ardor­
c¡ue llegan a ser tan molestas que el o,dontOlogo suele ser­
.el pr.Lmero al, que consultan para obtener ali vio local. 

La lengua esté inflamada, descrita como de "ca 
lar rojo carne", en su totalidad y por zonas, en dorso y -
bordes latenü.es. En algunos casos se producen Olearas -
poco profundas semejantes a aftas en lengua, Con glos:l.tis, 
9iosodinia y glosipirosis hay caracter!sticas de atrofia -
grawal de papilas linguales que dejan una lengua lisa o -
pelada, oon frecuencia denominada glosi tis de Hunter o de­
Moeller. El aspecto rojo vivo de la lengua puede experi...;.. 
mentar remisiones, pero la repetici6n de ataque es frecue!!. 
te. En ocasiones, la inflamaciOn y ardor se extienden 
hasta abarcar la totalidad de la mucosa, 

No es z:aro que las mucosas bucales de pacien­
tes con esta enfermedad no toleran pr6tesis. 
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DATOS DE LABORATORIO.- NQmero de eritrocitos~ 
disminuidos, a veces hasta 1 000 000 o menos por milímetro 
c:Obico, Muchas de las c~lulas tienen macrocitosis 1 es una 

· principal caracter!stica en sangre de esta enfermedad, tam 
bi~n hay poiquilocitosis (variaci6n en la forma de la cél~ 
la), se presenta arr!.soci tosis (maduración anormal de eri_: 
trocitos). Los polimacrocitos (leucocitos polimorfonuclea­
res grandes) tienen grandes nacleos polilobulados, 

TAATJIMIENTO.- El. tratamiento de elecci.On es a­
base de cianocolalamina (vitamina 8i,2 ) o extractos hepáti­
cos, 

ANEMIA APLASTICA,- Esta anemia es una forma -
: .í 
- _rara y frecuente fatal de anemia normocr6mica normoc:!tica. 

ETIOLOOIA,- Anemia aplástica p:rlma:rla es un -
mal de etiolog!a desconocida más frecuentes en adultos j6-
venes1 que evoluciona r~pidamente y suele ser mortal. 

Anemia aplástica secundaria su etiología es 
por la exposición del paciente a diversas drogas; acetofe-

. · · netidina, amidopirina, arsénicos, clorhidrato de quinaesi.­
na, trlrr!.trotolueno 1 difitrofeno 1 plata coloidal, bismuto­
de mercurio, sulfamidas y penicilina, aunque también hay -
muchas otras han producido la enfermedad, 

TAATJIMIENTO.- Eliminaci6n de la substancias t6 
xica, Para que el nivel de hemoglobina esté cerca de lo -
normal se haréin transfusiones y se administrarán antibi6ti 



cos, a fin de evitar infecciones, 

ANEMIAS OCASIONADAS POR DESTRUCCION DE LA 
SANGRE 
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La anemia de Cooley y drepanoc:!tica es ocasio-
'· nada por destrucciOn de erl trocitos producida por contacto 

con agentes qu:!micos tOxicos, infecciones graves, esferoc:!:_ 
tesis y diversos estados hemol:!ticos adquiridos o ideopé~ 
cos del adulto, En la cavidad bucal se observan signos se 

• mejantes a los de otras formes de anemia, ademés de ictet! 
cia de la mucosa bucal producida por un aumento de pigmen­
tos biliares. 

ANEMIA DE COOLEY,- Esta anemia se conoce tam­
·:• bién como anemia mediterrénea o anemia eritrobléstica, 

EfIOLOGIA.- Defectos en la s:!ntesis de hemogl2 
bina y se caracteriza por la presencia de un tipo fetal de 
hemoglobina (hemoglobina F). Esto da por resultado produ~ 
ci6n anormal y destrucción de los eritrocitos, 

MANIFESTACIONES CLINICAS,- Modificaciones en -
los huesos de la cara, créneo y huesos largos, Observarse­
adelgazamiento de la corteza y fracturas patolOgicas. Si -

· la reacciOn medular es intensa· en la metéfisis 1 se presen­
ta retardo en el crecimiento y enanismo, 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Mal oclusi0n 1 ma-­
crodoncia1 dentina blanda pardo obscura, Los maxilares -
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presentan una osteopo:rosis leve, también se encuentra ade!, 
gazamiento de la lémina dura y zonas radiolacidas circula­
res en el hueso alveolar, 

DATOS DE LABORATORIO.- La anerrd.a intensa es -
de tipo hipocrOmica rrd.croc!tica, se encuentra hemoglobina­
fetal 1 células en diana, hay leucoci tesis y fragilidad au­
'mentada de los eritrocitos, 

TRATPMIENT'D.- La forma m~s grave de esta enfer 
medad es fatal, y pocos pacientes sobreviven a pesar de -
una terapéutica intensa de soporte, como es la administra­
ci.On de sangre, extractos corticales, vitaminas, hierro y­

.. clo:n.iro de cobalto, 

ANEMIA DREPANDCITICA.- Es una anemia hemolíti­
ca crOrd.ca de tipo heredi tari.o y familiar, que aparece ex­
clusivamente. en los negros. 

ETIOLOGIA.- Enfermedad hereditaria familiar,­
etiolog!a desconocida, 

MANIFESTACICX'JES CLINICAS,- Alteraciones en los 
huesos de la cara,· maxilares y eré.neo, los pacientes tam­
bién tienen fiebre, dolores musculares y en articulaciones, 

MANIFESTACIONES BJCALES,- Seg6n los estucti.os -
de Robinson y Samat, la mayorla de estos pacientes prese_!l 
tan alteraciones Oseas en radiografías dentales. Estas a1, 
teraciones consisten en una osteoporosis entre leve y avB!l 
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·zado y una pérdida de trabeculado en huesos maxilares con­
epariciOn de espacios medulares grandes e irregulares, 

TRATPMIENTO.- La mayoría de las veces el trat~ 
·miento es poco satisfactorio. Las transfusiones sanguí--­
neas tienen un valor limitado, así como la admistraci6n de 
hígado y hierro. Se ha señalado q.ie a veces es Otil la aEJ. 
min:LstraciOn de cloruro de cobalto, 

ENFEFMEDADES SANGUINEAS OCASIIJ'.JADAS POR FOFMACICJ-J EXAGERADA 

DE CELULAS SANGUINEAS, 

Ü1 gran nOmero de transtornos hematolOgicos se 
. caracterizan por el aumento en la producci6n de eritroci­
tos o leucocitos por el sistema hematopo~tico 1 tenemos la 
policitemia y las leucemias, 

PDLICITEMIA.- Se define como un aumento anor­
mal de hematíes en sangre periférica, por lo general por -
un aumento del nivel de hemoglobina, Hay tres formas de -

. policitemia; 1).- Relativa, 2).- Primaria o eritremia (po­
licitemia rubra vera) de etiología desconocida y 3),- Poli 

· citemia o erltrocitosis secundaria, originada por algl'.ln e~ 
frmulo desconocido, 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Esta enfennedad se­
acompaña de aumento de volumen del hígado y bazo, várices­
esofégicas y hemorragias espontáneas por congestión del l~ 
cho vascular. 

ComOnmente hay prurito, cianosis rojiza, espl~ 
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nomegalia y congesti6n venosa generalizada. También pueden 
presentarse jaquecas, dolores difusos generalizados, debi­
lidad 1 fatiga y somnolencia. Son frecuentes las hemorra­
gias de la piel y de las mucosas, 

MANIFESTACIONES BUCALES.- La lengua, mucosa bu 
·cal y las encías presentan una coloración que varía de 
·rojo a violáceo y petequias, y tiene tendencia a sangrar -
con el menor traumatismo. Generalmente sólo se observan -
signos bucales en la policitemia primaria y policitemia -
vera. 

DATOS CLINICDS.- Los datos comunes del labora­
torio son: el nOmero de eritrocitos var:!'.,a de 6 a 12 millo-

· nea, la concentración de hemoglobina de 16 a 25 gramos, he 
. matOcrito de 55 a so%, la viscosidad aumentada, el nl'.imero: 
···de leucocitos es de B 000 a ED 000 y las plaquetas de 1 a­
. 6 millones, 

LEUCEMIAS.- Las leucemias representan las dis­
. crasias sanguíneas en las cuales hay aumento de leucocitos 
especialmente de células inmaduras, en la médula Osea, y -
por lo general, en la sangre periférica. cuando los neu­
trOfilos están afectados, la enfermedad se conoce como le.!:!, 
csmiá miel6gena o granuloc:ítica. La leucemia linfática -
comprende un aumento de los linfocitos y la monoc!tica un­
aumento de los monocítos, 

LEUCEMIA MIELDIDE.- En la leucemia mieloide -
existe un aumento en el número de leucocitos de la series­
granulocítica o mielOgeno. 
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ETIOLOOIA.- La etiología es desconocida, Pare­
ce ser que un contacto con fuentes de radiac:i.6n at6mica au 
menta la frecuencia de la leucentl.a, 

MANIFESTACIONES CLINICAS,- Se conocen dos ti­
pos de leucemia ntl.eloide, la aguda y la crónica y presen­
tan manifestaciones diferentes, 

La forma aguda es fatal, aparece en a.ialquier­
edad, pero lo frecuente es que afecte al var6n en la inf6!:!, 
'cia o la juventud. En el curso de la enfennedad, se apre­
cia t_empranamente, tromboc:i.topenia, que produce téndencia­

.heínorrdgica. El comienzo es brusco y entre los primeros -

.S!ntomas se observa malestar de garganta, jaquecas, pali­
ctBz,· fiebre, anorexia y debilidad. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Las papilas interden 
."t'ales esM.n agrandadas y se extienden a todas direcciones 7 

. el tejido gi.ngival lúpertr6fico puede alcanzar las superf:!:_ 
· d.es oclusales y llegar a cubrir todos los dientes, Se pre 
.. senta marcada tendencia a la hemorragia espontdnea de las: 

mucosas y un continuo sangrado en capa. Son frecuentes -
las ulceraciones y necrosis gingiveles, con una seudomem­

. brana grls, movilidad de los dientes, odontología e infec­
ciones secundarias. 

La forma cr6nica aparece con mas frecuencia -
que la forma aguda en un grupo de edad mas ave.nzada, y si­
gue un curso fatal en tres o cuatro años, pero la supervi­
vencia puede variar de 1 a 15 años, 



3? 

Los signos en la cavidad bucal astan relac:l.on~ 
dos con la trornbocitopenia, infiltraciones leucérnicas y -
otras alteraciones sangu:!neas, 

TAAT/lMIENTD.~ En general el tratarrdento en la­
leucernia rnieloide aguda es de poco valor y sOlo temporal.­
Son ineficaces los rayos !'X", el fósforo radioactivo, los­
antagonistas del ácido fOlico y las purinas antagonistas -
del metabolismo, El f6sforo radioactivo y la radiaciOn d:!:, 

·seminada del cuerpo son los tratamientos de elección en la 
. leucernia mieloide cr6nica, Tambi~n son Otiles los antirni­

crobianos y las transfusiones sanguíneas, 

LEUCEMIA LINFATICA.- Se conoce también corno -
· leucemia linfoblástica y linfadenosis. 

ETIOLCX3IA.- La etiología es desconocida, pero­
algunos investigadores la catalogan corno la fase leucérnica 
del linfosarcoma. 

MANIFESTACIONES CLINICAS,- La forma aguda es -
una enfermedad fatal, que sigue un curso de uno a tres me­
ses en los pacientes no tratados y aparece con rn€ls frecuen 
c:l.a en los varones jOvenes (1 a 6 años de edad), En la m~ 
yor!a de los pacientes se observa anemia, trornbocitopenia, 
artralgia, hemorragias espontáneas fiebre y linfodenopatia 
generalizada, Los leucocitos están aumentados y pueden a!_ 
canzar hasta 100 000 por rnilirnetro c6bico1 siendo la mayo­
ría de las células linfoides, primitivas o células sernejaD_ 
tes a las del linfosarcorna, La forma crOnica es camón en­
edades mas avanzadas, La alteración mas importante es la-
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invaci6n de diversos órganos y tejidos por elementos lin­
foides. En muchos casos no se presentan síntomas hasta -

_que la infiltraci6n presenta problemas patol6gicos, La sub:!_ 
tituci6n de la m~dula 6sea por tejido linfoide puede pro~ 
ci.r eventualmente una anemia hipopléstica y la muerte, 

DATOS DEL LABORATORIO.- El nOmero de leucoci~­
·.tos verla de 200 000 a 250 000 por milímetro cCibico, con -

·• un 90. a 99 "/o de linfocitos pequeños, 

MANIFESTACIONES BUCALES,- En la leucemia lin­
. fatiC:a aguda las manifestaciones son encías hipertrofiadas, 
ulcerada y edematosa, y sangran f€tcilmente, La mucosa de­

. ],a boi::a puede estar afectada de manera semejante. Las in­
.. facciones son frecuentes y tanbi~n pueden observarse infi!, 

t_rac:l.cines de linfocitos. En la leucemia cr6nica no son ge 
. noralmente específicos. Semejantes a los que han visto e;:;­

iCls pacientes con leucemia linfatica aguda, pero no son -
itan graves~ 

TRATAMIENTO.- Los antimicrobianos y las tran~ 
· fUsiones sanguíneas ayudan a prolongar la vida del pacien­
··l:e con leucemia aguda linfática. La radioterapia es el -
tratamiento de elección para la leucemia crortl.ca. 

LEUCEMIA MDNOCITICA.- Clínicamente la leucemia 
monoc!ti ca es menos importante que las otras fornas de le!:!, 
c:emias y menos. coman. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS.- El curso de esta e.!:! 
fennedad es, generalmente, rápido. Termina con la muerte -
en unos seis meses después de que aparecen los primeros -
s!ntomas. El namero de leucocitos rara vez excede de 
100 000 por milímetro cl'.lbico 1 y un 60 a ?O "/o son monoc:l.tos. 
Tempranamente, se desarrollan anemia, normoc!tica, normo-­
cromica y tromboci topenia. A veces hay esplenomegalia y -
linfodenopat!a¡ pero no son tan frecuentes como la hepato­
megali.a, La boca presenta los primeros s!ntomas de la en­
fermedad con inflamaci6n e hipertrofia de la enc!a, fonna-

.. ci6n de Cllceras y tendencia hemorrágica. En ocasiones se­
observan n6dulos maltiples de color azul rojizo, compuesto 
de infiltrado de monocitos en la enc!a y en la mucosa bu-­
cal. 

TAATPl.IIENTD.- El tratamiento es semejante al -
que se usa para otras fonnas de leucemias, con excepci6n -
de radio terapia, que tiene poco valor en este caso. 

LEUCEMIA ALEUCEMICA.- otros de los términos em 
pleados para dominar este padecimiento son: el linfadeno-­
sis aleucémica o mielosis aleucémica. Tddos los tipos de -
leucemia pueden pasar por una etapa en la cual el nClmero -
de le1Jcocitos es normal y no se observan células inmaduras 
en la sangre periférica. El namero de leucocitos puede es­
tar en medio de 500 a 15 000 1 y la enfermedad puede confu.!:! 
dirse con una anemia aplástica o con una agranulocitosis.­
Debe sospecharse leucemia aleucémica en cualquier paciente 
con anemia normoc!tica asaetada con leucopenia. cuando no 
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se observan rasgos usuales de la leucopenia en la sangn;¡ -
periférica, no por ello cambia el curso clínico o el cuadro 
de la leucemia fundamental. 

TAATJIMIENTO.- El tratamiento es semejante al -
que se usa: para las otras formas de leucemia, la radiotera 
pia tiene poco valor en este caso. 

AGAANULOSITDSIS.- La agranulositosis se conoce 
también con el nombre de angina agranulocítica, neutrope-­
nia maligna, granulocitopenia. 

ETIDL03IA.- La forma idiopAtica o primaria de­
la agranulotosis es d~ la etiología desconocida y se cara_s 
teriza por la inhabilidad del organismo para producir cél!:!_ 
las mas alla de la forma mielocítica de maduraci6n. La fer 

. ma secundaria puede ser el resultado de numerosos transto:: 
·nos, como enfermedades infecciosas graves y envenenamiento 
; por substancias quíntl. cas o por drogas, 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- En cualquiera de 
los dos tipos, las manifestaciones clínicas se deben a la­
rápida evolución de infecciones graves, a las que el orga­
nismo no puede atacar adecuadamente, Hay estomatitis ulce 
rativa o específica. Puede observarse hemorragias de la : 
mucosa bucal y lesiones necróticas, ulceradas y gangreno-­
sas que pueden ser destructivas y llegar hasta periostio y 
hueso, Las Olearas pueden estar cubiertas por una membra-

·. na grisasea, son dolorosas y hacen difícil la degluci6n. 

DATOS DE LABORATORIO.- Leucopenia intensa, con 
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disminuci6n_primero de los granulocitos y més adelante de­
los linfocitos y monocitos. SI. la enfennedad persiste se­
puede desarrollar anemia y trombocitopenia, La agranuloc:!:., 
tesis debe diferenciarse de la anemia apléstica y de la -
leucemia aleu~mica, 

TRATPMIENTO.- El.iminaci6n de la causa sospech~ 
sa, Antibióticos para combatir la infección, transfusiones 

, de sangre, higiene bucal r!gida, Los tratamientos denta­
les deben posponerse hasta qi.e el paciente esté bien mejo­

. rado; 

PURPURA TRll<IBDCITCPENICA,- Se conocen dos ti­
pos, primario y secundario. 

. _ETIOLOGIA.- En la pClrpura trombocitopénica pri 
rnBr.l.a la etiología es desconocida. Se observa una dismin~ 

·· ciOn patente en el nCtmero de plaquetas circulantes, Se ha-
señalado que la acti Vi dad anonnal del bazo es importante -

·en su desarrollo. En la pClrpura trombocitopénica secunda­
. ria el .nCimero de tranbocitos circulantes puede ser dismi­
nuida como un resultado de alergias a drogas, de tumores -
6seos, de infecc.i.one·s graves etc, 

OATOS CLINICDS,- Oisminuci6n en el nCtmero de -
plaquetas, tiempo prolongado de sangrado, el de coagula~ 
ci6n normal, retracción insuficiente del coégulo 1 prueba -
del torniquete positiva y prueba normal de protrombina, Al 
canienzo y al curso de la enfermedad son variables y al -
principio pueden manifestarse como hemoITag:l.as cuténeas -
ocasionadas por traumatismos pequeños, que dan lugar a pe-
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tequias, fu'eas de equimosis incluso hematomas. La hemorr~ 
gia puede ser interna, en el tubo digestivo, en el aparato 
genitourinario o intracerebral, con resultados fatales, 

MANIFESTACIONES BUCALES.- A veces se observa -
hemorragia gingival intensa que puede ser la primera prue;;. 
ba de tromboci topenia, En los márgenes de la ancla puede­
haber hemorragia capilar, pequeñas y móltiples fu'eas purpó 
ricas que no se decoloran a la presión, y no son raras la; 
hemorragias pulpares, 

· TRCJ.IBASTENIA: 

ETIOLDGIA.- Es de etiología desconocida, 

MANIFESTACIONES CLINICAS,- Este es un transto~ 
'nci ·. hemorrágico hereditario, de uno y otro sexo, en el cual 
. el Onico dato anormal de laboratorio es tiempo de sangrado 

muy prolongado que se cree producido por un aumento de las 
resistencias de las rupturas de las plaquetas que se obse~ 
:van en nl'.irneros normales. Se pueden presentar hemorragias-

' extensas que, a veces, hacen necesaria la transfusión san­
gu!nea después de extracciones dentarias. 

HEMOFILIA.- La hemofilia es bien conocida como 
una causa de sangrado prolongado, es espontáneo u ocasiona 
do por traumatismos, 

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad hered:l. taria, .de­
Btiolog!a desconocida que aparece unicamente en el hombre. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS,- Este transtarno se­
caracteril.za por tiempo normal de sangrado y protombina, nQ 
mero de plaquetas, retracción del coágulo y prueba de tor­
niquete normales, 9:l cree que el tiempo de coagulación -
prolongada en la hemofilia típica es el resultada de la ~­
falta de glabulina antihemofilica en el plasma, 

9:1 pueden producir hemorragias lentas y conti­
nuas con sólo un traumatismo ligero en la cavidad bucal o-

. en cualquier otra parte del cuerpo, La extracción de un -
diente puede producir una hemorragia fatal incontrolable.~ 
También pueden presentarse hemorragias internas y el san­
grada ·en los espacios articulares da por resultado anquilo 
sis permanente y deformidad, -

Para determinar el tiempo de caagulacl6n se ~ 
·· co(Tiienda utilizar sangre obtenida por venicultura, ya que­

la capilar puede seir de resultados err6neos, 

TRATM1IENrO.- Debe evitarse toda cirugía inec!:!_ 
· sar:l.a, ya que na siempre se tiene ~xi to en el control de -

sangrado, Para normalizar la caagulaciOn son muy importaD_ 
tes de sangre o plasma no tiene nirguna influencia sobre -
la coagulaciOn. La aplicación local de Gelfoam, esponja -
de gelatina, espuma de fibrina o trombina puede ser Otil, 

SEUDOHEMCFILIA.- La seudohemofilia es otra dis 
crasia sanguínea en la cual el tiempo de coagulaci6n está­
prolongado, Este padecimiento aparece en ambos sexos y -
puede ser transmitido a las subsiguientes generaciones por 
cualquiera ele los dos, La seudohemofilia se usa tambi~n -
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para dominar una alteración por cualquiera de los dos. La­
seudo-hemofilia se usa tambi~n para dominar una alteraci6n 
que puede ocurrir en cualquiera de los sexos, y est€1 rela­
cionado con un tiempo de sangrado marcadamente largo y un­
tiempo normal de coagulación, La perturbación fundaTiental 
en esta forma de seudohemofilia es la presencia de asas c.!: 
pilares irregulares que no se traen despuás de una lesi6n, 

· MANIFESTACIONES CLINICAS.- Los pacientes con -
seudohemofilia tienen deficiencias en el componente trombo 
plástico dei plasma (PTC) o quiza del antecedente (PTA), : 
Se ha observado los mismos problemas que se presentan en -
la hemofilia. ' 

ENFEFMEDAO DE DSLER.- La enfermedad de Osler -
. o telangiectasia hereditaria hemorr€lgica, es una discrasia 
•sangrante rara, relacionada con efectos vasculares més que 
, coli defectos sanguíneos, 

, MANIFESTACIONES CLINICAS,- Se observan angio--
.mas mOltiples de la piel, de la mucosa bucal, labios y es­
tructuras internas ü órganos, La enfennedad generalmente­
aparece en pacientes de 20 a 30 años y es característica -
l.a hemorragia intensa, De traumatismos leves pueden resu;J;. 

· tar hemorragias recurrentes intensas en la cavidad bucal, 

TAATR.IIENTO.- Pueden emplearse medidas locales 
para controlar la hemorragia, tales como coagulaciOn el&c­
trica o química. 
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O A P I T U L O VII 

CONTR(l. DE LA HEMORRAGIA 

La causa más coman de p~rdida de sangre es el­
traumatismo, y la cirugía, obviamente, infiere cierto gra­
do de traumatismo. El sangrado asociado a la cirugía bu­
cal puede dividirse en tres tipos: l) .- Sangrado que ocu-
rre durante la operación; 2).- Sangrado posoperator.l.o (que 

.ocurre durante las 24 horas siguientes a la operación) y -
3).- Sangrado retardado (que ocurre más de 24 horas si­
guientes a la operación, 

l.- HEMORRAGIA GIJE OCURRE DURANTE LA 
CPERACION, 

te debe poner especial empeño en controlar el­
sangrado durante los procedimientos quirCrgicos bucales, -

; Lo pr.l.mero y m€is importante para logmr esto es: 

I) .- Adherirse a buenos principios quirCrgicos, 
especialmente por lo que se refiere a buena visibilidad -­
del campo operator.l.o y manipulación cuidadosa de tejidos.­

.. Coofiar en el empleo. de drogas vasoconstrictoras para com­
pensar la falta de cuidado y de habilidad es· una práctica­
peligrosa. 

II).- La historia clínica nos puede aportar d~ 
tos de mayor importancia en transtornos hematológicos que­

. hace que el tiempo de coagulación y sangrado sean anorma­
les, puede tener un transtorno general, como enfermedad -
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vascular periférica, y estar tomando una droga anti coagu­
lante. 

El paciente hipertenso también puede presentar 
problema de sangrado durante la operación, debido a su 
alta presión (sistólica mayor de 100 mm, de mercurio o una 
diatfüica de más de 100 mm. de me.rcurio). 

Otros signos preoperatorios de alarma acerca -
de posible sangrado son: 1),- Coloración rojo brillante de 
la mucosa bucal en el área quirúrgica, que indica inflama­
ción y vascularidad aumentada o congestión vascular¡ 2) .­
Evidencia radiogr€ifica de canales nutrientes amplios en el 
hueso interdental y 3),- Area de pérdida ósea periapical,­
que frecuentemente indica una masa de tejido. de granula~ 
ción. 

Los procedimientos quirúrgicos deben planearse 
con gran cuidado cuando se sabe de antemano que el sangra­
'do puede ser excesivo por ejemplo, cuando hay enfermedad -
periodental grave suele haber mucho tejido de granulación­
y puede producirse hemorragias graves cuando se extraen -

. 1os dientes de todo un cuadrante, En este caso debe di vi­
dirse el área quirorgica en pequeños segmentos. Los mola­
res se extraen primero y se quita todo el tejido de granu­
lación con la cureta de alveolos y anclas. 

El tejido de granulación asociado a proceso i~ 
flamatorio crónico suele ser friable y estar altamente va!:! 
cularizado: di fiera del que se encuentra en la reparación­
tisular normal y puede ser así una fuente de sangrado pro-
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fuso 1 incluso después de traumatismo ligero, El sangrado­
se controla colocando uria compresa de gasa dentro del al-
veolo y aplicando presiOn durante dos minutos, 93 quita -
entonces la compresa cuidadosamente y se retira más tejido 
de granulaci6n con la cureta y aplicar compresas pueden ~ 
petirse varias veces antes de que se quite todo el tejido­
patolOgico, pero cuando se ha extirpado por completo ter~ 
na el sangrado excesivo, 

Al contornear el hueso los canales nutrientes­
del hueso Bl.veolar y su contenido pueden lesionarse, El -
punto sangrante puede dete:rm!.narse enjuagando el hueso al­
veolar con una compresa (gasa} o moviendo el aspirador so­

·bre la superficie, cuando se ha localizado la apertura en 
el canal, el sangrado puede controlarse quemando o aplas­
tando el tejido 6seo con delicadeza alrededor de la apert~ 
ra hacia el canal, La asistente no debe aspirar el sitio­
despu~s de que ha sido controlado el sangrado por que el -

.coágúlo puede desprenderse del ori f:i.cio y as! reaparecer ;.., 
la hemorragia, 

Hay muchas áreas en las que al operar se en­
cuentran grandes vasos saneu!neos. Los vasos deben locali-

·. zarse inmediatamente y ligarse antes de que pueda lesionár: 
seles, sin embargo, hay muchas áreas con vasos sangu:!neos­
pequeños que puede ser peligroso seccionar porque entonces 
deja,n salir gran cantidad de sangre, 

Las arterias palatinas, &! seccionan rara vez, 
pero si esto ocurre la hemorragia puede controlarse pinZS!:!, 
do con pinzas de hemostasia o ligándolo si es necesario •. -
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Si los vasos sanguíneos no pueden localizarse para pinzar­
los, puede emplearse el llamado "punto de lazo". Este es­
un punto que se coloca a través del tejido alrededor de un 
vaso y, por lo tanto, se detiene la hemorragia. 

Los vasos que emergen de los agujeros retroin­
cisivos pueden seccionarse cuando se interviene quirCrgic~ 
mente y provoca hemorragia que hace necesaria la aspira­
d.fin continua, Tal sangrado puede controlarse mediante -
suave presiOn digital sobre las encías a los agujeros re­
trOincisivos. Cuando se cierra el colgajo, los puntos de­
ben colocarse en el tejido que queda sobre el hueso inter­
dental, entre los incisivos centrales. La suave presiOn -
que proporcionan estos puntos controla el sangrado. 

El sangrado de la arteria dental inferior es -
poco frecuente, Se controla colocando una gasa en el al­

\113010 bajo firme presiOn durante varios minutos. Si el -
sangrado reaparece al qui ter la gasa o si se ha detenido, -
pero un toque delicado con un instrumento sobre un vaso 14_ 
sible vuelve a iniciarlo, puede emplearse un agente hemos­
tático reabsorbible como compresas de gelatina o celulosa­
oxidada (Oxycel o 1-emopak). Estos agentes se emplean se­
cos y se coloca s6lo la cantidad necesaria para llenar la­
abertura del conducto dentario inferior. 

Una fuente de sangrado importante y en ocasio­
nes descuidada es el colgajo gingival. Fonna adecuada y S!:!_ 

tura de colgajo evitan todo sangrado excesivo cuando no -
existe ningOn otro factor que contribuya a producirlo. 
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EL paso final en el control del sangrado dura~ 
te la operación es colocar apósitos de gasa. La boca del­
paciente debe limpiarse cuidadosamente para quitar toda -
acumulación de sangre, mucosidad y saliva de dientes, pal~ 
dar, lengua y vestíbulo. Esta limpieza aumenta la comodi­
dad del paciente y puede disminuir su deseo de expectorar. 
Se colocan los óltimos apósitos de gasa de modo que ejerza 
suave presión sobre el area quirúrgica mediante los maxil~ 

·res. Debe dejarse pasar tiempo suficiente después de col.9_ 
.car los apósitos y antes de permitirle al paciente que 
abandone el consultorio dental. Al despedir al paciente -

.. deben dársela instrucciones, respecto a como qui ter los -
·apósitos y otros aspectos de la asistencia posoperatoria. 

HEMORRAGIA PDSOPERATORID. 

En ocasiones, un paciente experimentará sangra 
. do grave dentro de las 24 horas siguientes a la operación. 

Debe examinarse cuidadosamente el area de san-
. grado bajo buena ilurrdnación, retrayendo suavemente las m~ 
jillas y la lengua, y aspirando cuidadosamente. Esto se -
hace antes de administrar cualquier anestésico local, ya -
que el vaso constrictor y la presión del volumen inyectado 
p'odr!an detener la hemorragia antes de que haya podido lo­
calizar el punto exacto de sangrado. Si. el paciente está­
aprensivo, puede administrarse sedación intravenosa. 

Una vez que se ha localizado el lugar de la -
parctida de sangre, puede administrarse el anestésico, y se 
toman las medidas adecuadas para controlar la hemorragia y 
evitar su reaparici6n, Si la pérdida de sangre ha tenido-
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agujero de un canal nutriente o quitar un fragmento de hu!:_ 
so fracturado con adhesi6n peri6stica mínima, o ajustar -
las suturas del tejido blando para asegurar que hay suave­
presi6n sobre la superficie 6sea proporcionada por el teji 
·do blando mediante la colocaci6n cuidadosa-de las· suturas: 
SI. la p~rdida de sangre ha venido de fragmentos de tejido­
de granulaci6n residual en el alveolo o adherido al colga­
jo, este tejido debe quitarse, Si la hemorragia se origi­
na en los bordes de tejido blando puede ser necesario colo 
car puntos de sutura adicionales para mantener al tejido : 
en su lugar, En ocasiones, la pérdida de sangre vendrá de 
los vasos dentales inferiores, si fueron afectados durante 
la. operac:L6n, A menudo pueden controlarse como se explic6-
·en el sangrado que ocurre durante la operaci6n, 

HEMORRAGIA RETARDADA, 

El sangrado profuso que ocurre más de 24 horas 
despu~s de la operaci6n se asocia con mayor frecuencia a -
la infecci6n, La reacci6n inflamatoria erosiona vaso~ pe­
. queños y produce pérdida de sangre, Cuando la infecoi6n -
ha sido cronica y leve, puede deberse a q.¡e se ha produci­
do Un crecimiento exagerado del tejido de granulaci6n pue­
de ser también secundaria a cuerpos extraños que llegan al 
alveolo despu~s de la operaci6n o a fragmentos de hueso, -
diente o cálculos CJ,Je no se han quitado al completar la -
operaci6n. 93a cual sea la causa, el tratamiento consiste 
en quitar. el tejido de granulaci6n y corregir el factor -
precipitante. Esto puede hacer necesario limpiar a irri--
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. ; 'ga:r el alveolo en caso de infecciiSn y si la infección es -
grave, establecer drenaje de la pus que se haya acumulado­
El paciente debe repetir sus visitas al odontólogo para -

:cambiar los apósitos (si se han colocado estos en el alve_!;! 
lo) quitar el drenaje e irrigar el área para eliminar des-
hechos. 

A veces, puede necesitarse tratamiento antibi~ 
' · tico. Si el problema tiene su origen en tejido de granula 
· .c:l.iSn exhuberante asociado con deshechos o con un cuerpo e~. 

i:raño, estos. l'.iltimos tambi~n deben quitarse, Si el tejido 
~e granulación es producido por defectos en el cierre de -
l,a herida, estos deben suprimirse y1 si es posible, colocar 

'., :puntos de sutura para corregir la dehiscencia. 
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CAPITULO VIII 

COv1PL[CACIONES PDSOPERATORIAS, 

Las complicaciones posoperatorias frecuenteme~ 
te se nos van a presentar en el consultorio dental, Menci~ 
naremos algunas de importancia para el cirujano dentista;-
1) .- Infección, 2),- Hemorragia posoperatoria y 3). Puede-

. presentar el paciente choque hipvolámico, 

INFECCIONES por estreptococos, estafilococos, 
espiroquetas y virus, 

No hay duda de que el estado físico general -
·del paciente es un factor predisponente a la infecci6n, 
·junto con el material quirCirgico mal esterilizado, 

El diabático no controlado es un problema cons 
tanta en la infección secundaria posoperatoria. 

las enfermedades del hígado y el riñón, por su 
influencia en el estado hematológico y serol6gico, perjud!_ 
can la curación de las heridas. 

HEMORRAGIA PDSOPERATORIA, 

La hemorragia puede tener su origen en restos­
de tejido de granulación, o producirse por el movimiento -
de segmentos de hueso alveolar fracturado o por rotura del 
co~gulo a causa de enjuagarse, escupir p mascar vigorosa-­
mente, También es posible que el edema pueda distender -
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Los. tejidos y romper un vaso sanguíneo pequeño que haya -
sido lesionado durante la operación. 

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

El paciente puede estar extremadamente aprens:!:_ 
vo, puede administrarse sedación intravenosa. 

Una vez que se ha localizado el punto de hemo­
rragia puede administrarse el anestésico y se toman las me 

'.didas adecuadas para controlar la hemorragia (ver cap:l'.tul-;; 
VII).y evitar su reaparición. · 

La extravasación de sangre en los planos tisu-
lares produce adema, y la extravasacifin de sangre en los -
planos superficiales se veré como una equimosis. En la -

·Cara estas lesiones edematosas y equimóticas pueden deseen 
··dar por la fuerza de gravedad hasta los planos tisulares y 

s.e dispersan en las regiones cervicales y muchas veces ha;;! 
ta la pared anterior del t6rax, Esto se observa a veces -
como complicación de una extraccifin dental, cuando la hem2 
rragia posoperatoria no ha sido controlada adecuadamente.­

: oespués de varios días la mancha equim6tica (primero de co 
lor negro y azul, que se torna amarilla) emigra desde el : 
sitio de la operación a la cara, cuello y subsecuentemente, 
a la regiOn de las clavículas, donde se fijan a las apone.!:!. 
ro sis. 

CHOQUE HIPO\/ll.EMICO es la insuficiencia circu-
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latoria que proviene por la disminución de volumen sanguí­
neo y el espacio vascular. 

El. paciente que ha perdido gran cantidad de lf 
quicio sanguíneo puede presentarse el choque hipovolémico,­
generalmente tiene hipotensión arterial general, palidez -
cenicienta, piel pegajosa y fr!a, respiración rapida y pu,! 
so débil filiforme. En breve, se torna apatico, presenta­
confusiOn y cae en estado de inconciencia. Algunos suje-­
.tos no tienen la piel fr:!a ni pegajosa sino aspecto enroj~ 
cido e hipertemia. otros pueden presentar palidez de la -
piel, hipotensión y dificultad respiratoria pero conservan 
la lucidez, así, pues, el choque se presenta y no pueden -
definirse de manera sencilla y estricta. Este tipo de ch!;!_ 
ques es reversible si la terapéutica se instituye rapida-­
mente para restaurar el volumen de sangre intravascular, -
Si esto no se hace se pone en movimiento una reacción en -

· cadena de alteraciones. fisiológicas, cardiacas y vasa.lle-­
res. Entonces el choque se hace irreversible y sobreviene 
la muerte. 

Tratamiento de choque hipovolémibo es preferi­
ble que el paciente mantenga la cabeza hacia abajo para -
asegurar una mejor circulación. Sin embargo, la posici6n­
horizontal puede ofrecer la mayor seguridad para un pacle.!:!. 
te en estado de choque. 

La transfusión es el método de elección para -
restaurar el volumen de sangre total. Los substitutivos -
de sangre no son tan satisfactorios como la sangre misma.­
Generalmente la cantidad que se ha estimado perdida, o 
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. debe ser lo bastante para lograr qua la presiOn arterial -
llegue a niveles normales y mantenerla ah!¡ se pueden der-
500 mililitros adicionales de sangre uespu~s de una p~rdi­
da abundante, 

Cuando sea posible se debe de dar sangre del -
· mismo tipo y es deseable hacer pruebas cruzadas de la san­
.· g:re del donador y del receptor. En una urgencia, si el -
.;.tipo de sangre del paciente no se conoce, se puede utili­

.· •.zar .el tipo o (donador universal) , con poca cantidad de 
. aglutininas, 
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CAPITULO IX 

TAATMIIENTO · DE HEMORRAGIA EN OOCJ\ITOLOGIA 

El tratamiento de la hemorragia en odontología 
se puede hacer por diferentes matados; I).- Matados mecáni 
ces, 2).- Matados Físicos y 3).- Métodos químicos. -

MEíODOS MECANia:JS,- Se dividen en: 

I) .- Compresi6n. 

2).- Ligadura. 

La compresi6n Es el matado de elecci6n para la 
tiemorragia capilar de tejidos blendas, se realiza por me­

. dio de compresas estériles (gasas} sobre el sitio de la he 
. morragia y generalmente es eficaz, a condiciOn de qua sea: 

fuertementepresiomida1 renovada y lo suficientemente pro­
longada. 

. También es eficaz la aplicaciOn de aditamentos 
a presi6n combinada con, madelina ablandada, cemento de -
6Xi.do de zinc· o acrílico de curaciOn rápida dentro de la -
prOtesis. Se coloca la prOtesis en su lugar y al fraguar­
astos materiales hacen presi6n para controlar la p~rdida -
de sangre •. 

La ligadura es necesaria a veces, en el caso -
de hemorragia arterial o venosa que no sede a la compre­
si6n, se prefieren los materiales absorbibles, el catgut -
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es el m6s usado, 63 fabrica simple y cr6mico 1 y en.muy cl!, 
versos calibres, Las pinzas hemost6ticas pequeñas de Has­
ted sirven para tomar sOlamente el vaso sangrante se leva!:!. 
ta ligeramente para perm!.tir la introducción del material­
de ligadura alrededor del muñ6n del vaso y así se lleva a­
cabo el primer tiempo del nudo quirorgico, 93 quitan las-

.: Pinzas hemostáticas y el punto sangrante vuelve a examina!: 
se para asegurar que la hemostasia es completa antes de -
aplicar el segundo tiempo del nudo quirúrgico. 

Las suturas atraumáticas, absorbibles o inab~ 
· sorbible~, se venden en ampolletas cerradas que contienen­

i.m.:l:f:qt.ddo esterilizador. Este tipo contiene una aguja -
· · fina de medio círculo o de tres octavos de círculo en uno­

·:< de sus extremos, 

MEDIOS FISICOSi 

Electrocauterizacl.On, Puede controlarse la he . 
morragia de los vasos grandes intra6seos (venas o arteria';), 
colocando el elctrocauterio, Este es un m~todo excelente­
que en la mayor parte de los casos puede lograrse sin com­
plicac:!.ones posoperatorias. 

MEDIOS QUIMICOS: 

A).- Para hemorragia capilar. Sobre el sitio­
donde se esté produciendo la p~rdida de sangre puede hace.::: 
se presión con torundas embebidas en una soluc::i.On de clor­
hidrato de adrenalina al IX 1000 quitándole antes del ex­
ceso. 
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B).- La esponja de gelatina absorbible (Gelfoam) 

e).- La espuma de fibrina embebida en trombina­
colocarse en la regi6n afectada. 

D).- Colocar bajo compresión una gasa oxidada -
en el lecho capilar sangrante. 

. . E).- La solución de Monsel ( Soluci6n de sulfato 
: ·rarrico) es un hemostético excelente para la hemorragia ca­
i.Pflar; pero su manipulación tiene dificultades por la ten:­
.. <dencia a extenderse por toda la boca. Este produce coagula 
;::;·ilion de la sangre donde la soluci6n entra en contacto con : 
''eila, la soluci6n de Monsel es un agente sumamente útil 
• .. Cúando se coloca cuidadosamente en pequeña cantidad, 
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CONCLUSIONES, 

1,- Los temas descritus en este trabajo deben­
considerarse como bases mínimas con las que deben contar -
para la posible resoluc:i.6n de los problemas hemorr€igicos -
durante la operación o después de ella, 

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

3) .- La historia cl:l'.nica es importante porque­
nos ·puede aportar datos de utilidad de algún trastorno -
'hematológico 1 pues existen estados patológicos qt.e deben -

.. ser diagnosticados clínicamente y la comprobación o ratifi 
·cac:i.On con pruebas de laboratorio. 

4),- 8610 deben efectuarse las intervenciones­
. quirúrgicas cuando han sido corregidas las discrepancias -
· en el mecanismo de coagulación, ya que si se interviene -

sin consultar con el médico del paciente puede contribuir­
ª lesiones g:raves y a veces fatales. 

5) .- El cirujano dentista debe conocer los 1:!'.­
mites normales de los valores de las pruebas utilizadas -
con más frecuencia y debe interpretar los valores anorma-­
les, 

6}-.- La hemorragia puede ser causada por va­
tios tipos de vasos (arterias 1 venas y capilares) 1 ya sean 
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que asten en tejido blando o en tejido óseo, 

7).- En la párdida sangu!nea aguda se aconseja 
el reemplazo temprano del volumen sangu!neo, se refiere la 
transfuS:l.On con sangre completa, fresca y del mismo grupo, 

8).- En pacientes que pierden l!quidos 1 apli~ 
car transfusiones de soluciones como son: Plasma, suero f!.. 
siolOgico o glucosado, 

9) ''."° Es importante controlar la hemorragia en­
. odontolog!a con los diferentes mátodos de hemostasia • 

. .. · , . . 10),- El estado f:!sico del paciente es un fac­
tor predisponente a la infecci6n. Agotamiento, desnutri~ 

"Ción, deshidrataciOn y snfermedad general disminuyen la re 
'.sistencia del paciente a la infecciOn. 

11) .- 93_ considera que para el manejo de los -
problemas hemorrégicos se tenga como base el conocimiento­
·~el estado de salud del paciente 1 aunado a los diferentes­

·.: mátodos operatorios actuales, 
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