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INTRODUCCION 

ma u otra se 

sa; pudiendo ser 

Es de gran importancia' para el Cirujano Dentista el conoc.!_ 

miento de los -signos.y s!fd111as que pueden presentarse en cual

quier enfermedad, y en éste caso, las de tendencia hemorrag1p~ 

ra desde el punto de vista de un diagn6stico oportuno y el tra 

tamiento adecuado, m6dico y dental, por lo que la presente te

sis tiene como objetivo el estudio de dichas enfermedades como 

la causa de di~tesis hemorrAgicas con manifestaci6n bucal, ya 

que las hemorragias son signos muy comunes de las patolog1as -

bucales y sist~micas por lo que es un aspecto de suma importa~ 

cia en la cl1nica dental. 

Adem~s, la presencia de sangre en la boca, aún cuando ésta 

sea m1nima representa uno de los motivos de mayor frecuencia -

por los que un paciente puede visitar el consultorio dental, -

reforzando 'sto. la idea de la necesidad de un conocimiento 

exacto de la etiolog1a d~ las hemorragias que se presentan en 

la cavidad oral. 



GENERALIDADES 

1. Definici61l ci~ Hemorragia 

2. Sangre 

2 .1. Composición 

2~2. Volumen NoI'mal 

2. 3. Función 

3:. Hemostasia 

3.1. Fases de la coagulaci6n 

a} Fase vasculaI' 

b) Fase plaquetaria 

c) Fase de la coagulación 

4. Pruebas hemol:'rag:l'.paras 

4.1. Tiempo de sangrado 

4.2. Tiempo de coagulación 

4;3~ Tiempo de PI'otrombina 

4.4. Retracción del coagulo 

' 4.5. Recuento plaquetal:'io 

4.6. Prueba del lazo 

s. Fibrinol:l'.sis fisiológica. 

Afibl:'inogenemia 

Consumo excesivo de fib"I'iri~geno 



- 3 -

1. HEMORRAGIA. 

Etimol6gicamente: 

Del griego Haima •• , ...... .. 

rior del organismo 's 

Las pérdidas sanguíneas pueden provocar desde dai'los poco -

sensibles hasta graves consecuencias, incluso pueden llevar al 

paciente hasta la muerte; los fen6menos hemorr3gicos pueden o

currir en forma aguda o cr6nica, y sus efectos o complicacio-

nes dependen de la cantidad, la velocidad y la localizaci6n. -

Pueden ser simplemente locales o de cr3cter sistémico¡ ademls 

las diltosis hcmorrlgicas locales pu~den constituir un factor 

adicional en oJ caso de las hemorragias sistémicas. 
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2. - SANGRE. ••. 

COMPOSICION: 

La sangre se forma de una parte liquida llamada "plasma -

sangu!neo",,que forma el 55%, y el restante 45% es formado por 

eritrocitoe; leucocitos y plaquetas. Es de 6 a 7 veces mgs vis 

cosa que el agua, tiene un pH de 7.34 a 7.44 y una gravedad es 

pec!fica Ú 1.os. (19) (5) (27) (11) (:13). 

PLASMA: 

Agua.·· •••••• 

.º :t' séi-ina () albuminas 

Globulinas a 

. Globulinas 13 . 

Globulinas y 

Fibrin6geno 

44 g/lts. 

6 g/lts. 

7 g/lts • 

:11 g/lts. 

3 

Prote!nas totales del plasma, ••••• 70 g/lts. 

ERITROCITOS 

LEUCOCITOS 

TROMBO CITOS 

4.5 a 5 millones/mm3 

5 a :10 mil/mm3 

250,000 a 400,000/mm3 

Vitaminas, grasas neutras, 

hormonas, urea, ac. arico ......•...•.....• :··-·•.•'••.•~•'•'~ 2 :a 3··.% 
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VOLUMEN. 

El voL~~i~' me~i~ de sangre de un adulto normal ( 70 kg de -

¡H!S1) corpor~¡:)' :~ ~~ 5 litros aproximadamente. Actualmente se 

acepta q~e Gsta cifra es variable de acuerdo con el sexo del -

paciente, el peso, estatura, etc., por lo que se considera que 

deberá hacerse un cálculo de ~ste volumen sangu1neo tomando en 

cuenta que corresponderan 70 ml de sangre por kilogramo de pe-

so corporal -10% para varones y mujeres delgadas en promedio, 

por lo que puede decirse que corresponde al 8.5 a 9% del peso 

corporal de organismo humano, O 75 ml/kg peso en varónes y, --

67 ml/kg peso en mujeres. (19) (11) (5). 

(Pero cuanto mayor es la obesidad, m~nor ~era el volumen -

de sangre por unidad de peso, porque el tejido gras6'tiene po-

co volumen vascular), (19), 
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3.- HEMOSTASIA. 

Se comprende co~ el t@rmino de hemostasia todo mecanismo -

(natural o artificial}, que tenga como finalidad la detenci6n 

del sangrado~ hemorragia. 

- - -

La contracci6n vascular (provocada por un traum~fismci), la 

fase plaquetaria y la coagulaci6n 

mo hemostático natural. (19) 

a) FASE VASCULAR. 

me can is-

La ruptura ci pGrdlda de la integridad de los vasos sanguí-

neos puede<ser ___ caüsada_ por éualquiera de las siguientes circuns 

tan cías= c:t~T 
: : .· 

a) F1sica~<fotraün;atismo > 

b} La falta de pla~uetas puede aumentar la fragilidad cap! 

lar, ocasionando un sangrado generalizado. 

c) Presencia de vitamina e deficiente (baja). (15) (11) 

d} Anomal1a de los vasos sangu1neos; 

Cuandoocurre la ruptura del vasó, se pÓne en marcha la 
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c:ontr·acción espástica del vaso en .el sitio en que és~a ha ocu

rrido; ésta ruptura es un estimulo que crea impulsos e~ Ú1s -

f ibt'aS del mC.scu1~ liso de la pared VaScular 1 causando:contac

CÍÓ n del mú séulo, con cierre es pást i co de i vaso. iLa~~ontracci5n 

produce redÚ~~.i.6n de.l flujo sangu:tneo que Úsm.i'n~f~A cia hemorra 

g i a • ( 19 ( 5 }'; 
~ . __ . 
--''.-·_,;;;--

·\' 

Las parp~r'ii.º5'\.k~culares son signos cl1nicos que presuponen 

una alteraci6n·.de .los vasos sangu1neos; éstas púrpuras aparecen 

en enfermedades como el escorbuto, leucemia, carcinoma próstát! 

co, carcinomatosis desiminada y en la senulidad (debido a la ri 

gidez y fragilidad de los vasos}. 

b) FASE~LAQUETA~IA; 

,~~-c~-~--~:.~~~~;~~~i;-.Li\~:-. ________ .. _'-'---!~~-_:.:-=·~~,==-~~,--;_ 
Las plaqulú:'as ~~ uneri 'al endo.tél:Í.o vascular lacerado, a la 

: '. ; . .''·:.,· - _'."··-_,. . ·« : ,·:· ' 

colágena, a la membrana i>,asal y a microfibrillas de elastina. 

Cuando se ha efectuad6 és~a adh•sión (plaquetas-endotelio) se 

liberan las sustanéias contenidas en los trombocitos, asi como 

el ADP (Adenosin Difosfato} de los gránulos densos, que induce 

la agregación plaquetaria e incrementa la liberación de facto-

res plaquetarios (20) (21) (19}. 
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El término "agregaci6n primaria"'hace·referencia a la - -

agregaci6n de. las plaquetas por ADP exage~~·(Ti~ular) y sustan 

cias como la adrenalina• serotonina, .trómbilla y ristocet ina. -

Se denomina "agregaci6n secundaria" a la agregaci6n que ocurre 

por la liberaci6n de ADP plaquetario (end6geno). (19) 

Se forma as!, un agregado denso de plaquetas sobre el en-

dotelio lesionado adheridas firmemente al vaso y entre ellas -

mismas, originando el tap6n hemostático. (11) 

c) FASE DE LA COAGULACION.-

Es un proceso complejo que. abarca una serie de t>eacciones 

entre los factores de la coagulaci6n plasmatica, de naturaleza 

prote!ca, calcio y plaquetas (que se encuentran en la sangre) 

as1 como de los que proceden de los tejidos lesionados (19). -

Las reacciones tienen como finalidad la formaci6n de la fibri-

na, para lo cual se conocen dos v1as simultáneas para la con--

versi6n de protrombina en trombina que actuará como activador 

del fibrin6geno, precursos d~ la fibrina. (27) 
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. 
Esquc:m-ltizacil5n d<l -Jas v~a~ cxtri11sec.a e intrínseca 

de. la doagulacil5n sangu1nea. 

(2 7) 

Yl" INfftlHSfCA 

•H---Jtna 

~•- ¡:• ~ IXt } T {~vt~~. :rCAOl'lAlll!IA 
v1:1----Vlllo 

TROMIMHA C••• C.º 

1 , :~ .. ;;~- :. } 

L---FPl~ll _ ;:::::___J_MI~ ----' 
Ca" 

11 -------------11• 
11'110T1IOMllHAJ 'lllOMDtltAJ 
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Elca<:tiy~dor. dé protrombiria, actúa corno eni.ima para -

iniciar la Gltf~~ ~~~~a del proceso de la coagulaci6n, logran-
\.'... ,-. 

do la divis:tan·de la protrombina en sus compuestos, entre -

elos la trombiria, para la s!ntesis de fibrina, Esta fibrina, -

junto con plaquetas, eritrocitos y leucocitos formará fibras y 

redes que llevaran a la conformaci6n del co~gulo snagu!neo. El 

factor XII, estabilizador, de la fibrina, hace que la polimerl 

zaci6n de tales mon6meros consolide haciéndolos insolubles: --

(5) (20) (27) 

. . 

Esqllema de la fornicaci6n de h fib~:ina 
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4.- PRUEBAS HEMORRAGIPARAS ~ 

A) TIEMPO DE SANGRADO. 

METO DO DE DUKE: 

Valores normales: 

METO DO DE IVY: 

1. Limpiar el 16bulo de.la oreja.del paciente 

(asepsia). 

2. Puncionar la parte m~s baja de dicho 16bu

lo con una lanceta esterilizada hasta 1 mm. 

de profundidad; poner en marcha el cronóme 

·tro, 

3, Recoger la gota de sangre en un papel fil

tro cada 30 seg., repitiendo en el mismo -

lapso hasta que cese el sangrado. (Debe 

evitarse el contacto con la herida), 

4. Anotar el tiempo en que se recogió la últi 

ma gota. 

ne 1 a 3 minutos. 

1, Colocar el esfigmomanómtre alrededor del -

brazo del paciente manteniendo una presión 

constante de 40 nunHg durante toda la prue

ba. 



- 12 -

Limpiar la superficie interna ael antebra-

zo con alcohol y dejar que seque. 

Hacer punciones de 3 mm de profundidad 

aproximadamente, en ~sta área y dejar co~ 

rrer el tiempo echando a andar el cronóme-

la sangre con un papel filtro cada -

seg, hasta que cese el sangrado, momen-

en que deberá pararse el cronómetro. 

Debe evitarse cualquier contacto con la 

de sangrado para cada punción d.!:_ 

berá ser anotado por separado y el prome--

Valores nor~~ies de 1 a 6 minutos. ( 6) y hasta ( B) ( 11). 

Se prolong~ si la vasoconstricción es deficiente, asi como 

en las t.romb('.penias y trombocitopat1as; y es muy común que 

est~ aumentado en los hemof1licos. 
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B) TIEMPO DE COAGULACION. 

Es el peri6do de tiempo necesario para que una cantidad de sangre 

determinada forme un coagulo in vitro. 

M~todo: 1. Se canaliza una vena y se hace aspiraci6n con la je

ringa, en total de 3 a 3.5 ml de sangre, cuando se -

hace ~sto se pone en marcha el cron6metro, 

2. Se coloca 1 mm. de sangre en cada uno de 3 tubos de 

• ensaye y se colocan los 3 en "Baf!o Mar1a" a 370°C. 

3. Se inclina el primer tubo cada 30 segundos, hasta -

que se halla en ~l se coagule. 

Se hace lo mismo con los otros 2 tubos, en forma se

cuencial. 

4. Se detiene el reloj cuando coagule la sangre del -

tercer tubo. 

Valores normales de S a 10 minutos. 

Aumentado en: Hemofilia, Hipoprotrombinemia, Afilirinogenemia y tera 

peutica anticoagulante. 
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C) TIEMPO DE PROTROMBINA. (de QUICK). 

t:s el tfornpo que tarda el plasma y los reactivos (oxalato de so

dlo al 1.34/, tromboplastina de cerebro y cloruro de calcio al -

0.025) en producir un coagulo, pudiendo tomarse como prueba para 

los factores I, II, V, VII y X. 

1'.hodo: 1. Se Extrae sangre del paciente y se mezcla con oxala 

to de sodio al 1. 34 / en proporci6n de 1: 10. Centri".". 

fugar a 1500 rev/min. 

2. Colocar en un tubo de ensayo en 11Bafio Mar!a" a.37ºC, 

1 ml. de tromboplastina de cerebro y 0.1 ml de CaC12 

0.025. 

3. Incubar ésta mezcla durante 2 min. Afiadir 0.1 ml. de 

plasma, poner en marcha el cron6metro. 

4. Agitar el tubo suavemente dentro del "bafio mar!a" --

durante 8 segundos. 

5. Agitar el tubo del "baño mar!a" d~ndole Wimovimien

to de inclinaci6n para observar mejor la formaci6n -

del coágulo. 

Valores normales de 12 a 14 seg. 

Mide el conjunto de factores plasm&ticos de la via intrinseca (II, V, 

VII y X) siempre que la cantidad de fibrinogeno sea normal y no exis 
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tan anticoagularitii circulantes. 

D) RETRACCION DEL COAGULO. 

La retracción del coagulo en· un paciente _normal debe -

iniciar a la primera hora y a las dos horas debe apre

ciarse un mal'gen bien definido de s_uero entre el coag.!!_ 

lo y las pal:'édes del tubo. 

Método: · 1; En un tubo de ensayo esterilizado se colocan 3 ml. 

:de sangre venosa inmediatamente después de su ex--

traccil>n. 

2. Se cubre el tubo con "parafina" y se coloca en "ba 

f!o maria" a 37°c. 

- 3; Después O.e Ta forin~ciot'cieJ.--coagufo, se . inspeccio

na después de. µr¡a, d()S y2 .2~ihora.s. 

,_, ·.:; > 

~L -; ___ ;~:_ 
Nota.- La retl'~c~i6n ~~;¡)~·hl'e; ~n ia Enfermedad de Glanz--

'.__:... ~~--";o-'.;,S-c.-_-,.0-:0·'.f; "-::.:.'.:··. _; 

mann y.enT.i~ !r~inp()~ito{:lenJa. 
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;.-·--. -

a) Mat~~J~l: "Cámara de conteo plana, cubreobjetos n! 

mero 1, microscopio de fase, pipetas del tipo pa

ra recue~to de hematies y leucocitos, agitador de 

pipetas, ~eactivo (oxalato de amonio al 1%J, 

b) Método: - 1, Se punciona la última falange de un dedo de 

la mano. 

2. Hacer las diluciones directamente a partir -

de la sangre que mana de la herida. 

3. Se aspira la sangre con una pipeta para cuen 

ta de hematiés, despues se llena con la sol~ 

ci6n de oxalato de amonio. Si la sangre es -

trombocitopénica se hace una diluci6n 1:20, 

con una pipeta para leucocitos, se agita - -

bien y se llena después la cámara de recuen-

to con una gota d~ la sangre diluida. 

4. Se coloca la cámara ya montada en una caja -

Petri, poniendo al lado un algod6n empapado 

con agua para crear una camara húmeda, Se --

deja en reposo de 10 a 15 min. para dar tiem 

po a la sedimentaci6n plaquetaria, 
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Se'é:úentan las plaqueta::: en el área 
' --.. ;_~ -f;··' . . 

~fin~y-completamente rayada y se mu! 

plicará el resultado por 1000, para 

obtener el número de plaquetas por -

mm 3 de sangre. 

3 Valores normales: de 200 000 a 450 000.pormmc.-

Nota.- Si el número de plaquetas es menor se. pen;iará en 

púrúra trombocitop~nica. 

F) PRUEBA DEL LAZO o de Rumpel 

Nos sirve para medir la f~a~illdaér vascular_ o,bstruye!!.. 

do el.- flujo v~n~so i ~ú~~nt~hd~\.a ~r;es¡~n ifltracapi-
-- o-_:;-~_-'..='.'._....;_;.,:_~~:,:~_:;-:o;;.·:~~~·::_"":·~~-i;.~'"'~--"'":~~.;;.=--¿.-=-.;;__ -_ ·-<~~:...~ ~__;,_..:.~,: ~-L- _:_:_ __ --

lar, >': 
:·. :~:-~_:\Y>· .. :~_:~-_/;'._~--:~-:-_· __ /:· . . >:· :.:: ... -- .·_·_J:~_\-:_'. ·:- '.:-- /<:·:_-:·,:-<~:---· . ,.: ~ 

Método: 1, Se coio~:elesfigmomancimetrbenelantebrazo y se 

determinan la presi6nsist61ica y la diast61ica. -

Se obtiene una media entre ambas presiones, la - -

cual, generalmente oscila entre 70 y 90 mmHg. 

2, Se mantiene lista presi6n media durante 5 min. 

3. Se observa el antebrazo en busca de pe_tequias. 
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Estas pueden aparecefr inmediatámente o en 

unos minutos. 

Valores normales: de O a 10 petequias. 

Los resultados de esta prueba dependen de la integridad -

de la pared vascular (capilar) y de la función riormal de 

las plaquetas, más de 20 petequias indican. furi~ión anormal 

hemostática. 

Existen además, otras. pruebas de laboratorio de J.as que -

Cirujano Dent.i.sta/ deb~ cono~er. sus parc!metros normales, para -

poder diagnos~¡~<lf_,?'. d~~.~~~t.ar alg~na .. pat olog1a .sangu1nea: 

Tiempo Parcial de Tromboplástíria> 

(TPT} con caoHn ••••••••.••• ; •• ~; ••. ; 30 - 55 seg • 

. , .. ~ -:. -

- Adhesividad plaquetaria •••••• {, .•• · •.• ·· 27% (24-50) 

- Agregación plaquetaria ••••• );;.:·'.; •• / 10 - 30 seg. 

- Prueba de Generación de Tr~níboplast.Íha: Detecta deficit 
. . 

en los factores de la. v1á·.iritr1nseca ash como ~a1.gunas· -

trombocitopat1as. 
-_-_____ -- __ - - o -_ 

- Prueba de Fibrinolisis de Kaulla: es patoÚgica cuando 

los resultados son inferiores a 60 min. 
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de 

La plasmina o fibrinolisina es una enzima proteol!tica P! 

tente y su acción en la circulación puede ser muy peligrosa si 

no hay obst3culos para s~ acción, tales como las antipla~minas. 

Puede observarse hiperplasminemia cuando hay activación total 

del plasminógeno que generalmente ocurre despuas de la adminis 

tración de estreptoquinasa y uroquinasa, (6) 

(En condicione.s anormales .existe una activación espo.!!. 

t3nea del plasminógeno,~;y:cela--plasmina es capaz de producir la 
- ',-.· '·. 

lisis de la fibrina y de ot~as proteinas, incluyendo al fibri-

nógeno y a la protrombina. Un potente activador fibrinol1tico, 

la uroquinasa, se encuentra en la orina, aunque se desconoce -

si la sistetiza el rinon, los ur~teres o es un activador san-

guineo que se excreta por la orina, y en experimentos cl1~f6os 

se ha utilizado como agente trombol!tico con-pro111ete~I·C>·~ ~·x:i.to) 
(5), 
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En la fibrinolisis fisiol6gica, los fen5menos fibrinolíti 

cos están regulados por la liberaci6n de un activador de plas-

minógeno que mediará la fibrinolisis. El activador aparecerá -

pd;ajaramcnte en la circulación despu~s de un estímulo apropi~ 

do y eleva en proporción directa la activación disolvente de -

lo~ coágulos del_ plasma sin invocar las consecuencias de una -

proteolisis _p].a~mati7acaumentada. El activador es liberado del 

endotelio vascular_.haóia la circulaci5n en lugares de isquemia 
- -· . . - . 

o de cambios vajculares agudos de 1ndole vasoconstrictora y --

vasod ila ta dora". · ( 27) 

Las enzimas fibrinol!ticas parecen ser activadas paralela . ··:-·_.: _____ · -
mente con el sistema de coagulación, por lo ;~~ se:'.s,upéme que 

la fibrinolisis acompafia a la coaguÚ~ión-lntrayaséuiar. 

Los trombos y los coágulos de librina están relativamente 

libres de antiplasmina y la acción de la plasmina dentro del -

trombo o coágulo no tiene obstáculos; pero cualquier cantidad 

de plasmina que exista fuera del mismo trombo o que pase del -

trombo a la circulación es neutralizada por la antiplasmina --

circulante (en condiciones normales de salud), 
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El aumento de actividad fibrinolitica se observ~ en algu-

nas enfermedades como: procesos hematol6gicos malignos, cirro-

sis hepa~ica, infecciones, electrochoque, hipoglucemia, isque-

mia, anoxia, ejercicio intenso, inyecci6n de adrenalina, de --

acetilcolina, de ac. nicot1nico y pir6genos, as! como en post~ 

peratorio inmediato; estas elevaciones se atribuyen al aumento 

de activador sanguíneo, pero se cree que no son nocivas para -

el organismo. (5) (27). 

... .'. i:{:~ .... ·.· 
-j"":~~/ ~~\}:_: )i~:·~---

c- "º_..,-.-;;- _.-,,___,_ --,.,r~,~: ';'-·:;:: "'3':c-:::' )::::-'. _ -.-~ .- ... 

Las causas por. ·J.~á qu::~h~aeií ~~;b;(!1: niveles de fibrin6ge-

no mas 

a) 

b) 

e) 

baj~~ .. ·~.~!Ii;_~~;~;~i~~~~~/<iz~--~'¿l."ci__puÜ~n_!,~~~¡n:(i1J.:_ e 21 > 

Insuficiente producci6n. (Afibrinogenemia c~~i~nita). 

Excesiva destrucci6n. (Fibrinolisis patol6gica) 

Excesivo consumo de la prote1na. 

~<·· 
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5.2.1. AFIBRINOGENEMIA CONGENITA. 

E3 hereditaria, de car~cter autos6mico recesivo. Cuando -

ésta patologla se encuentra latente, los niveles de fibrin6ge-

no llegan a descender hasta lg/lt., manteniendo normal el tiem 

po de coagulaci6n y es dificil que se lleguen a producir hemo-
,. 

rragias. Sin embargo cuando la enfermedad se manifiesta se re-

portan hemorragias umbilicales (poco después del nacimiento), 

epistaxis, gingivorragias, hemorragias vicerales y nerviosas; 

p~diendo por ello confundirse con algún tipo de hemofilia, pe-

ro clínicamente se diferencia de ella por no encontrar hemato-

mas: 

¡:úmero de plaquetas •••••••••• Normal o ligel:'amente -bajo' 

I T. Coagulaci6n ••••••••••••••• Mayor que en la hemofilia o 

\ incoagulabilidad total. (in;.. 

finito). 

Fibrin6geno ••••••••••.•• ~ •.•••• -o.6 g/lt, 

T. Protrombina ••••••• •..••.•••.• Aumentado 

Como procedimiento diferencial: 

c,oagulaci6n 
-_-.,' 

Tromboplastina + sangre hemofilica 

Trombina + sangre hipoprotro~binemi~~ __ ...__... Coá.gúlaci6n 
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tlo coag~ 

5,2.2. FÍ
0

ll~INOGENOPENIA ADQUIRIDA O SINTOMATICA. 

Es causada más comunes por hepatopat1as parenquimatosas -

difusas: Hepatitis aguda, cirosis, atrofia amarilla aguda; as1 

como tambi€n en: carcinosis difusas con met~stasis hep~t~cas, 

tuberculosis pulmonar, policitemias, poliglobulias, anemias 

hemol1ticas adquiridas. 

5.3. FIBRINOLISIS PATOLOGICA. 

casi s~empre el estado de f_ibí:;inÓHsis,:es~c'.~nsecuencia de 

una coagulaci6n intravascular, con el',c~~~l~ufente consumo au-

mentado de factores de la rioagulaci6ri~ 

El diagn6stico de la fibrinolisis se basa en la normali-

dad de la cifra de plaquetas, prolongaci6n del tiempo de lisis 

de euglobulinas y la obtenci6n de sangre incapaz de coagular -

aún en presencia de gran cantidad de trombina y que incluso 

puede disolver el coagulo previamente formado de una sangre 
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normal. La presencia de monomeros d'e :l'ibrina y prodÜctos de de 

gradaci6n del fibrin6geno (PDF)9 en cambio, aseguran una coag~ 
. -. '::· >.: .- :. ., 

laci6n intravascular con f.i.l:Írin()lisis secundaria. 

,. 
-- e: 

;;::_·';'.'~ -.,-·,,' ;,,·•o_,.< ~- _,-: .. - -.· 

Las hemorI'ágias ffbrillJHt.Í.ca~ son g,ra".'e~, sobre<todo en 

postquirllrgi~~~;·.~s1>C'~~~ i~s· ~~níi>~r~gi¡r~r~riicas··· de muco-el 

sas (en hepatop~tias g~~:ves~ l.~~~~mI~ y ~á;rc)ri~ní~tosis disemi

nada). 

5.4. CONSUMO EXCESIVO. (Por coagu1aci6n. intravascular disemi 

nada). 

Se activa la fibrinolisis cuando un mecanismo anormal ac-

tiva una coagulacHin intravascular; los productos de la desfi

brinaci6n interfieren los ~e~a~is~;s d~i~ ~oagui~ci~n, produ-

ciendose de ~ste modo un ~st~db< de ,co~gulaci6n c.on tendencia a 

las hemorragias. 



5, Teleangiectasia hemorr§gica hereditaria 
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1. HEMORRAGIA CAUSADA POR LAS INFECCIONES. 

Los s1ntomas •enerales que se presentan en una infecci~n -

son: 

Fiebre ···· ·· 
,,·.' 

- Sensaci6n éde" 

-":.-- . -

- Modifica~i~n ~el hemograma, 

Globular• y c.;racteres anormales 

El examen de los factores de la coagulacl6n en l•s· sepsis 

bacterianas que cursan con shock y/o diátesis hemorr~gica ha -

puesto de manifiesto la existencia nada rara de: 

- Trombocitopenia, y 

- Deficit de Fibrin6geno, 

de protrombina del 

factor V y VII, 

que seflalan una coagul~p.at1a. ,de .consumo, que pudiera ser la --

responsable del shock; y por. supuesto de la diátesis hemorrggi-

ca. Ademiis. la end<:>trixini~e ras bacterias gramnegativo es ca-
.. . . . . 

paz de activar el factor XII, desencadenando la Coagulaci6n --
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Intravascular 

En algunas enfermedades infecciosas se advierten a veces -

erupciones cutaneas en forma maculosa, papulosa o petequial -

(como en la tifoidea, sepsis y a veces en la meningitis epidgm! 

ca, paratifus, tuberculosis, dengue y en la triquinosis.). (11). 

Se describiran a co~tinuaci6~ la infecci6n causada p~r el 

Virus del,Herp~s Simple (HSV) y por bacterias del tipo Fusoes

piroqueial~ya que son las que con mayor incidencia se enfrenta 

rg el Cirujano Dentista. 

a) 

Existen dos tipos de HSV: HSV1 responsable ~e las afeccio

nes bucales, far1ngeas., mintngeas y de la dermis de la mitad -

superior del organismo; y el HSV2 causante. de las infecciones 

gsnitales, de las infecciones del neonato y dermatitis en la -

mitad inferior del cuerpo. (27) (11) 

El primer contacto con el HSV
1 

ocurre entre los 2 y· los 5 

anos de edad, y puede manifestarse en una forma subcl1nica o -
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m!nima, dificil de apreciar hasta que se comprueba con la exis 

tencia de anticuerpos espec!ficos~ Otra· forma de manifestarse 

es la gingivoestomatitis herp~tica aguda, generalmente con at! 

que al estado general, uno o dos d!as antes que se manifieste 

la enfermedad. Despu~s aparecen lesiones vesiculares en toda -

la mucosa bucal, pequenas y r~pidamente se rompen y ulceran --

(aun aisladas), presentandose principalmente en labios, mucosa 

del paladar, carrillos, lengua y enc!a. (27) (7) (9) (32) 

La hemorragia .de una infecci6rt primaria por.HSV,. se d~be -

al estado de hipeI'emia gingival dolorosa que acompana a la· in-

fecci6n viral; la cantidad de sangre perdida en ~ste tipo de -

infecci6n es pequena, y el paciente evita con todo cuidado los 

traumatismos de la enc1a que podr1an producir la hemorragia, -

pues la enc1a duele. Esta hemorragia no tiene tratamiento esp~ 

cifico y cede al desaparecer el fen6meno infeccioso (en una o 

dos semanas). (35) (9) 

- ·. -,_-·,-: 

N"o deja inmunidad ab~oluta, de<ah!. su recidiva~ ( 27) 

; ·~~0\~;~: ;_;~"~~::::e, e••;_ '~~/ >:~-~ 
b) 

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA. (GUNA). 
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Se representa con mayor frecuencia en adolasc~ntes. La e--

tiologia es fusoespiroquetal simbiótica (sobre todo la B. Vin-

centii y la F. Dentium) y con aumento de la Flora Normal Bucal 

(FNB); junto con un factor desencadenante: 

Strees, fatiga, discrasias sangu!neas, malnutrición~ pericoro-

nitis, deficiencia en la higiene bucal, en-

te, tabaquismo. (32 (27) (11) 

Cuadro cli~ico. El comienzo de las formas agudas es brusco, 

hay dolor, hipersensibilidad, psialorrea, sabor metálico pecu-

liar y gingivorragia espontánea. Las lesiones son ulceras ne--

eróticas en sacabocado, localizadas principalmente en las papi 

las interdentales, las cuales presentan una forma roma, color 

parduzco de los dientes (que se debe a la hemorragia bucal en 

gran parte). (18) (32) 

La hemorragia espontánea o con una provocación m!ni~a se -

debe a que los vasos sangu1neos ingurgitad()s d~¡j~~j'.{~o;conec
tivo inflamado se hallan expuestos por descamacisr(del>epite--

lio superficial ne erótico y son facilmente~vuÚ;~élb'i.e~. ( 18) 
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Los irritantes.lo6ales son causa comGn de inflamaci5n de -

los tejidos vecinos, ~ ~sta a su vez motivo de sangrado (como 

manifestaci6n). La gingivitis es el más claro ejemplo de ello, 

y el sangrado se debe principalmente al aumento en el nGmero -

de capilares en la enc1a y a su dilataci6n, la distenci6n tis~ 

lar y la tumefacci6n contribuyen a la tendencia al sangrado, 

(32) (17) (18) (25) (33). 

Las gingivitis marginales pueden producir sangrado con el 

menor traumatismo~ el origen de esta gingivitis radica en la -

presencia de sarro, anormalidades dentarias (de forma y posi--

ci6n), resta.ur.aciones iatr6genas o bien en su caso a un factor 

sistémico. La hemorragia de las gingivitis cr6nicas es muy - -

comDn: cuando hay gingivorragia espontlnea o a la palapaci6n -

demuestran. la fragilidad provocada por la inflamaci6n. Del mi~ 

mo modo, las hemorragias son la manifestaci6n cl1nica más con~ 

tante de cualquier proceso patol6gico inflamatorio gingival. 

Las gingivo!'.t'_agias .de carlicter local son l.as,que"ceel C. D. -

corrige más comunmente mediante una terapeutic~ ibC:~i-consis--
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tente en la eliminación del agente <causal; si la he_morragia no 
, _'..,-.'' •• • e ':,_;_)·· 

cediera ante liste tratamieritÓ no debe oividai'se buscar. una cau 

sa sist~mica. (18) (32 

CALCULO. - • Es~.ulla pl~ca calcificada de restos aliméntidos 

adherida al_ ~uel:l,~ ci~]. ~rgano dental. de color blanco amarille!!_ 

to o pardo~ La}~~~Tiz:d.6n subgingival del cUculo. deb_e ~:~er -

localizada pcir i.~~t-~111iieritación o radiograficamente en. ocas.iones. 

o./:'.···· .·., · ... ··,· 
El t4rtaip esta'i-iÜzado incluido en el peritoneo d~:-coba--

~ i;:,¡.:._·' ,;:·.=- •. ·:' o·= '~~'.:.º~ 

yos provoca<-~na' reacción granulo¡natosa por cuerpo extrailo_;J -

reacción conJ~~puraci6n cuando el tártaro está si~ esterilizar; 

lo que confirma su efecto irritante -tisular. --Cúl) 

RESTOS ALIMENTICIOS.- El empaquetamiento de alimentos pro-

duce dolor sordo por compresión de las papilas interdentarias, 

causando inflamación de las mismas; ~sto ocurre cuando existe 

MALPOSICION DENTARIA o por la falta de área de contacto. (17) 

(18) (36) (33) 
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3. HEMORRAGIA QUIRURGICA~ 

Las hemorragias que pueden presentarse en los pacientes --

que est~n recibiendo tratamiento quirúrgico- odontológico pue-

de ocurrir en el transoperatorio o en el postoperjtorio, (7) -

(8} (17) (18) 

a) Desconocimiento o mal manejo de las t'cnicas q'uirúr.gi-

co-odontologicas, que causan iatrogenia. 

b) Pacientes con defecto de la hemostasia o que se encuen 

tran bajo terapeútica anticoagulante, por lo que pestos 

antecedentes no deben pasar inadvertidos en ia Historia 

Clinica del paciente. 

Con respecto a la hemorragia postquirúrgica, pue~e,deberse 

al desprendimiento del coagulo formadc:> .· so~;~·Í~Jí~~Ú~ quirúr

gica o a que existan restos de tejido~ g·~~i;J.()~;~t~so/ que con~ 
tituyen un foco hemorrag1paro; y.·~.º~~.e,n':ia,a~+~~Í~r a defec-

tos hemostáticos o a la terapeútica an~fi~~~;g\ú.ante~ y trastor

nos hep~ticos. (17) (11) 
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4. HEMANGIOMAS. (1~),C25L(29) (32) (33) (36) (27) (11) (13) 

Es una lesi6n comG.n en la cavidad OI'al, y despu4s de los -

fibI'omas son las m3s frecuentes. Son de etiologta congGnita 

(aunque en ocasiones son adquiridos), PI>esentan cI'ecimiento 

lento hasta que se hacen estacionarios y en ocasiones llegan a 

presentar regresi6n, otros crecen poco, Son importantes por su 

frecuencia y por los problemas teI'apeG.ticos que plantean. 

:-__ _;;~:--; _-,_ 

Se localizan ~~Í~Úpalme~te en l~bios, ¡~n~~-~, carrillos y 

paladar y ~·o,ri·:~r~s" ~~{~J.' p~~:r~:;~~k~JY 'i~:~~-~¡:;-
- .;~::"~"~·, :'~;-.;-' ','.•~-:,: ···;· .. •: <".>>:;~ :·_::_:(:. 

·,;:·: ·.·; :':·.::· ··' . .f'~~-'.---?~~;:_:.~.E ;· ._ ... 
~'; ·~ .. -. ,-
"' ... --·.·-- ... 

'-·>=; -~.;""~.......:=-

Comun m~rit~ se c~no~en dos ti~os de h~Ínan~fomas: 
? ·, -.. - >·-> .. : 

a) Capilar. 
,<.; 

;. __ '-.-/-_-:)¿:_,?-_:.~_-_·._·_~:-_:·_:_:e;_º~-·-·--_'.·_- ~-----·---_- ___ <._-_-_·_--_-'.·: ___ -_-_- :_· ___ __,;~~~ ~-'~:_-=.'..-o~_;;.~..::- - -

Es una malformaci6n tumoral, ·h¿t-~l6g~·cam~nte son pequenos 

vasos en_ gran dantidad. Se preseritan s6bre todo en ninos I'ecien 

nacidos, Son lesiones planas o poco elevadas, generalmente de 

co·loI' rojo y con poca tendencia al cr>ecimiento. No ocasionan -

molestias. Tienen un tamano de 1 a 2 cm. aunque a veces alean-

za grandes dimensiones. Es caracter1stico que desaparezcan a -

la diascop1a. No es común que aparezcan en la cavidad oral, el 

sitio m~s frecuente es la pÍel de la cara y en los labios. Ge-
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neralmente ~o requieren -,tratamiento.cya que la mayorta involu'--
.. 

ciona espontlineam~n\e :' 

.. ' }(·'{~, 

b) Cavernoso. 

Esta constituido por una dilataci6n vascular, los vasos --

estan revestidos por un epitelio muy delgado y el vaso no pre-

senta todas sus capas. Pueden tener un tamano pequeno o alean-

zar grandes dimensiones, El cuadro cl1nico presenta aumento de 

volumen de la regi6n, es de superficie lisa y color rojo o ro-

jo azulado, Tienen una consistencia blanda. Se vacian a la 

diascopia y se llenan al desparecer la presi6n. No son doloro-

sos pero la principal molestia es el sangrado abundante que --

depende del tamano del hemangioma. ~ dehe biopsiarse por -

la complicaci6n hemorrligica. 

Hemangioma Labial. 

Es muy frecuente ésta localizaci6n, sobre todo la del la--

bio inferior. Su tamano es variable pudiendo ser plano o pedú~ 

culado. Aumenta de volumen ante un esttmulo como traumatismo, 

esfuerzos y movimientos, Abarca los tejidos blandos pero puede 

incluir tejido 6seo. Llega a ulcer~ por traumatismo cortantes, 

con lo que la tendencia al sangrado aumenta, la úlceraci6n es 

consecuencia de trombosis vasculares posteriores a un traumatis 
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mo. 

Hemangioma de Lengua~ 

Se localiza principalmente en los dos tercios posteriores 

de la lengua, sobre el borde o dorso. En los casos en que pro-

duzcan macroglosia dificultan la masticaci6n y la fonaci6n. El 

tipo congenito es displ&sico, Los hemangiomas gigantes de la -

lengua plantean problemas quirúrgicos vinculables a las heme--

rragias que pueden provocar. Cualquier tipo de traumatismo pr~ 

voca hemorr~gias severas linguale~ por el hemangioma cuyo cen

t rol es dificil. 

Hemngioma de mucosa. (18) 

Se localizan principalmente en la porci6n posterior de la 

mucosa de los carrillos; son las de m&s rápido crecimiento. Ra 

diograficamente se observan flebolitos. 

Hernangioma de ecid:d•:<(f¿) · 
:.(\¡: • . . ..• .... ·. . •.. . . 

Son raros i Pueden c~~f~ndÍrse cori llipuclis, fibt'cirnas; o estar 
-.. ::'' -- ·~;:-=~~-'_;'o?-. ~~f~' ~~º-' ::--'-:, ,>·0...:--,-' -"'~ ~--c--=-

f o r mando p~~tc~ ¿~ ~{ d~ la (:~;a o de l~~ maxilares. 
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Hemangioma de .. Piso de Boca. ,Jie) 
,'• .. - ,,-_-·-:' ·;, 

Raramente .'.se l.l.eg~n Es· pul.s&tiL Deaparece a 

la presión ·~ :;1mai'i~./~i ):olnprimÍ~'la vena y~gul.ar. 
,:.·':.·:;' 

Es de tipo pedúncul.ado cuando l.l.egan a aparecer •. Se local.!_ 

zan en el. paladar duro y casi nunca sobre el. velo del paladar~ 

Hemangioma de los maxilares. (18) 

Pueden ser perif~ricos (.provenientes de los. vasos del pe-

rióstico) o centrales; el llenado sangu1neo.en amb~s casos pr.e, 

viene de las carótidas interna~y externas., Los perif6ricos se 

manifiestan m&s facilmente que 1os.centrales. Tienen un creci

mi~nto lento y son indolóros. Puede .ser puls!'i.til. 
- - _--:-co-'_::;._7----'--'~_::'--o ;-\~~·}_)~~~_:o__:,_; __ ~--~_(~--~: - • 

Asociados a ~stos hemangiomas encontramos manifestaciones 

como movilidad dentral severa, desplazamiento dental y oclusión 

alterada, hemorragia espontanea recidivante y gingivorragia. 

Al sospechar un hemangioma central debe hacerse la punción 

exploratoria y sólo necesario se efectuará la biopsia tomando 

todas las precauciones para el caso. Radiográficamente se ob--
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oervará: (25) (18) 

- Cxpandi61l 6s~~ (18) (291c 

- P~rdida de la cortical 6se~ (18) (25) (32) 

- Imá~en en panal de abeja o sacabocado (10) (32) (36) 

- Arcas qu1sticas uni o multiloculares (18) (32) (33) 

y si además. encontramos cl1nicamente: 

- Hemorraiia espontánea recidivante (18) (25~ (~2l (36) 

- Tumefacci6n, y (18) (25) (32) (36) 

- Ho~ilidad dental (18) (25) (32) (36i 

se podrá estar casi seguro del diagn6stico, 

5. TELEANGIECTACIA HEMORRAGICA HEREDITARIA, 

Se le conoce como Sindrome de Relldu-OSl<.!r_Weber. Ec hcred.!, 

taria de tipo mendeli~no, dominante autos6mi_co. Afecta por - -
' :~-~;:::-·,· . ; .. ·: ,._ . 

ir,ual ambos sexos. ····.r;:_·•._:_} 
.. ~< :~ >· 

Presenta dil~t~~iones de los. cápilares•y'•Y~Ti~Üf·~~-~n'ias mu 
_--:_- ' =--- -·-- -ó'f ::,---.·:d--_.:;::;-~';t~-;;oo'--'· '';:0~~-"'--' 

cosas y pÍetd~;tod~ el organ1smo, las cua1~ra~f~Jri~'~gresi6n 

o traumatismo p~~vocan hemorragias persist0e~t~;-:,-·;·(3J)" (l 7) - -

(11) (34) 
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Se localiza principalmente en mucósa nas~l, len~ua, palada~ 
: • •< •e , 

labios, uni6n mucocudnea y encia •. Pero puede a~pci'r~'c'er en el -

r•esto de mucosas y piel. (36)(17){:1.1) 

Las lesiones son. en forma de araf!a, con una 

lesi6n central nodular de 1a'3.mm de diámetro, de color rojo 

cereza o viol!ceo. Palidecen a la presi6n y recuperan el tono 

al desaparecer ~sta, (17) (25) 

Empiezan a aparecer en la adolencia (incluso en la in~ancia) 
· .. 

y se van agravando con la edad, Las epistaxis preceden la man.!_ 

fest aci6n del s1ndrome. Las hemorragias frecue.ntes •p·~~&·;~· ;on

ducir al paciente a una anemia del tipo ferrop6nido.~~3~j (27) 

(25) (17) 

Las pruepas de laboratorio' que válor~n las f~nclones hemos 

táticas son normales, (36) (25) 

• 



II, DE 

1. 

secundaria. 

1.2~2. Anemia aplasica 

2. Exceso Plaquetario. 

: , 

3. Disfuncitin. 

1) HeI1edital'ia: 

-~ E~~~~~edad de. Glanzman 

b,~ Enfel'medad de Von WillebI'and 

2) Adquil'ida. 
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1. 

rn;¡nchas purpriric:as~~1~<J.u1nlosia,·nicfeneas hemorra81cas y hemo

rragias de_ <l~~;t~J~n'.-t~c·rjci:di\lyendo _gingivorr!lgias, ·Y pueden 

ser 

1. Trombocitop~nicas: a) Idiophicas 

b) Secundarias 

2. No trombocitop4nicas o Vasculares, 

1) Purpura trombocitop~nica. 

. ·-
Ocurre cuando los valores plaquetari~i son mjn~~es a ~ - -

' :, - . 

SO,OOO/mm 3 de sangre, cuyos primeros signos:s~n.las ~etequia~ 

en la boca, principalmente en paladar, mllcos~~:yen la_lerígua. 

(11) (27) 

Valores menores a so,ooo px'oducen hemorragias apreciables 

pudiendo incluso ser provocadas por el m1nimo trauma oclusal o 
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por algún irritante ~ocal.~Si Gstos valo~~~ ~igu~n dis~inuyen

do hasta 10,000/mm
3 

de sangre no es ne6esaria la Fresencia de 

irritantes para producir sangrados importantes •. Cuando aún las 

3 cantidades son menores (5000 plaquetas/mm ) se presentan hemo-

rragias severas; las papilas gingivales se encuentran aumenta-

das de 2 a 3 veces su tamafio normal y de color rojo azulado, -

sangrantes, (27) 

Observar sangrado en el m~rgen de las encías, persistente 

y de larga duraci6n, ausencia de inflamaci6n, signos de hemo--

rragia en las mucosas orales pueden hacer sospechar deficiencia 

plaquetaria. A menudo, cuando el paciente ocurre por Gsta cau

sa a la consulta, éstos signos no se han presentado por única 

vez y debe investigarse éstos antecedentes. (25) (29) (36) - -

(32) 

a) Púrpura trombocit~pénica idiopática (PTI). (27) (29) -

( 32) 

Se cree que el deficit plaquetario es de caracter inmunol! 

gico, presentandose ~n fo~ma'~guda ~ cr6nica~ En los ninos la 

PTI aparece bruscamente y cura espontáneamente al rededor de -

los 4 meses, la recidiva es rara. 
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hemorragias -

hemorragia --

La mayor fr~ 

cuencia en las· mujeres ~ue en los hombres, presentan peri6dos 

mestruales largos y tendencia leve a sangrados no asociados a 

anemias o leucopenias. Es recidivante y puede estar presente -

durante muchos anos. 

Las manifestaciones bucales son petequias y equimosis sub-

cutaneas en paladar blando, mucosa oral, labios y piso de boca. 

(NO desaparecen a la presi6n), Hemorragias gingivales en el --

borde de la encia. (32) 

El examen de laboratorio reportar~: (6) 

- Recuento plaquetario 

- Tiempo de s¡{ngrado 

- Anemia (en proporci6n a la 

p~rdida (sanguinea) 

- Tiempo de coagulaci6n 

Bajo (-só,ooo 

.ProÍon~~d~· 



- l¡J -

No se debe diagnosticar una PTI_hasta no haber descartado 

cualquier causa de PT·~e2Jn'.aa~1a·. 
'-··<·y._~ .. · 

·: \~;:· __ ._·::_·~--~---·._:_:_\·,::,·_~: ; ',, .. ,, ~;:-):T~~1.··::'.·::~ .;~, 
. :.);:x, >·t{.'' :·:,:\,: 

.--.... : .. ···. ·. ' ,· 

::·':: ./·:~;-·-::(:··,-· ~-_·_ ... ·:· ,· - '.._, 

b) Púrpura ~r.ombocÍt~penica S~Rundaria; (27) {29} (32) 

Esta PTS. se presenta a cualquier edad pero en la edad adul 

ta (40 anos)~es mas frecuente que aparezca. La Historia Cl1ni-

ca en esta patolog1a es muy importante ya que de ella se obte~ 

dr&n datos que nos puedan guiar a descubrir la causa de la --

trombocitopenia. 

D·e manera muy general, las causas de la,PTS .. pueden ser: --

(27) (11) 

1. 

2. 

3. 

I¡. 

5. 

6. 

Enfezomedades · infecciosacs;;·--

Enfezomedades que cursen con hiperesplenismo. 

Alérgicas. 

F1sicas: Radioterapia, isopos, etc, 

Drogas·: Quinidina, cloranfenicol, butazÓ1Ú_ina, etc. 

Enfezomedades hem&ticas: Aplasia, le~l!emia~:;1 .~ieloma, -

anemia meg~~~}>l4~:fi~~-. etc~ 

7. TrC)ml_>ocitopenia neonatal 

8, Transfusiones sangu1neas r~pe~~d~s (de sangre de banco, 

por J.o general). 
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1.6.1. LEUCEMIA. 

En términos generales existe una proliferación no control~ 

da de leucocitos, predominantemente inmaduros e indiferencia--

dos. Se le considera como una neoplasia maligna del tejido he-

matopoyéctico; presentando varias formas agudas o crónicas; y 

siendo del tipo de células que mayormente se afecten: mieloci-

tica, linfocitaria y monocitaria. (11) (27). 

Cuadro cl.:i.nico: ,Los sin tomas dependen de la anemia, de la 
' - ·: 

infiltraci6~ Í.eúc~citaria a los tejidos,. a la disminuci6n de -

la resistencia .a la infeccci6n y a la trombocitopenia (menor -

de 60 OOO/m~ 3 ): Palidez, fatiga, astenia, hemorragias mucosas, 

petequias y equimosis, fiebre, aumento de volumen de vasos, --

infecciones en la cavidad oral, en am1gdalas y en las v1as res 

piratorias; dolor esternal en los niños. Debe resaltarse siem-

pre que la anemia y la trombocitopenia siempre acompañan a la 

leucemia. (27) (11). 

' . . 

Manifestaciones bucales: Est:os signos.tienen una alta fre-

cuencia ~n l.él ieúceniia, ~ac\lnque en ocasiones iaras llegan a fal 

tar: (32) (31) (18) (25) (36) 
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- Palidez de la mucosa bucal. 

- Hemorragia gingival. 

Hemorragia submucosa, petequias y e'quimosis¡ debidas a -

trombocitopenia y a la falta 

- Aumento de tamano gingival~ 

- Infecci6n de Vincent, de f:icil s'angr'adci. -

- Xerostom1a. 

- Lengua s_aburral. y sangrante. 

- Aumento de volumen de las gl:indulas par6tidas y submaxi-

lares, con dolor (signo de Mikulicz), 

1.6.~. ANEMIA APLASICA. 

En ésta patolog1a, la médula 6sea es incapaz de producir -

las cantidades necesarias de gl6l>ulos rojosy est!n afectados 

los elementos de la médula, teniendo corno consecuencia pancit~ 

penia (11), Se presen~a una anemia de tipo normocitica con 

trombopenia y leucopenia con linfocitos is, relativa. (13). 

o s~cundaria tque guarda 

relaci6n con-~a d6sis y el pePi6do d~ exposici6n al agente tox! 

c~: radiaci6n, qu1micos, f:irmacos (principalmente), cosméticos, 

etc. (11). 
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Manifestaciones cH.nicas: Independieptemente de "ser idiop_! 

ti ca o secundaria, los s . .í'ntomas que se presentan son similares, 

y dependen del estado de la anemia, la 11:eutropeni~ y:-{~ trombo 

citopenia (que generalmente está por debajo de ~~~ so;<l~o/mm 3 ). 
La trombocitopenia .rácilníente. produ,ce he~atoDlé!s y b.~m~I'ragias 
mucosas. (27) 

Manifestaciones bucales: mucosa pálida, gingivorragias es-

pontáneas, petequias eri el paljdar blando y equimosis submuco-

sas. (17) (29) (32). 

Debido a l.a trcinJ:io,citopenia se presenta mala retracdtln 

del coágulo y ~~111~~1:o\del • tie~po; 
; ,;~;-;;\;,:-,::>: --:Je;·· 

-- - - 77-~::t~~~-~~'~- ;:~,~~~.~~:~ ~~~~~oP:O:~";::+=:;:-~:~~-~-:;-~~·-:;~~ ;;~~~~~ce ~~;:-;;_-';o7--"_--o=,=--'" 

La mayori~ .d~' J.'.ci~, pa:cJ~fí~e~ fé!Üece~ debido a las hemorra-
,,:;·;; 

2. EXCESO PLAQUETARIO. 

TROMBOCITOSIS. 

. 
Es el aumento pasajero de plaquetas, que generalmente sigue 
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a la:; hemorragias . agudas, .a ·las. hemólis.is, a. las. esplene ct.om1as 

y 

3 mm 

por 

aumento permanente de las plaquetas cuanti 

tativamente, asociado a enfermedades mieloproliferativas como: 

policitemia vera, leucemia mielocitica, mielofibrosis con met~ 

plasia mieloide, as1 como el "síndrome de trombocitemia escen-

cial~ Con menor frecuencia se asocia a enfermedades crónicas, 

granulomatosas o malignas; la trombocitemia hemorrágica escen

cial es una entidad propia que no puede vincularse a ninguna -

neoplasia sangu1nea. (11) (20) 

Cuadro cl1nico.- Se encuentra palidez, hepato y esplenome

galia; fenómenos hemorr~gicos en forma dmhematomas, epistaxis, 

gingivorragias y hemorragias causadas por extracciones o proc~ 

dimientos dentales; hay hemorragias digestivas, del sistema -

nervioso y trombosis, (27) (11) 

Las ~emorragias se presetitan cuando el ~Gm~ro de•pliquetas 

es muy alto, presentandose cuando la cifra es del doble o más, 
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(27). El mecanismo por el cual se produce el sangrad~ se debe 

a que las plaquetas fabrican un anticoagulante, y al aumentar 

el número de trombocitos la cantidad de anticoagulante aument~ 

rá también. Otra teoria dice que podría intervenir el mecanismo 

de la coagulaci6n irttravascular diseminada o por una hipoacti

v idad (o deficit) del factor plaquetario 3 (tromboplastina); -

la concentraci6n excesiva de plaquetas probablemente tambi~n -

dificulta la g~nesis de la tromboplastina. (21) (27) (11) 

Las pruebas de coagulaci6n y hemostasia son normaies por -

los que se hace dificil la explicaci6n de la patog~~ia, de las 

hemorragias. (11) 

El diagn6stico se basa en el recuento plaquetario, lo m~s 

dificil es explicar la causa del exceso plaquetario. (27) 

Estas trombocitopat1as pueden tratarse de una pobre reac-

ci6n de laspi~quetas con fas fibras cciUgerias de la pared vas 

cular, de una deficiencia del factor plaquetario, de falta de 
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agregaci6.n plaquefar1a 'por\eljeÚbtC> :delAdenosin Difosfato -

( ADP) y ia. c~.l.&~~~:~~: ti ·d.~ :p~bfe'j'c(;rtsC>Údaéi6n dei' agregado pl! 
':~:· > ·~·:do.·-.'~-;,,,(,_\.,; .,._ - . -<:.-:;>·::: ""'-_';:;;~0-~·.:~;~-o --- ; '.•.:·· '.' ;-.: -... · 

quetario po~ .áci~i6~Ici~;·'1~ ~1:flilnbina•'· ·.··· ·•·· e· \•:; '.< ~ 
'•'• ;.•,'.~:. e ,,-.·¡'~'.,~ ;';.,' :i<.~_:·:y¿.::,:.,·.·¡ ,._. ~. -: _·'·'..:>~:~~ 

:- . ;_:_;~ ,·~-- ·-:;.::.:·;.~/: ~:/;: ;::~;}/:~_::::·~ -,:·--. 
,. -- .. :~:\r:·:;;;_ /!--:/· ·:·:.~ 

En general, trombastenia es el des-

cribir las tendencias hemorrágicas • deh·i~a:r·.:~-l~{teraciones cua-

litativas de las plaquetas. 
~¡~~-:~~-~~~- ----~ 

Existen 2 tipos de 

1. Hereditarias 

2 •. Adquiridas. 

3.1. DISFUNCION PLAQUETARIA l:IEREDITARIA, 

------·. -·--· _;-=-:C:,-.~,~- -.,;.;_---~----_.:__°'-=---'-'--.:. -"---

a) ENFERMEDAD DE GLANZHAN. <Ú {S) c7> (25) (32) (27) (19) 

(11) (13) 

La caracter1stica de 6sta enfermedad, autos6mica recesiva, 

es·la deficiente retracci6n del co&gulo; a pesar de ell~ el 

número de plaquetas es normal (aunque el tiempo de sangrado sea 

prolongado). 
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La escasa s1ntesi~de ADP en·~stds paciente~es ~aja~ 6s

ta energ1a es necesaria para lograr la reiiacci6n del coágulo 

sangu1neo, porque la trombostenina (p~ote!na contráctil plaqu~ 

taria) necesita de ADP para actuar. 

En ~stos paciente encontraremos: Gingivorragias, petequias 

submucosas, equimosis, hematomas postraumáticos, hemorragias -

posteriores a procedimientos cl!nicos sencillos. 

b) ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND. 

Es la seudohemofilia tipo A, y se hereda de un gen autos6m! 

co dominante y es el más común de los trastornos hereditarios -

de la coagulaci6n y rpobablemente la anomalia resulte la causa 

hereditaria más común de hemorragia intrabucal espontánea. (1) 

(25) (29) 

Esta anomalia se debe a la def~ctuo~a adherencia pla~ueta

ria y a los. bajos niveles de factor VIII de la coagulaci6n. 

(27) (11) 
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Las personas que sufren la enfermedad de Von Willebrand si 

pueden sintetizar el factor VIII pero carecen de algún factor 

plasmático que les permita elaborar su propia Globulina Antihe 

mofilica (GAH) o Factor antihemofilico (FAH}. (1) (9) (7} (11) 

(2 7). 

Presentan tendencia a las hemorragias prolongadas a la me-

nor provocaci6n: ~Stas hemorragias son más frecuentes en ~a in 

fancia y van disminuyendo conforme avanza la edad del paci~nte. 

Despuh de una extracci6n dental son frecuentes•graves 

hemorragias y para su .~ontr:ol llii,gi;ln a s.~. nec~sél~i~~ i~i trans ,, ' . ·.,, 

fuciones sangu1neás.··.•(1T (3'of 

Los datos del laboratorio 

Tiempo de coagulaci6n ..•••••••••••.•.• ;~ •• ~.¡.~.·::~. Normal 

Retracci6n del co&gulo .• •.••.. ~-.· ..••• ~-·~ • . _,:,:,..... Normal 
, '': .- •. » 

Tiempo de Protrombina, •.••••• ~.• ~ .:~·;.)--~ •;·:··. •..... Normal 
'.:_·.,.. ' .', . 

Recuento plaquetario •••.• . _ .••. :~·->~·: .. ,~.:.•:·--~-;_._, ,/, •.• ••• , Normal 



- 5 2 -

En ~stas enfermedades, el número de plaquetas se encuentra 

dentro de los valores normales y sólo la función está alterada, 

lo que causa mala retracción del coágulo, dificultades en la -

conversión de protrombina y hay un tiempo de sangrado prolong~ 

do. (6) (21) (27). 

La adquisición .del defecto plaquetario puede ser causado -

por cualquiera de, las siguientes situaciones: (11) ( 27) 

1. Uremia. 

2. Presencia de Productos de Desintegración del Fibrinóg~ 

no en: Hepatopatias, Coagulación Intravascular disemina 

da y Fibrinolisis, 



- 53 -

3. S1ndromes Mieloproliferativos: 

Trombocitemia escenci~l, Leucemia Mieloide Cr6nica, --

Policitemia Vera, Mielofibrosis, etc. 

4. Glicogénesis Tipo I 

5. Presencia de Macromoléculas: 

Dextranos de 

etc, 

6. F:irmacos: 

Aspirina, Indometacina, Feniibut~zona~ Dipiramidol, -

Fenoti.azinas,; 

-·' ,_ J"·' 

;'._ ~·. -·. ~.~·~ ......•. ~~ '.·.:.· .~}~ ~x;· 
~·,' - ·-~-'.· -___ - - ;:-· ::--;:._.;., 

Manifestacioti~s~ de l~~ ~i'At;~·:i.s por.• disfünci8n plaquetaria 

adquirida so~T.·~:prs~·a·~f2,··i:al'~~·ras y tiemorrélgias i>uria1es. c21 > 

Las di:itesis d• la dis y para proteinemias (mieloma, macro 

globulinemia, crioglobulinemia, amiloidosis, hiperglobulinemia 

idiop:itica) se produce~ por la combinaci5n de varios mecanismos: 

a) Trombocitopenia: Debida a la infiltraci6n medular por -

células tumorales (mieloma, macroglobulinemia) D hipere~ 

plenismo. 

b) Trombocitopatia: Al no ser capacee l~s plaquetas (recu-
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(recubiertas de prote1na anómala) de liberar sus facto

res de la coagulación. 

c) Infiltraci6n de la pared vascular por la proteina an6m~ 

la (amiloidosis y gammaglobulinas) ~on la consiguiente 

angiopatia, 

d) Trastornos en el proceso de la coagulaci6n, dificult§n

dose por la menor conversi6n de protrombina en trombina 

y del fibrinógeno en fibrina. 



III. HEMORRAGIA POR DEFICIENCIA O DISFUNCION DE FACTORES DE 

LA COAGULACION. 

1. Deficiencia 

1.1. Hereditaria 

a) Hemofilia 

b) Hemofilia 

e) Hemofilia e 

1.2. Por terap~utica anticoagulante 

1. 3. Por enfermedades hephicas 

2. I>isfuci6n 

2,1, Mieloma múltiple 

2.2. Lupus eritematoso generalizado 

2,3. Macroglobulinemia 
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l. 

La deficiencia del 1actor VIII es la mis frecuente entre -

~ste tipo de enfermedades. Se hereda con crlcter recesivo lig~ 

do al sexo; afectando al sexo masculino, la mujer s6lo es por-

tadora del gen pero no padece la deficiencia, pudiendo ocurrir 

que: 

a) Si la mujer es portadora y tiene descendencia con un v~ 

r6n no hemofilico (sano),. transmitirl la enfermedad en su pri-

mera generaci6n a la mitad de sus hijos, procreando varones he 

mof1licos y mujeres portadoras; as1 como a hijos varones y mu-

jeres sanos. 

b) Si el var6n es hemofilico y procrea hijos"o~ILc\.lTljl mujer 

sana (no hemofilica ni portadora): todas las hij~s seran port~ 
- . - ~~-.-,:.;,...;~-- - . 

doras y los varones totalmente sanos • 

... 
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c) Si el var6n es him~fílico y la mujer es portadora: la -

mitad de los hijos varones tendrán la posibilidad de ser hemo

filicos y la otra mitad sanos; y de las hijas la mitad podrán 

ser portadoras y la otra mitad ser& hemofílica feno y genotípi 

camente, ya que sus dos cromosomas "K" están afectados •. (11). 

La severidad de las manifestaciones clínicas suele estar -

en relaci6n directa con la magnitud del déficit; hemorragias -

ante el menor traumatismo y que hasta son referidas como espo~ 

táneas son el signo principal, presentandose como Pquimosis, -

hematomas, hemartrosis; las petequias no se presentan en ésta 

deficiencia. 

Las hemorragias bucales se presentan ante mordeduras o por 

los procesos odontol6gicos más sencillos como pudieran ser las 

extracciones o curetajes. En el 13.6% de pacientes con Hemofi

lia A, de un total de 132, la hemorragia oral fue un signo con~ 

tante y el sitio donde con mayor frecuencia se encon 

tr6 éste sangrado fué el frenillo labial. (30). 

Los datos de laboratorio indican: (6) (7) (25) (19) 

- Tiempo de sangrado •.•••••••••••••.•••••••••• Normal 
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- Prueba de torniquete ••. ,,, •.••.• ~ .••.••• Notmal 

- Recuento plaquetario,,., ••• ,. ,; Normal 

Anormal, aumen 

tado. 

Normal 

Inferior al 2% 

b) (Deficiencia del factor IX). 

(7) (9) (25) (6) (19) (31) (11) 

Es menos frecuente que la hemofilia A. Tambi6n es llamada 

enfermedad de Christmas; es de carácter recesivo ligado al se

xo, y las manifestaciones clinicas son similares a la deficien 

cia del factor VIII. 

Los datos del laboratorio son: 

- Tiempo de sangrado, •.•••.••.••.•••••• 

- Recuento plaquetario, ........... , ••• ; 

- Tiempo de 

- Tiempo de 
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c) 

Se produce por la deficiencia del factor XI y a diferencia 

de las hemofilias A y B, afecta a ambos sexos ya que se hereda 

con crácter autosómico recesivo. Los episodios hemorrágicos no 

son tan severos; existe tendencia hemorrágica a procedimientos 

sencillos (como extracciones) y raramente se presentan hemorra 

gias cerebrales, pelvianas o hemartrosis. 

En estas diátesis, la hemostasia es normal en un tiempo in 

mediato a procesos quirGrgicos, pero suelen ocurrir hemorragias 

dos o tres d1as despu~s, por lo que se recomienda la adminis-

tración de plasma en el pre y postoperatorio, El tiempo de coa 

gulación y de protrombina residual están aumentados. 

d) DEFICIENCIA -DEL FACTOR XII (¡;'actor }{agema_n), 

C6> c1> e.gr cio> cÍ1>Ü9> c2s> (311 
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Se hereda con carácter recesivo autos6mico, afeatando a am 

bos sexos. Los ~ignos cl!nicos son epistaxis, equimosis y pequ~ 

nas hemorragia~ despu~s de extracciones dentales, 

Lo que más~la ~aracteriza esla~ausencia de manifestaciones 

hemorrág 

presentar 

1.2. TERAPEUTICA ANTICOAGULANTE. 

(26) (4) (25) (2) (11) (4) (27) 

La terapeútica anticoagulante, es tambi6n causa de diáte-

sis hemorrágicas. Un anticoagulante es toda sustancia capaz de 

inhibir o atenuar el mecanismo de coagulaci6n de la sangre - -

(in vivo o in vitro). 

Las manifestaciones hemorragicas son las de un estado hemo 

filoide: equimosis, epistaxis, gingivohemorragias, hematomas, 

etc, 



- 61 -

Los anticoagulantes pueden ser endógenos·, cuando. se encue:;_ 

tran naturalmente en el organismo, y ex6gen~i;~que 

que se usan terapeúticamente. (27) 

En éste tema se abordar§n los anticoagll,lant~s· ex6genos. 

Se mencionaran la heparina y los anticoagulantes sintéticos 

orales por ser los m§s usuales y por lo tanto cabe la posibill 

dad de que un paciente con éste tipo de terapéutica se presen-

te a consulta dental; aunque también existen drogas antiplaqu~ 

tarias y agentes fibrinol1ticos. 

a. HEPARIHA (26) (29) 

Es un mucopolisacArido sulfatado compuesto por glucosamida, 

ac. glucor6nico y grupos sulfato esterificados. 

La Heparina actúa de tres formas: 

a) Al inhibir la formaci6n del activador intr1nseco de la 

protrombina (tromboplastina sanguínea) impide la con-

veI's:i6n· de protrombina en-tt-:ombina. 

-.=--=-,-.--?'"-"-

b) Antagoniza lii. l'ic¿i6~-de la trombiriat•porüo que: impi-

de {a tra~s~ormaci.6~ de fÍbrin6geno en 'f'X;'i~a. 
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- - -

e) Inhibe los cambids de/las plaquetas necesar'ios para 

sus funciones eri ·,ia ~fa~¿~isia 
. ;'>.::~/:{:;· .~· .: -. '.:~(:; 

Tiene una vida ti1~Ú~ ·~: ;4~ -~i;¿tt:i~. 
la coagulación. 

Usos: 

En los páCientes-con trombos, la heparina impide la exten-

si5n del tromb~ (pero no disuelve los coagules ya formados), -

disminuyendo los riesgos de embolia y limitando la obstrucción 

venosa. La terapeútica en éstos pacientes se inicia con Hepar! 

na por ser un anticoagulante de acción inmediata, continuandose 

después con anticoagulantes sintéticos orales, 

Se utiliza también como _medida profilactica en cirugía pe! 
··.· __ _:;--o--.-;::-,'~-=~--~-o' __ :· ----'.''-c--_:;;-~·-·-,-c--o __ --=---~---;-·o;--~..,---o - --~ -=--- _:_-_. ~----'--

viana de carcino;mas, cirugía arterial, renal.y card_iaca. 
. - ' 

;, · .. _ ,:-;:~-; ::·: ~--;~ .: -.. 

,> __ .-_-·>;.'.;·.··-······ ,-_'/>'. -
Uas de adÍninistt:.acÚn: 

_·_:/ .• - - - ' -- -:\:.:-~_'.·_.;:~~ :_:-::·.-·:/;·_ ._é :, /' •• " • -

La v!a end;ove11os~ .es ia apropiada para éste medicamento. 

Por v!a intra~uscular puede causar hemorragia muscular en 

el sitio de la inyección, tardando de 15 a 30 .minutos en hacer 

efecto terapeútico. Las v1as oral y sublingual no son muy efec 
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ti vas. 

A dosis elevadjs causa hemorragia por d~sminuci6n de la -

coagulaci6n sangu1nea. En el postoperatorio no debe administrar 

se hasta después de 3 horas de terminada la cirugia, Provoca, 

así mismo, trastornos osees y puede desencadenar fen6menos 

alérgicos, que pueden llegar hasta el shock anafil&tico, 

En casos de intoxicaci6n debe suspenderse la administraci6n 

del medicamento. Si hay hemorragias severas deberá administar

se Sulfatos de Protamina (5 ml. al 1%) pudiendo repetirse la -

dosis a los 15 minutos de ser necesario. 

Durante el trtamiento con heparina, el tiempo de coagula-

ción debe determinarse antes de cada inyección (al principio -

de la terapeDtica) y luego dos veces diarias y una al dia en la 

Dltima etapa. 
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El tiempo de coagulación en los pacientes bajo ~ratamiento 

con heparina debe mantenerse entre los 15 y 30 minutos (o sea 

de 2 a 3 veces de lo normal), y por lo tanto las dosis seran -

variables, en general de 50 a 150 mg cada 4 ó 6 horas. (6) - -

(26). 

Nota.- En casos severos de fibrinol1sis la heparina actO.a 

paradojicamente ¿amo agente hemostAtico. 

b. ANTICOAGULANTES SINTETICOS ORALES. (2) (.4)(26) 

Es el tipo de .anticoagulante usado por pacientes. ambulato

rios. 

Existen dos tipos de ~stos anticoagulantes: 

1. Cumarinas 

2. Indandiona~, 

El Dicumarol es un derivado de la Cumarina y ejerce una -

acción competitiva con la vitamina K, pero su absorci6n irreg~ 

lar, la duración de acción prolongada adem~s de otras desvent~ 

jas, han hecho que se sinteticen otros derivadps de la 4-hidro 
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xicumarina inconve-

- Acenocumarol 

Las Cuamrina e Indandionas tienen la propiedad de inhibir 

el proceso de la coagulación sanguínea deprimiendo la formación 

de los factores de la coagulación, por lo cual constituyen an-

ticoagulantes indirectos, 

Su efecto fundamentales ladisminuci6n del factor VII - -

(estable oproconvertina) en el plasma sanguíneo; y secundari.::_ 

mente - de la protrombina~_Cfactor IIJ, así como de los factores 
, .. - ~ - --, .-, ~-o~,,.--,-=;--=--o-;c-·.o--,_ -----=- - __ ---

IX y X. 

Período de latencia: 12 a ~8 hs •. 

Efecto m1iximo a los: 2 a· 4 días 

Desaparici6n de la circulación: 3 a ·12 días 

Tiempo de protrombina terapeútica:' 22 a 35'seg. 

Se absorben por vía oral, 

(1~ a _25% más de lo nor 

mal). 
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Por v1a bucal o parenteral producen alargamiento del tiem-

po de coagulación por producir un descenso del nivel de pro- -

trombina en el plasma sangu1neo, 

Todos los -anticoagulantes sintét.ic_os son 

,_,.-,_ 

Efecto cuar(-fÚ~tivo';d.~- ~61i°~~db~ a;l-a dosis: 

1 > Huy aétivas-{'.~i,ei~{~~iLi 
{ 

2) Medianamente activas Bishidroxicumarinas 

Fenindiona 

3) Poco- act:i..vas: Biscumacetato de etilo 

De acuerdo a láduración de acción: 

A) Acción prolongada: de 5 a 7 dias: Bishidroxicumarinas 

B) Acbi6n intermedia: de 3 a 4 dias: Acenocumarol, 

{Warfarina Sódica 

Fenindiona 

C) Acción corta: 2 d1as: Biscumacetato de etilo. 
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Modo de acci6n: 

Deprimen la ~ormaci6n de factor VII, II, IX y X por el h1-

gado el efecto producido es similar a la deficiencia de vitami 

na K. La carencia de vitamina K aumenta la respuesta a las cu-

marinas e idandionas; la vitamina K es capaz de antagonizar --

los efectos de dichas drogas en pocas horas. 

Metabólismó: 

A excepci6n de los fen6menos alérgicos que pudiesen desen-

cadenar, los accidentes son rpoducidos por dosis excesivas, 

generalmente se trata de hemorragias, epistaxis, hemorragia 

gingival, hematemeis, melena, hematuria, hemorragia uterina, -

' hemoptisis, hemorragia pericardica, equimosis, etc. También se 

presenta anorexia, naúseas, v6mito, c6licos y diarrea. 

Las reacciones alérgicas pueden ser u~~'idél'ri~, k~upci6n -

morbiliforme' adenopatía, hepátitis' con icteridia- y aún agran~ 

locitosis. 
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De ~stos fen6menos i5xicos, loa hemorrágicos c~den al su--

primirse la administra~i6ri de la droga, los al~rgicos deberán 

tratarse como tales. 

Ya que la respuest:_a drogas. puede ser variable se 

debe medir diarÍ.~mentel~e{ ;Ü¡~~~- de .prot'roinbina •.. 

Si el tiempo de protrombina es mayor de 35 seg. o existe -

la menor hemorragia debe suspenderse la droga y se administra-

rá vitamina K CK
1 

Fitonadiona). En casos graves vitamina K por 

v1a endovenosa y transfusi6n sanguinea. 

Contraindicaciones: 

1. Afecciones hemorrágicas 

2. Insuficiencia hepática o renal 

3. Ulcera gastrointestinal 

4. Heridas abiertas sangrantes 

5. Cirugía reciente cerebral o e~pinal 

6, Pericarditis y endocarditis. bac_teriana subaguda 

7. Hemorragia retiniana 

B. Sino hay facilidad para las prie~as'd~ laboratorio. 



Indicaciones terapeGticaa~ 

Trombosis coronaria 

- Infarto del miocardio 

- Trombosis venosas 

- Embolismo 

Dosis: 

CUMARINAS: 

FArmaco: 

por dia 

200 mg/dia 100 mg Bishidroxicumarina USP 

1200 rng/d1a 600 mg Biscumacetato de 

20 mg/d1a 4 mg Acenocumarol 

so mg/dia s mg Warfarina s6dica 

La via bucal es la m~s usual. 

En l~ Warfarina s6dica puede emplearse la intramuscular o 

endovenosa en casos de v6mito o inconciencia. 

etilo 

USP 
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Debe 

en éstos 

~ntibioticos de amplio 

dnticoagulante. (21) 

1.3. 

El higa.do :tien~ capacidad de sintetizar. proteinas plas-

máticas a partir de los aminoácidos; las hemorrag:ias causadas 

por hepatopat1as son debidas a ia mínima 6 falta de formaci6n 

de los factores II, V, VII, pe y i:de la coagulaci6n sangu1nea 
:· -.. -

(ante la presencia de v:i.tamihé! kf.(21) (11} (14) 

La diátesis hemorragica que puede presentarse en los casos 

de alteración hepatocelular puede depender no sólo del defecto 

de formación de protrombina, sino también de falta de fibrin6-

geno y de s:intesis excesiva de sustancias fibrinol:iticas forma 

das en el h:igado. Estas alteraciones pueden no ser debidas ún! 

camente a la deficiencia en la función hepática, sino tambi~n 

ser influenciadas por la ausencia de flora normal intestinal o 

a un síndrome de Mal Absorción. (29) (12) (11) 
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a) INSUFICIENCIA HEPATICA. (IHC) 

La. 1HC puede presentarse por: 

a.- Enfermedades hepáticas: Hepatitis, cirrosis, toxicidad 

del h!gado por medidamentos, gases, etc • 

• - Por enfermedades generales, que. secun.dariam·ente origi-

nen la IHC. 

.. -- . -.. / .. - '.;·.:_:_,":_,-_ " 

La IHC pl"Oduce:Un/s!ndr~me,~,que Íncl~ie·;~e~de~s~ ·_de la albu 
- ' ----•- ~;:;.-c,:~~"..'~,;i-C':', ~:;. "'r"7;-'é'',C-r-C·-"·'--·--

• protrombi rieiii:i.a ~i 6~iefit~ro'l y de su~ hteres • 

. . · 
la IHC son: 

Enrojecimiento de palma de manos y nariz, 

Arafias ·vasculares (sobre todo en -la- nariz-);~ 

- Tinte oscuro de los labios. 

- Crecimiento de las glándulas p~r6tidas asintomático. 

- Estriaciones longitudinales en las ufias. 

- Aleteo manual. 

- Síndrome de Silvestrini Corda: Manifestaciones feminoi--

des físicas (caída del vello axilar, ginecomastía, dis--

tribuci6n feminoide del 'vello pubiano), disminuci6n de -

la potencia sexual, plaquetopenia, niveles por abajo de 
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lo normal. de, los: factores I, II, ·V, VII, IX y·.~ y fibrino 

lisis 

La detecc16ll de ~'~tados. hiperfibrinolíticos. es frecuentes 
.; -~ 

en la hepatopat!as con IHC grave habiéndose atribuido a un de-

ficit en la depuraci6n de los activadores de plasmon6geno, asi 

como a un defecto en la sintesis de los inhibidores. (No obs--

tante identicos trastornos pueden ser secundarios a Coagulaci6n 

Intravascular Diseminada, proceso frecuentemente demostrado en 

el caso de la IHC grave, tanto en su forma aguda como en la 

cr6nica, (11) 

La inmadurez funcional hepática del recién nacido, as1 como 

la falta de flora intestinal son causa de hipoprotrombinemia -

del neonato. (21) 

El nivel normal de protrombina es aquel para el que se dan 

valores de 12 a.14 ieg. (6). Los valores de la tasa de ptotro~ 

bina constituyen un parámetro útil para la valoraci6n clinica 

de la IHC; si los valores se encuentran muy por abajo de los -

normales en la IHC no se corrigen con la administraci6n de v~-

tamina K. (27) (12) (14} 



- 73 -

b) CIRROSIS H~PATICA. 

La tendencia hemorrágica se debe a múltiples deficiencias 

de los factores de la coagulación sanguínea. La disminuci6n de 

factor VII ocurre precozmente, mientras que los factores V, 

IX, X y protrombina (II) disminuyen tardíamente. (11). Ante la 

disminuci6n del factor VII las manifestaciones hemorrágicas 

generalmente son leves, pudiendo presentarse menorragia y san

grados excesivos depués de extracciones dentales. (13); los de 

ficit adquiridos de protrombina son frecuentes y se asocian a 

bajos niveles de factores relacionados con la vitamina K (VII, 

IX y .X}. (11). 

En 

77 

39 

2 

6 

En 20 casosi entre los s!ntomas iniciales de IHC debida a 

la Cirrosis Hepática aparecieron hemorragias debidas a interfe 

rencia de los mecanismos normales de la coagulación sanguínea 
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por alteración genuina dél hepatocito. (Í2). Las diátesis hem~ 

rrágicas que se presentan:se fu~~ifies~an en forma de hemorra--

gias cutaneomucosas epÍs~a-~i~;)g{~givorragias, petequias y --

hematomas). (12) 

c) 

Fre 

d) HEPATITIS AGUDA VIRI~A ICTERICA. 

La tasa de protrombina en el periódo ictérico puede estar 

disminuida por la presencia de una colestasis y se normaliza -

rapidamente con la administración de vitamina K. Los d~~nsos 

que no se corrigen con la vitamina K sugieren una IHC grave. 

(27) 

e) HEPATITIS _fULMINANTE. 

Las pruebas funcionales muestran una IHC grave con hipoal-
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buminemia, disminución de protrombina, de proconvertina, de --

proacelerina y fibrinógeno, Generalmente existe hiperfibrinol! 

sis primaria o secundaria (ft una coagulación intravascular di-

seminada). (21) (27) (14) (11) 

-.·· -

f) HE~ATITIS SUBAGUDA~ 

Existe disminución de protromb~na, proconvertina, proacel~ 

rina y fibrinógeno. En el 70% de los casos se produce muerte -

de los pacientes a las 2 ó 3 semanas por hemorragias digesti--

vas (incluyendo las de la mucosa bucal que no son tan profusas) 

o por una infección sobreanadida. (11) 

2. DISFUNCION DE FACTORES DE LA COAGULACION. 

2.1. MIELOMA MULTIPLE, 

Es una neoplasia de célula~ plasmáticas manifestada por -

destrucción d.jf~sa del ¡;>isj;E!ma 6seo, ane:m~a {7:--1~0 gs), f1 iper-

calcemia, :ras't;rn~s funci:nal.es rellale~'; ,a,~mento de sensibi-
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lidad a las infecc~o~e~, am!loidosis y trastornos de ~a coagu-

!ación. 

En éste .padecimiento existe producción de prote1nas sérica 

anormales, hay·una proliferaci6n maligna de las células plasm! 
_ _:, _· .. _,· 

t icas en la médu-la ósea y en otros tejidos que se relacionan -
-__ ,e --

con la sobreproducci6n de pr•ote1nas de mieloroa y de las cadenas 

de polipéptidos que la constituyen. (7) (11), 

Tiene un periódo asintomático hasta de 20 aftos en que pue-

de haber tendencia a las infecciones bacterianas. En la etapa 

sintomática existe dolor esquelético que puede deberse a las -

fracturas patol5gicas (que se manifiestan radiograficamente --

por zonas radiolúcidas). 

La trombocitopenia puede facilitar la diátesis hemorragica 

y la leucopenia las infecciones; la hemorragia puede deberse a 

la trombocitopeni~ o a la interferencia en la función de las -

plaquetas por la proteina anormal (9). La interacci6n de las -

prote1nas circulantes con los factores de la coagulación puede 

ocacionar la aparición de diátesis hemorrágica, que puede ser 

facilitada por una plaquetopatia de gamapatia de mecanismo mal· 

comprendido (11}, Enfermos con Mieloma y con otras enfermada--
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des que originan disproteinemia pueden presentar perturbacio-

nes en la coagulaci6n sangu!nea en forma atribu!ble a la pre-

sencia de proteína anormal; sin embargo las manifestaciones -

hemorragicas que frecuentemente acompañan a la disproteinemia 

no guardan neta relaci6n con la coagulaci6n retrasada. (27), 

El sangrado bucal es raro en el mieloma maltiple y cuando 

se presenta se debe a la inactivaci6n de los factores de la -

coagulaci6n. (27) (11) (7) (25}, 

2.2. LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO. 

Es enfermedad del colágeno, crónica con recurrencias y ge

neralizada presentando a la vez extensas lesiones cutaneas y -

viscerales. Se caracteriza por la aparici6n de placQs bien de

limitadas con eritema, atrofia cutánea e hiperqueratosis foli

cular localizadas en la cara, disponiendose en forma de marip~ 

sa de alas abiertas; siendo excepcional el hallazgo de células 

LE en sangre. (11) (27) 

En ésta enfermedad ~o so~ ra~os los pe~ióios de pOrpura --
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trombocitopénica y leve esplenomegalia. En algunos"casos puede 

coexistir con la trombocitopenia una anemia hemol1tica rebelde 

(configurando un Sindrome de Evans sintom&tico). (11) 

La trombocitopenia que se presenta es inferior a las -

3 
100,000 plaquetas/mm ; además se presentan alteraciones de la 

coagulación por anticoagulantes circulantes. (11) (27) 

2.3. MACROGLOBULINEMIA. 

Es la llamada MacroglolÍuÜneinfa de Waldenstr.o!TI. Es una neo 

plasia del sistema reticulo endotelia caracterizada por la pr~ 

liferaci6n de un tipo de c~lulas linfocitoides anormales. que -

producen globulinas anormales de elevado peso molecular (yM), 

anemia y hemorragias. (27) 

El sexo masculino la padece con mayor frecuencia y la inc.!_ 

dencia aumenta entre los 50 y 70 años de edad. Es una enferme-

dad crónica. (27) (11) (9). 
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Cuadro Clinicao: Astenia, palidez, poliadenopatins, anemia 

normocroma, leucocitemia con linfocítosis y purpura con hemo-

rragias mucosas. Trastornos visuales. Hepato y esplenomegalia. 

Predisposici6n a las infecciones. Tendencia a las hemorragias. 

La anemia es la manifestación m§s frecuente (4 - 6 g/100 ml) -

por la destrucción de globulos rojos, hemorragias y disminucfón 

de la eritropoyesis. Las anomal1as bematológicas además de la 

anemia son: linfocítosis, leucopenia, trombocitopenia y eosino 

filia. (27) (32). 

El sangrado podria ser debido a la formación de complejos 

entre los factores de la coagulación y las inmunoglobulinas -

gamma M. Las alteraciones de la coagulación quizá se deben a -

que las plaquetas están revestidas de macroglobulina que impi

de la liberación de la tromboplastina plaquetaria o altera su 

carga eléctrica. (5). La interferencia con las funciones de -

las plaquetas (aglutinación) y las lesiones vasculares secunda 

rías a un aumento de viscosidad del suero son factores adicio

nales que facilitan las reacciones hemorrágicas. (27). 

Los e-pisoc!ios hemorr!gicos pueden ir desde epistaxis hasta 

hemorragias severas~ siendo las más frecuentes las nasales, 

siguientdo ~as gingivales, las retinianas y las cutáneas. 
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Las hemorragias nasales y 

el 80% de pacientes 

con hemorragias orales pueden 

nungre y mal olor, (32), 

Manifestaciones Bucales, 

Hemorragia gingival espont~nea, ulceras sangrantes (pala-

dar, lengua, mucosa vestibular y encia}, hemorragias abundan-

tes y prolongadas después de una extracci6n dental. (27) (32) 

Lesi6n glandular salival y xerostomia. Se han presentado -

ulceras excavadas de hasta 1 cm. de diámetro con tendencia a -

producir hemorragia en la lengua, mucosa bucal y paladar. (27). 

Sangrado abundante después de procesos quirGrgicos como -

curetaje s parodontalea. (32). 



IV. HEMORRAGIA POR 

1. 

2. 

3. Inf~ccié>nes virales 
• ~ o , ' • ' 

4, 

5. Eritema Multiforme 



- R2 -

1. ENDOCARDITIS SEPTICA ULCEROSA O BACTERIANA AGUDA. 

Es parte integrante d~ una sepsis generalizada que ocurre 

en el 20% de los p~cientes con septicemia, 

Etiolog1a: Estreptococo, estafilococo (el epidermis en pa-

cientes con pr6tesis cardiáca), neumococo y gonococo, Con me--

nor frecuencia enterobacterias G-, histoplasma o cándida albi-

cans. (11) (27) 

Cualquierá de e.llos se iristala . en un endocardio previamen-

te sano. (11) 

- -,_'--~---'-~=~"-_--.t.-=--.',_---

Cuadro Cl1nico: Es el de toda infecci6n septfceínicá: 

Fiebre, abscesos metastásicos, artralgias;s}g~Ós emb!Slicos, -

cardiácos y'mucocutáneos. 

Tiene un pron!Sstico grave co,n .el 50%>de 'mortalidad. 

ENDOCARDITIS 

Se presenta sobre todo en pacientes con defectos endocárdi 
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cos previos, en donde se implantan las bacterias, Es escencial 

la presencia previa de bacterias en el torrente sanguíneo que 

circulando con la sangre alcanzan y se implantan en el coraz6~ 

Es frecuente que las bacteremias se originen al realizar -

procedimientos dentales o amigdalectom!as, as! como cit6~cop!a~ 
. - -- - --

cateterismos urinarios, partos d infecci6n urinaria~por prost! 

tismo. 

Cuadro clínico: Fiebre (37,5 a 39ºC), astenia, anorexia y 

palidez, infarto esplénico y esplenomegalia, hematuria, apari-

ci6n'de un soplo diast6lico, panadizo de Osler, insuficiencia 

cardi~ca (aguda o subaguda), puede haber embolia pulmonar o --

neumonitis, Petequias en el tronco, bajo las unas, en la reti-

na y mucosas, que se deben probablemente a un fenome'no de vas

culitis de tipo inmunol6gico y no emb6licd. (11j 

El diagn6stico se hace en.base a una VSG (velocidad de se-

dimentaci6n gl'obular) aumentada, leucocitosis con neutrofilia, 

anemia normocromica normocitica, hipogamaglobulinemia, hiper--

bilirubinemia, hemocultivo positivo en el 90% de los casos. 



- 84 -

2. SEPSIS MENINCOCOCCICA, 

Es causada por ba~terias 

gramnegativo. (11) .C.25) 

Se 

1) Formas=pseúdopalúdioa~ y t1ficas. 

2) En la que el exant~ma pupúrico es la principal, manifes-

taci6n. Esta forma purpúrica puede finalizar con una --

localizaci6n men1ngea, pero hay casos en que la púrpura 

y la fiebre evolucionan hasta el final sin tal complic~ 

ci6n, 

Cuadro Cl1nico: Escalofríos, fiebre elevada, delirio, agi

tación, conv.ulsión, facies 'de.fatiga, En la piel se'presentan 

petequias o equi~6sÍ.s; ·h~~or~~gia~ inu'éoséls~ Coma y mú!!rte. (11) 

Pueden encontrarse petequias en cualquier lugar de la cavi 

dad oral, que .s.e deben a trombos bacterianos que destruyen la 

pared vascular pei'mitiendo el escape de sangre a tejidos que -

rodean el vaso. (25) 



- 85 -

3. 

Es una infecci6n aguda que se presenta con di&tesis hemo..:

rr&gicas y nefritis; La fiebre hemorr&gica se conoce con dis--

tintos nombres, dependiendo del sitio geogr&fico en donde fue-

ron observadas, presentandose sobre todo en las 6pocas en que 

se desat6 alguna. guerra. (11) (27) (35) 

Etiol?g1a: Es causada por un virus qbe ann no ha sido iden 

tificado. 

Cuadro Cl1nico~ Malestar gen~ral, cefalea, escalofrío, fi~ 

bre, dolor generalizado, v6mito, diarrea, melena, epitaxis, -

gingivorragiiis y pete,quias. lllucocutaneas, (11) 

Presenta varias fases:'~~ebril, .hipotensi~a, dliguria y de 

diuresis.; .. Es en .la fase f~h~ii d_().llcll! eºmp}E!~~a_ll.~ aparecer las -

petequias y se presenta un deseen so en l~ Cifra de plaquetas, -

que puede ser notable, pero· no explica "deLtodo el cuadro hem~ 

rr3gico; la di&tesis es mas bien atribuible a la lesiOn de los 
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capilares, aunque la retracción del co§.gulo es incQ.mpleta. (11) 

coma y muerte. 

Algunas formas ·de ésta ·enfermedad son: 

- Virosis hemorr&gica del Noroeste Bonaerense.· 

- Fiebre hemorr4gica de San Joaqutn, Colombia. 

- Fiebre de Lassa. 

4. ESCORBUTO. (27) (33) (32) (17) (15) (11) 

Suele definirse como la incapacidad de los-tejidos de sos

tén para producir y mantener col:!gena y sustancias.fundamental. 

Se produce por la deficiencia o carencia a largo ·pla~o de vita 

mina C o 4cido a~corbico. 

Afecta __ a nÍ.flos :(Enferniedad.-de~Bar!Ow), y,a.:1os adultos •.. La 

carencia se debe bS.Úc~ni~~t~: a l.~ ;i~a:d~~u~d~ i~k~~tTi{ de ali-
" - . _,.~.:'--=-'--o' - - <--· -'·--
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mentos que contengan la vitamina 

4 a 6 meses de carencia; Ji. 
,~>\/,'.~; -~;:::; .. ~ : :._:· --·-·· ·",f>y:'.~ 

necesarios periódos de 

~,' ~·i~·.\li,· ' .. ::,';_' º>:·\.h ' ~·-·.~o-<< 
-,·~:,-- ··:~~~·:::~.- "Y,'.'"(";,.,-, · .... ·.·_, 

- .·~.->· r':: .:·. "··e·:~;\~-~ :i~-: '.:·:·- --

Los prf~er~~ sfri.¡:"~~-~-~ s~ presentan desde el mes y medio de 
:,,.·._·i; 

la carenciCI v,1t~m:foiC::d!/ siendo leves: malestar, debilidad, fa-

tiga Ucil•,}' pl!rdTélél del apetito. Se producen alteraciones en 

huesos, perfodÓnto~ ~asos sangu1neos y en general en los teji

dos mesenquimatosós, 

Manifestaciones cl1nicas: 

- Inicia con síntomas leves (ya mencionados), y lo más ca-

racter1stico es le hemorragia perifolicular (el pelo se 

encuentra ensortijado e intrafolicular), petquias más --

gra~des y tenidas que en otras pGrpuras. Equimosi~~-Hem~ 

rragias subcutáneas, extremidades dolorosas y articula--

cienes muy sensibles. 

- La resistencia a la infección está disminuida ante la --

carencia de ácido ascórbico, 

- En los huesos hay supresión del crecimiento ordenado y -

de la calcificación ósea. Hemorragias subperiósticas, 

- En la piel se observan petequias, equimosis y hematomas. 

- Afecciones en dientes y encías. 

"' 
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- La tend~ncia a_iashemol'ragi~~.~s atribuida a 1a ausen--... , .. _, .. , ...... , '. . ,·. . ... . 

cia de material Jn~ercélµlar que uha .,a l.ás células en do-

Manifestaciones Bucales: 

- Afecta la formación de la dentina: Matriz dentinaria hip~ 

calcificada, dentina porosa por desorganización de los -

odontoblastos. 

- Existe degeneración de los ameloblastos y cementobiastos. 

- Pérdida de dientes por resorción alveolar 

- En pulpa: Hiperemia y puede llenarse de sustancia~nter-

celular amorfa. Necrosis pulpar. 

- Movilidad dental 

- Degeneración y laceración epitelial que se complica con 

invasión bacteriana. 

- Encía: Inchazón que puede llegar acubrir los dientes. 

Hay gingivorragia. Gangrena. Hiperplasia gingival inflama-

toria. 

Enc1a de color púrpura. Exagerada respuesta ante un irri--

tante. 

- Ligamento parodontal hemorrlgico y edematoso. 

(17) (18) (25) (10) (32) (33) (36) (27) (15) 
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La curación de las heridas es defectuosa por la formación 

inadecuada de col~gena. Los pacientes con escorbuto presentan 

incapacidad para la aceptación de los injertos y si se logran 

se ven retrazados. (15}. 

El nivel normal· de.'vitamina •C en el organismo es _,_. _:. '•' . . ·-. . 

gramos. (
0

1_;)fji~kCI r~.~t~bl~ce,r los niveles normüe13 

na C, en '~~~f .. P.~,~i..~ht~s que presentan deficiencia 

' - --~--· 

100 mg diarios, 
, .. , 

durante varias.semanas. El resto de la dieta 

( 11). 

5. ERITEMA MULTIFORME. 

( 1 7) ~( 25)~ (~3f (ilf º(3 6)-Co;c 

Es enfermedad .dEÍ tipo 'infiamatcn:do ~glldo que puede presen-
'- .. =-;, •';' ... ·_ 

tar cuadros cHnic<is desde ·'zonas' muy loca-
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a) Debida a üna causa única similar a los exant!!mas agudos. 

b) Debida a un complejo sintomático, que puede cursar con 

enfermedades microbianas, reacciones medicamentosas (an 

tibioticos, barbitúricos, fenilbutazona y tegretol), -

vacunas, neo.plasias malignas, radioterapia, dermatitis 

por contacto y enfermedades de tejido conectivo. 

Manifestaciones cl1nicas: 

Inicia con malestar, tos, fiebre, v6mito, dolor torácico, 

muscular y articular. Después aparecen las lesiones propias de 

la enfermedad desarrollandose rapidamente máculas, p~pulas, 

ves1culas y ampollas; apareciendo desde unas cuantas hasta cu

brir todas las superficies epiteliales. Se distribuyen simétr! 

camente y se encuentran separadas de la piel normal, tienen 

forma anular y en conjunto pueden tener forma serpiginos~. 

En etapas avanzadas se ulceran y hacen costra. 

La hemorragia de las zonas afectadas es frecuente. Existe 

gingivorragia y los labios ulceran, fisuran y forman costras -

sangrantes., 

Existe además: Manifestaciones respiratorias, disfagia, hemate 
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temésis, 

tenesmo 

uremia, 

Mani~iit~ci6ies buciales: 

- Afecta mucosas, labios, lengua, paladar y faringe. 

- Estomatitis generalizada con tendencia al sangrado y cu-

bierta de una pseudomembranagris-blanquesina. 

- Petequias en el paladar blando. 

- Al desprenderse la pseudomembrana hay sangrado, 

- Labios tumefactos con costras sangrantes. 

-'Exudado tardío de las mucosas bucales. 

- Disfagia 

- Sensaci6n de quemaz6n en toda la 

El diagn6stico es cl1nico y no háy.·prueb;~ de laboratorio 

que sean concluyentes para ht¡:¡enfe~l'lledad. 

El tratamiento consiste en: 

Medidas de so-sten, dieta blanda o liquida. 

Enjuagues con soluciones analgésicas 
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Antihistaminicos. por v1a bucal. 

Recubrimiento de lesiones. bucales son soluciones' pro,tecto

ras. 

Corticoesteroides. 
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CONCLUd!Ofü;s. 

Una correcta valoración de tocos loa signos y 
aintomas que presente el pétcierite tendrá como consecUe,!! 
cia el mejor dia~nóstico. 

La importancia de una minuciosa Historia Clinica 
Médica y .Dental no debe pasarse por al to, ya que los ªE 
tecedentee patológicos personales, los heredo familiares 
y demás aspectos de la anamn~8ia nos brindarán pautas 
que nos lleven al di&¿aóstico bCerLaóo. 

El dencubrimiento de enfer~edadee hemorrag!parae 
es de gran importancia, pero suelen confundirse unas con 
otras debido a la similitud de sus manifestaciones, por 
lo que el Cirujano Dentista deber~ agotar las aospechaa 
acerca de cada una de éstas diátesis. 

uuando se tenga un pri~er dia~nóstico de la ente! 
medad, áeberá proceáerae éi la confir1::ación en base a loa 
datos que reporten los eximenes óe laboratorio co~venie~ 
tea y que ~erán incicados al paciente. 

Al revisar el pre~ente tema he confirmado que el ! 
xacto conocimiento de loa .fenómenos ::emorrágicoei que se 
mani.fiestan eu la cavidad oral ~a un aspecto importante 
dentro de la clínica ouont.olór.' · ll·. 

una vez establecido el diagnóstico de la enfermedad 
llemorragípura deberán extremarse loe cuid~doa requeriáoa 
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para el caso, en lo que concierne al tratamiento dental 
y evitar as! ruismo éoffi'pli;~-ci~n~a sitémicas. 

di la causa óel aancrado ee preau: iblemente de C! 
;;cter local, no oebe por iHt~ causa peneHrae que es de 
menor 1mportanci~ que lae de car,cter sist~mico y el -
Cirujano Dentista pondr~ su ~ejor esfuerzo en el trataM 
miento de la ent'erriiedad. 

En las di,tesis hemorrigicas de carict~r siat~mico 
lo 1~áa conveniente ea bue car una comuni c&ci6n con el m! 
dico del paciente, con el propósito de que reciba el P! 
ciente un tratamiento completo adecuado. 

El provocar una hemorraeia de graves consecuencias 
sólo inóica el desconocimiento de las enfermedades hemo
rrag!paras; ya que aunque por a! mismas se manirieetan 
con sanfrado de oit'erente erado, un procedimiento odont~ 
lÓcico sin las precauciones necesariau puede tener cona! 
cuencias no deseadas como reaul••do de la iatrogenia. 
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