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INTRODUCCION

ara‘el Clrujano Dentista echonoci
miento de 1oérslgnos y sItomas que pueden presentarse en cual-
quier enfermedad. y en. éste caso, las de tendencia hemovragipa
ra desde el puntorde vista de un dzagnGStlco oportuno 'y el tra
tamiento adecuado, médico y dental, por lo que la presente te=~
sis tiene como objetivo el estudio de dichas enfermedades éomo
la causa de diftesis hemorr&gicas con manifestaci®bn Sucai,rya

que las hemorragias son signos muy comunes de 1a§.p5foi§gias -
bucales y sist&micas por lo que es unraspecto debsuma importan

cia en la clinica dental, . o ooitisclol il el el

Ademis, la presencia de sangre en la boca, alin cuando~ésta
sea minima representa uno de los motivos de mayor frecuencla -

por los que. un pac;ente puede v151tav el consultorlo dental -

reforzando ésto la 1dea de la nece31dad de un- conocimiento -

exacto de 1a etlologia de las hemorraglas que se presentan en

la cavidadworal.'




GENERALIDADES

Hemorragia
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1. HEMORRAGIA. -
EtiMOlﬁgicaménte:
Del:gﬁiego Haima. corviis

‘,Regnyni..;.:

La extravasacibn deilas 5 v ¥ Xte-~

rior del-organismo e

Las bé}didéé!ééngﬁiﬁeaslpueden'préroérrdesde d;ﬁds p§co -
sensibles hésta}éraves consecueﬁcias, incluso pueden llevar al
paciente haéta la muerte; los fenbmenos hemorrdgicos pueden o=
currir’en_forma aguda o c;5nica, y sus efectos o complicacio--
nes dependen de la cantidad, la velocidad y la localizacién. -
Pueden ser simplemente locales o de cridcter sistémico; ademés
las didtesis hemorrdgicas—locales pueden constituir un factor

adicional en el caso de las hemorragias sistémicas.



COMPOSICION: =
Laféangré seffobmafde una parte ‘l1fquida llamada "plasma -
sangu!pgéﬂuagdﬁjfobﬁd,él,55%, y el restante 45% es formado por

eritrocitos, leucocitos y plaquetas. Es de 6 a 7 veces mis vis

cosa Quéfe tiene-un pH de 7.34% a 7.44 y una gravedad es

pecific;,d (1§)L(5) (27) (11) (13},

PLASMA: -

_ Sepina1o_albhminas?::'3'i ﬁ#lélltS. L

_{éiébuiiﬁas a 6 g/1ts.

 Globulinas 8. - Wﬂ747'g)1§s;
Globulinas Y 11 g/its.
Fibrindgeno ‘ : ;j'ré

" Protefnas totales del plasma...... 70 g/lts.

ERITROCITOS 4.5 a Srmillones/mma“;.~
LEUCOCITOS 5.a 10 mi;/mma :v  :
TROMBOCITOS ' 256;006'; u6d:6dd}ﬁ;37”77’
Vitaminas, grasas neutras, = - |

hormonas, urea, ac, GricoO..ciieieaaaieiial




El vo io de sangre'de un adulto normal (70 kg de -

peso corp "dé'S'litrbs aproximadamente. Actualmente se

acepta que‘ééta‘01fra es varlable de acuerdec con el sexo del -
paclente,’el peso, estatura, etc., por lo que se considera que
deberd hacerse un cdlculo de &ste volumen sanguineo 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 ﬁuede decirse que corresponde al 8.5 a 9% del peso

corporal de organlsmo humano 0 75 ml/kg peso en varones y, --

67 ml/kg peso en mu]eres. (19) (11) (5}).

(Pero ‘cuanto mayor es:'la’ obes:dad,'menor ser& el volumen -

de sangre por unidad de peso, porque elgt 'ido graso 1ene po-

co volumen vascular){;(lglLN;L"



3.~ HEMOSTASIA. .

Se coﬁprehde'cbn el t8rmino de hemostasia todo mecanismo -
(natural o artlflclal), que tenga como finalidad la detenc16n

del sangrado o hemorragla.

La contracclén vascular (provocada por un traumatlsmo)
fase plaquetarla y la coagulac16n sanguinea'for i ‘,‘m canls-

mo hemost§tico natural. (19)

a) FASE VAS’CULAR.' P

‘La ruptura'o' éfdfdénaé‘la integridad de los vasos sangui-

neos puede ser causada por cualqulera de las siguientes circuns

tancias’

a)»FiSicas -tr‘umatlsmo)

bi La falta de plaquetas puede aumentar la fragilidad capi
lar, oca81onando un sangrado generallzado. '

c) Presencia de vitamina C deflclente (baja) (15)v(ii)

d) Anomalia de los vasos sanguineos;

Cuando deurre’ la ruptura del vaso, se pone en marcha la --



gia.

(13 (s

Las pﬁﬁburas'vascui&fgs‘ésﬁrsiéno;iclinicés que'éreéuponen
una dlterac16n de los ‘vasos sanguineos; éstas pGrpuras aparecen
en enfermedades ‘COmO : el eseorbuto, leucemia, carcinoma prést§ti
co, carcinomatosis des1m1nada y en la senulidad (debido a la ri

gidez y fragilidad de los vasos).

b) FASE']

Las plaquet »élideaSCular lacerado, a la

colégena, a- la membrana basal y a mlcvoflbrlllas de elastina.

Cuando se ha efectuado ésta adhes16n (plaquetas-endotello) se
liberan las sustanclas contenidas en 1os trombocitos, asi como

el ADP (Adenos1n Dxfosfato) de los gr&nulos densos, que induce

la agregacidn plaquetarla e 1ncvementa la liberaciBn de facto-

res plaquetar:os (20) (21) (19).




El tévmlno “agregacl&n prlmar1a"3‘ f reﬁcia'a'la - -

agregacl&n de las plaquetas por ADP ex&gen (Tlsular) y sustan

cias como la adrenallna, sepotonlna"tromblna y rlstocetlna. -

Se denom;na “agregacxén secundaria" aﬁagrega016n que ocurre

por la- llberaclﬁn de ADP plaquetarlo (énd6geno) (19)

Se fbbma‘asi,run,agregado denso de plaquetas sobre el en-
dotelio lesionado adheridas firmemente al vaso y entre-ellas -

mismas, originando el tap8n hemostitico. (11). .=

c) FASE DE LA COAGULACION, -

Es: un proceso complejo que abarca ‘una- serle de reacciones
entre los factores de 1la coagulaclsn plasmatlca, de naturaleza
protefca, calcio y plaquetas (que se encuentran en la sangre)
asi comoc de los que proceden de los tejidos lesionados (19). -
Las reacciones tienen como finalidad la formacién de la fibri=-
na, para lo cual se conocen dos vias simulténeas paré la con~=-
versifn de protrombina en,tnombina que actuari como,acfivador

del fibrinbgeno, precursos de la fibrina. (27)




EsqucmatizaciGn dn ‘Jas vias cx;rlnBLLa o lntrinseca

.de la coagulaci&n sanguinea.

P

VIA INTAINSECA
XH cvane g Xfta

W s TROMEOMLASTINA

Cort HISTICA
Vi Vit i
TROMBINA Co** Ca**
(28]
% .._-——. | '

v Ya
TAGMEINA Ca**

VFP "

PROTADMBINASA
c‘Q.

] n ——o-- lla
(PROTROMSINA) (TROMBINA}




de’ protrembina; act!

: ;méipara -
ltima etapa &él'pféceéo de ié;goaguiéci6h; iogran-
d,é ‘l‘ai"pr‘otrombvina ‘en S;JS coméues*zoé, enrtre - -
elos latromblna,pava ia sintesis de fibrina; Esta fibrina, -
junto cohfbiaéﬁetas, eritrocitos y leucocitos formar§ fibras y
redes que-lievéran a la conformacidn del codgulo snaguineo. El
factor XII, eis'tcralbilizador, de la fibrina, hace que la polimeri
zacibn de'talgs:mdnbmérOS'conéélide haciéndolos insoiubieéi --

(5) (20) (27)

Protrombinas

os de Fibrina Ty
(COAGULO)

“'Esquema de la formacibn de la Fibrina (27)




A) TIEMPO-DE SANGRADO, . .

METODO DE DUKE: 1.

Valores normales: '

METODO DE IVY: - -1,

Limpiar el 16bulo de,la'orejé‘dél'pépiehte
(ésepsia); : : :

Puncionar 1a parte m&éabéja de’ dicho 1bu-

lo con una lanceta esterilizada hasta 1 mm.
""de’ profundidad; poner en marcha el cronbme

ELPO,

“.Recoger la gota de sangre en un papel fil-
.tro cada 30 seg., repitiendo en el mismo -

:flapso‘hasta que cese el sangrado, (Debe --

evitarse el contacto con la herida).

qugfagrgl tiempo en que se recogid la filti .

- ‘ma gota.

De 1 a3 minutos.

Colocar el esfigmomanfmtre alrededor del -
brazo del paciente manteniendo una presibn
constante de 40 mmHg durante toda la prue-

ba.
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Limﬁiar‘la superficie interna del antebra-

20 con alcohiol y dejar que seque.

Hacer punciones de 3 mm de profundidad - -
‘aproximadamente, en 8sta 8rea y dejar co--
“rrer el tiempo echando a andar el crondme-

'tro.

: Sé;a$ la sangre con un papel filtro cada -
:39 seg. hasta que cese el sangrado, momen-
! fo en que deberi pararse el crondmetro. --
Debe evitarse cualquier contacto con la ~-

. herida,

< EL tiempo de sangrado para cada puncilén de

‘herf ser anotado por separado y el prome--

‘aio anotado,

ehrlaggtbdmbqﬁehias y. trombocitopatias; y es muy com@n que

esté aumentado en los hemofflicos.



B) TLEMPO DE COAGULACION.

Es el perifdo de tiempo necesario para que una cantidadkde'sangre

determinada forme un coagule in vitro.

Método: 1. Se canaliza una vena y se hace aspiracifn con la je-
ringa, en total de 3 a 3.5 ml de sangre, cuando se -

hace &sto se pone en marcha el crondmetro,

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

.ensaye y se colocan los 3 en "Bafio Maria" a 370°C.

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

que se halla en &1 se coagule.

Se hace 1o mismo con los otros 2 tubos, en forma se-

cuencial,

. 'Se detiene el reioiicuando,éoagﬁ;é’1é'§angpérdé1 =

tercer tubo.

Valores normales de 5 a 10 minutos.
Aumentado en: Hemofilia, Hipoprotrombinemié, Afiﬁrinogenemiafy tera

peutica anticoagulante.
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¢) TIEKPQ DE PROTROMBINA. (de QUICK).

Es el tiempo ‘que tarda el plasma’'y los reactivos (oxalato de so-

dio al 1.34/, tromboplaétina 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.

.Se Extrae sangre ‘del paciente.y se mezcla con oxala-

J"iiml. de tromboplastina de cerebro y 0.1 mifaéfCaCié

S

:_de; codgulo.

0.025,

Incubar &sta mezcla durante 2 min. Aﬁadivyo.iwleHdé

to de inclinacibn para observar mejor la formacién -

Valores normales de 12 a 14 seg.

Mide el conjunto de factores plasmiticos de la via intrinseca (II; v,

VII y X) siempre que la cantidad de fibrinogeno sea normal y no exis



tan anticoagulantes circulantes.

D) RETRACCION DEL COAGULO.

La retracc1on del coagulo en unwpac1ente novmal debe -

1n1c1ar a la prlmera hora y a las“dos horas debe apre-

ap en'hien d'flnldo de suevo entre el ‘coagu

M&todo: ‘En‘un ;ubb'dé ensayo esterilizado se colocan 3 ml.
dgisﬁﬁgre venosa inmediatamente después de su ex--
_traccidn.

‘is2;lf8e”cuhre el tubo con Mparafina" y se coloca en "ba

, ﬂ§ maria" a 37°C.

.~ Después de la formacisn. del coagulo, se inspeccio-

Valores normales

Nota.- ' La/petraccibn



©) RECUENTO PLAQUETARIG

b)

" M&todor 1.

1raibéppéﬁfo de hemdties y leucocitos, agitador de

‘pipgfas,lﬁeactivo (oxalato de amonio al.1%).

Se punciona la iltima falange de un dedo de’

la mano.

‘Hacer las diluciones directamente a partir -

de la sangre que mana de 1la herida.

Se aspira la sangre con una pipeta para cuen
ta de hematiés, despues se llena con la solu
cibn de oxalato de amonio. Si la sangre es -
trombocitopénica se hace una dilucibn 1:20,

con una pipeta para leucocitos, se agita ~ ~
bien y se llena despu€s la cdmara de recuen-

to con una gota de la sangre diluida.

"Se coloca la cdmara ya montada en una caja -

Petri, poniendo al lado un algod6én empapado
con agua para crear una camara himeda. Se --
deja en reposo de 10 a 15 min. para dar tiem

po a la sedimentacibn plaquetaria.
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pgnféqfiéé'élanéfés'en el ‘Grea
yg¢§mpléféménte rayada y se mul
pi?@a?g el resultado por 1000, para
; obteﬁér el nGmero de plaquetas por -

[mms de sangre.

Valores no»males' de 200 000..a..450: 000 por mm

Nota. = Sl el nﬁmero de plaquetas es meno pensaré en

—»pﬁrﬁra trombocztopén;ca.k_f”4

F) PRUEBA DEL LAZO o de Rumpel Leede.

Nos sirve:

do éii

lar

Método:: nl; nte{razo y se

;determlnan la presi&n 51st611ca y la dlast&lica. -
: Se’ohtlene una media entre ambas pr551ones,.la - -

- cual,’ generalmente oscila entre 70 y 90 mmHg.
2. Se mantiene &sta presién media durante S min.

" 3. Se observa el antebrazo en busca de petequias.



Estas pueden aparecéb‘inhediatamehteAo,en

unos minutos,’

Valores normales: de 0.a 10 petequias.

Los resultados de &sta prueba dependen de 1la infegfidad -

de 1la pabéd vascular (capilar) y de la funéi&pﬁngﬁﬁéiiae

las plaqﬁetas,:més de 20 petequias indicahffdﬁéiﬁn anormal

hemostdtica.

- Tiempou‘abéiallaé?Tﬁqmbdpiﬁé'

(TPTs‘c6ﬁ §aolin.....,g;m.} 155,seg.
- Tiempo de Tromhina.;;.;;.é‘ 1, 10 seg.
- Adhesividad plaquetaria.. % (24-50)
- Agregacibn plaquetavla..}‘ V ?;uéofgeg;_

- Prueba de Generacidn de Tvom op. as Dit cté‘déficit

en los factores .de. la via, n
tromchltopatias.

- Prueba.de Fibrinolisié»dé‘Kaﬁiié;‘es,pat

los resultados son 1nfer10res a 60 mln.l



§.1. FIBRINOLISIS TOLOGICA

La piagmihaid fibpinbiiéiné*es una éﬂiiﬁé:pvéfébiifiéé'pg
tente y Su:aéciﬁn en la ciﬁculacién puedebser muy.ﬁeligfdéa si
no hay obst8culos para su accibn, tales como las antiplaSminas.
Puede observarse hiperplasminemia cuando hay activacibn thal

del plasminbgeno que generalmente ocurre después-de la adm1 is

tracién de estreptoquinasa y uroquznasa.‘(S)‘ 4’

(En‘condicionééiandvmﬁlés;eXiéte,una activacidn espon

tdnea del plasmznégeno, ‘a‘piéémiha~e5”capai de producir la

lisis de la flbvlna y de otras proteinas ~incluyendo al fibri-
nbgeno y a la protrombzna. Un potente activador fibrinolitico,

la uroquinasa, sefencuentra en la orina, aunque se desconoce_-

si la sistetiza el riﬁon, los uréteres o es un activédobfséné—

guineo que se excreta por la erina, y en expgrimgptos

céh'p#dméfedﬂb exito)

se ha utlllzado como agente tromboliticoé

(5).




En la fibriﬁoiisis'fiéiol6gica, los fenbmenos fibrinolfti
cos estdn regulados por la liberacién de un activador de plas-
mindgeno que mediard la fibrinolisis, El activador aparecér& -
paiajeramente en la circulacién despué€s de un esfiﬁulo apropig
do y eleva en ppopobciénfdirecta la activaci&ﬁ'disblvenfe‘de -
Los co&gulos,dé;fglaéma sin invocar las conSecﬁencias de una -
proteo;js§§!p ;aﬁﬁiféé gumgntada;rsl,activador es 1iberadordel

endotelio vascular hacia la circulacién en lugares de isquemia

o de cambios vasculares agudos de indole vasoconstrictora y --

vasodilatadora

Las enzimas fibrinoliticas parecen ser activadas

mente con el sistema de coagulacibn,:

la fibrinolisis acompafia a la cdéguléé 6n

Los trombos y los coégulo$ de;£ibrihé‘é$t§n re1afivamente
libres de antiplasmina yvla~ac§i6n de la plasmina dentro del -
trombo o coagulo no tiéne-obstaéulos;‘pero‘cualquier cantidad
de plasmina‘qhé exiété fﬁera'del mismo trombo o que pase del -
trombo a la circulaci&n es.neutralizada pob la antiplasmina -

circulante (en condiciones normales de salud).
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El aumento de actividad fibrinolitica sc observa en algu-
nas enfermedades como: procesos hematolbgicos malignos, cirro-
sis hepatica, infecciones, electrochoque, hipoglucemia, isque-
mia, anoxia, ejercicio intengso, inyeccidn de adrenalina, de --
acetilcolina, de ac. nicotinico y pirbdgenos, asi comoc en posto
peratorio inmediato; estas elevaciones sSe atribuyen al aumento
de activador sanguineo, perc se cree gue no son nocivasrpara -

el organismo. (5) (27).

Las ‘causa

no mas bajos que

a) InéufiCiehte'proddcciﬁn. (Afibrinogenemia doﬁgénité).

b) Excesiva destruccibn. (Fibrinolisis pét@i&gicaffff

¢) Excesivo consumo de la proteina.




5.2.1. AFIBRINOGENEMIA CONGENITA.

Es hér§dif§rié}lde caricter autosbémico recesivo. Cuando -
ésta patolégié se éncuentra latente, los niveles de fibrinSge-
no llegan a‘déscehder hasta 1g/lt., manteniendo normal el tieg
po de coagulé?iéﬁ y es diffcil que se lleguen a producir hemo-
rragias. Siﬁiéﬁbérgo cuando la enfermedad se manifiesta se re-
portan hemofvégiés umbilicales (poco despu&s del nacimiento),
epistaxis, giﬁgi?orragias, hemorragias vicerales y nerviosas;
prdiendo por ello confundirse con algln tipo de hemofilia, pe-
ro clinicamente se diferencia de ella por no encontrar hemato-

mas:

NGmero.de plaquetas.......... Normal o ligeramente bajo -
T. Coagulacibn.ccsevessscess. Mayor que en la hemofilié;c‘

incoagulabilidad'fofai

finito).

Fibrinégeno;.......;m..;;;;.. -0.6 g/lt.

T. Protrombinae.s eesvais -:ro .o - Aumentado -

Como procedimiento difebengial:
Tromboplastihaﬂf”sangvéﬁhemofiliCQVFEQA——T;*—* Coagulacién

Trombina + sangbe:hipopvotpOMbineﬁiééf;;_.__-¢_’oagulaci6n



pg;nogenéﬁiéosr’ﬂo coagu

5.2.2.  FIBRINOGENOPENIA ADQUIRIDA O SINTOMATICA.

Es é;usada m&s comunes por hepatopatias parenqﬁ#métbéés -
difusas: Hepatitis aguda, cirosis, atrofia amarilla aguda; ast
como tambidn en: carcinosis difusas c¢on ﬁet&staﬁiéfh?pﬁtiqas,
tuberculosis pulmonar, policitemias,'poliglobuiias;'aﬂémiés -

hemoliticas adquiridas.

5.3. FIBRINOLISIS PATOLOGICA.

Casi:siempre el estado de-f s ‘consectiencia-de

una coagulacibn intravascular,’

mentado de:factdrés'de;laf¢o§gula¢1

El diééﬁgéfgébfd;ii;;fiSriﬁbiisis se basa en la nérméli--
dad de la cif;a'deuﬁ;aquétaé, pfolongaci&n del tiempo dé iisis
de euglobulinas yla obfen@i&n'de sangre incapaz de cééé{iar -
afin en presencia de gran cantidad. de trombina y que~iﬁcih§o -

puede disolver el coagulo previamente formado de una Sangre --



sas (en hebétdﬁé">“,Vx,3‘ 2ucem »a:oéié-disemi_

nada).

5.4. CONSUMO EXCESIVO. (Por coagulacibn intravascular disemi

: nada).‘

Se activa la flbrlnollsls cuando un<mecanismo anormal ac-

tiva una coagulacibn 1ntravascular'u' productos de la desfl-

brinacibn interfieren. los mec' ‘doagul'clﬁn, produ-

ciendose de &ste modo u: estad&Jde coagulacidn: onitendencla a

las hemorragias.






1. HEMORRAGIA CAUSADA POR LAS INFECCIONES.

Los sintomas generales que Se presentan ‘en una infeccifn -

son:

El examen de los factores de la coagulaci&n en 1as seps;s

bacterlanas que cursan con shock y/o dz&tes;s hemorragica haﬂ-

puesto de manlflesto la existencxa nada rara de'~ﬁ
- Tromboc;topenia, y
-~ Deficit de'Fihrinﬁgeno;

de protromblna del _fj

factor V y VII,

que sefialan: una- coagul onsumo, que pudxera ser la -

pesponsable del'shock ypor. supuesto de la dlétesls hemorrégl-

ca. Ademids, la end  hacter1as gramnegatlvo es ca—

paz de actlvar e1 factor,XII, desencadenando la Coagulac16n -



Intravascular D

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 epidémi

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

Se descrzb;ran a contlnuacl6n la 1nfec016n causada pov el
Vlrus del Herpes Slmple (HSV) y por bacterias del: tapo Fusoes-
plroquetal ya que son 1as que con mayor 1nc1dencla ae‘enfrenta

ré el C;rujano Dentista. i

a) INFECCION POR HS'

Exiéteﬁfabsffiﬁoé‘ﬁé}HéV}'HéQi;féépéh;abie’deklasbéfeccio—
nes bucales, faringeasu miﬁingeas‘y‘dé;ia’dérmis de ;a mitad -
superior del organismo; y el Hsvzyéausantejd¢ Lés infgcciones
genitales, de las infecciones del neonatd”y?dérmatifis en la =~

mitad inferior del cuerpo. (27) (11)

.

El prlmer contacto ‘con el HSV, ocurre entre los-2 y’los 5

1
afios de edad, y puede manifestarse en una forma subclInlca o -
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minima, d1f1c1l de aprecxar hasta que se comprueha con 1a ex1s

tencia de antlcuerpos especiflcos. Otfa forma de manlfestarse
es la gingivoestomatitis herpétlca’aguda, generalmente con .ata
que al estado general, uno ‘o dos -dias antes que se manifieste
la enfermedaa. bespﬁés apareéen lesiones vesiculares en toda -
la mucosa bucal, pequefias y répidamente se rompen y ulceran --

{aun aisladas), presentandose principalmente en labios, mucosa

del paladar,‘cabrillos, lengua‘y encia. (27) (7) (9) (32)

La hemorrfgla de‘una 1nfecc16n prlmarla‘por HSV, se debe -
al estado de hlperemla glngival dolorosa que acompaﬂa a’ la in-
feceibn v;ral; la,cant;dad de_sangre perdida en ésteatipogde -
infeccibn es pequefia, y el paciente evita con todovcdidado los
traumatismos de ‘la encia que podrian produczr la hemorrag1a, -
pues la encia duele. Esta hemorragla no tiene tratamiento espe
cifico y cede al desaparecer el fen&meno infeccioso (en'gna o

dos semanas). (35) (9)

No deja inmunid »801lut e:ahi s ééiﬁéya} (27)

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA.>(GUNA).




Se representa con mayor frecuencia en adolescente ‘La em~
tiologia es fusocespiroquetal simbibética (sobre todo laxB. Vin-
centii y la F. Dentium) y con aumento de la Flora Normal Bucal

(FNB); junto con un factor desencadenante:

pericoro-

Strees, fatiga, discrasias sanguineas, malnutricién

nitis, deficiencia en la higiene bucal, gingivitis preexisten-

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

No eS}ééﬁtég

Cuadi; clin;co..El comlenzo de 1as formas agudas es brusco,
hay dolor, hipersens;hllldad psialorrea, sabor meté;ico pecu-
liar y gingivorragia espont8nea, Las lesiones son ulceras ne--
créticas en sacabocado, localizadas principalmente en las papi
las interdentales, las cuales presentan una forma voma, color

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

gran parte). (18) (32)




2. IRRITANTES LOCALES

(3) (8) (5)

Los 1rr1tante Llocales son causa comﬁn de 1nflamac15n de -

los tejldos veclno§ y esta a su vez mctlvo de sangrado (como
manifestacién) La glng1v1tls és el més claro ejemplo de ello,
y el sangrado se debe prlnclpalmente al aumento en el nﬁmero -
de capilares en la encia y a su dllatac16n, la distenc15n tisu
lar y la tumgfacclﬁn contribuyen a la‘ tendencia al,sangradé.

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

Las gingi?itiéVmapginales pueden producir sangrado con el
menor traumatismo, el origen de &sta gingivitis radica en la -
presencia de sarro, anormalidades dentarias (de forma y posi--

kraciggg§ iatrSgenas © bien en _su caso.a . un.factor

sistémico.?Lé hemorragia de las gingivitis crfnicas es muy - =~
comfin : cuan&bihéy gingivorragia espontinea © a la palapacidn -
demuestranfié fragilidad provocada por la inflamacifn. Del mis
mo modo, las hemorragias son la manifestacidn clinica més cons

tante de cualquier proceso patol8gico inflamatorio gingival.

Las glnglVOPnagiaS de caracter local son-la

corrige mas comunmente medlante una tnrapeutlca local’ cpn515*-




sa sistémica. (18)”(32)

Se mencionardn’

'alclflcada de restos allmentlhios

.cuello’del Grgano dental de color blanco amarillen

to o pardo’

T

RESTOS ALIMENTICIOS.- El empaquefamiento de alimentos pro-
duce dolor: sordo poé cbmprésiéq_de‘las papilas interdentarias,
causando inflaméciéﬂ dé“igg;mismaé; ésto ocurre cuando existe
MALPOSICION DENTARIA o por la falta de Srea de contacto. (17)

(18) (as) (33)



3. HEMORRAGIA QUIRURGICA:

Las hemorraglas que pueden presentarse en los pac1entes -
que estdn Peclhlendo tratamlento qu1rﬁrglco— odontoldg;co pue—
de ocurrir en: el transaperatorlo o“en el postoperatorxo. (7)

(8) (17) (18) (21)

Las hemorragias:transoperatorias tienen como causa:

a) Deséqnoc;mleﬁto orhal”manejo de ‘1las técnicas qulrﬁrgi-

co-odontologicas, que causan 1atrogenia.—

b) Pacientes con defecto de la hemostasia o que se encuen
tran bajo terapefitica anticoagulante, pov'16 quE pestos
antecedentes no deben pasar inadvertidos.en la-Historia

Clinica del paciente.-  -.

Aehgrée

tituyen un foco hemorragiparo; 7 'defécf_

‘trastor-

tos hemostiticos o a la’tebéﬁéﬁf e y

nos hepdticos, (17) (11)_ .



4., HEMANGIOMAS.

©(18) (25).(29) (32) (33) (36) (27) (11) (13)

Es una 1esi6niéomﬁg;ep;l§ céiidéd‘obal, y después de los -
fibromas son laskmSS‘f;ééﬁeﬁteé. Son de etiologla congénita -
(aunque en ocasioﬁeslsdn.;&quiridos). Presentan crecimiento --
lento hasta que se hacen esfacionarios y en ocasiones llegan a

presentar regresi&n, otros crecen poco. Son 1mportantes por su

frecuencia y por 1os problemas terapeﬁtlcos que plantean. 

Se localizan principalmente en arrillos y

paladar.y

vasos en gran dantidad. Se presentan sobre todo en nlﬂos recien
nacidos. Son lesiones planas o poco elevadas, generalmente de
color rojo y con poca tendencxa al crecimiento. No ocasionan -
molestias., Tienen un tamafio de 1 a 2-§m. aunque a veces alcan-
za grandes dimensiones. Es caractg?13ticorque desaparezcan a -
la diascopia. No es comfin :que ﬁparezcan;én la cavidad oral, el

sitio mis frecuente'és"la:biéivHéiié?&;;;7§ﬁéﬁ”los labios. Ge-



neralmente..n

ciona espontineamente

b) céyérnoso. e

Esta constituido porvuﬁaVaiiéf;éianybaicﬁléf, ios va##{v--
estan revestidos por un epitelidymuj delgadq Yy el vaso no pre-~
senta todas sus capas. Pueden tenér ﬁn'tamaﬂo peQueﬂb o‘Alcan-
zar grandes dimensiones. El cuadro clinico presenta aumento de
volumen de la regibn, 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 presibn. No son doloro-
508 pero la principal molestia es el sangrado abundante que ~-
depende del tamafio del hemangioma. Nunca dehe biopsiarse por -

la complicacibn hemorrdgica.

Hemangioma Labial.

"Es muy frecuente ésta localizacisn, sobre todo la del la--
bio inferior. Su tamafio es variable pudiendo ser plano o pediin
culado. Aumenta de volumen ante un estimulo como traumatismo,
esfuerzos y movimientos. Abarca los tejidos blandos pero puede
incluir tejido 6seo. Llega a ulcerar por traumatismo cortantes,
con lo que la tendencia al sangrado aumenta, la flceracibn es

consecuencia de trombosis vasculares posteriores a un traumatis



mo.

Hemangid@agééiﬂénghégr’

Se locaii;anéfiﬁciPAIménté en los dos tercios posteriores
de la léngﬁé,rééhre éi borde o dorso. En los casos en que pro-
duzcan macroglosia dificultan la masticacidn y 1la fonacibn. E1
tipo congenito es displasico. Los hemangicmas gigantes de la -
lengua plantean problemas quirfirgicos vinculables a las hemo=--
rragias que pueden Pﬁévocar. Cualquier tipo de traumatismo §ig
voca hemorragias severas linguale§ por el hemangioma cuyo con-

trol es diffcil,

Hemngi@ﬁé de mucosa. (18)

Se1loqalizanlppiqcipé}mgntgren_la porcifn posterior..de.-la-

mucosa de los carrillos; son las de mis r&pido crecimiento. Ra

diograficamente se observan flebolitos.




Hemanglo'a delwpaladar. (18)‘

Es de- tipo pedﬁnculado cuando llegan a aparecer. ‘Se_ localz

zan en el paladar duroc y casi nunca sobre el velo del}paladap.

Hemangioma de los maxilares. (18)

Pueden ser periféricos (pvoven;entes de los

rib6stico) o centrales; el llenado sanguine n amhos casos pro

viene de las carbtidas internas y externas Los”peplférlcos se

manifiestan mé&s facxlmente que'los centrales. Tlenen un creci-

miento 1ento y son‘lndoloro se? pulsatil.

Asoc1ados a éstos hemanglomas encontramos manlfestaclones
como movilidad dentral severa, desplazamiento dental y oclusidn

alterada, hemorragia esponténea pecidivante y gingivorragia.

Al sospechar un hemangioma central debe hacerse la puncidn
exploratoria y s8lo necesario se efectuard la biopsia tomando

todas las precéUciones para el caso. Radiogrificamente se ob-~



servaprf: (25)?(19f.?"

- prunulbnf

Perd;da de la cortical 6sea (18) (2,) (32)

\ en panal de abeja o sacabocado (18) (32) (36)

Areas quist;cas uni o multiloculares (18) (32) (33)

y si adem s;encontramos clinicamente-

- Hemqrragia espont8nea recidivante (13)'(?3)
- Tumefaccibn, y (18) (25) (32) (36)
- Movilidad dental (18) (25) (32) (36)

se podrd estar casi seguro del diagn6$t1c6. 

5. TLLEANGIECTACIA HEMORRAGICA HEREDITARIA,

) ‘provocan hemorragias persistent

(11) (34)



Se lOCallza pvlnclpalmente en'mucosa‘nasal, lengua, paladan

lesibn centfélfnoduiar de-

Amm;défdiametho,~de color rojo
cereza o violfceo. Palidecen a 15'§pési6n y recuperan el tono

al desaparecer -&sta. (17) (25)

Empiezan a aparecer en la adolencia (incluso e ~infancia)

y se van agravando con la edad.

Las epistaxisfpreééden Ya mani

festacibén del sindrome. Las hemorragias frecuentes pueden con-

ducir al paciente a una anemia del tipo fepropénlco
(25) (17)

Las pruebas de laboratorl

unciones hemos
titicas son nopmales"



'DISFUNCION DE

‘Leucemia

f1.232;.fﬁngmié aplasica

2. ‘Exgééb}?iadﬁetario;r o

3. ‘Diéf?ndién{:' 

‘ 1)‘5ﬂére itériéi =

.iEﬁfEFhedad de. Glanzman
‘ b};ﬁEnférhedad de Von.Willebrand -

2)  Adquirida.



1. DEFICIENCIA PLAQUETARIA;

PURPURA,

1. Trombocito Idlopéticas

Secundarlas

2. No trémhocitopéﬁicaé o Vasculares.'- '

1) Purpura trombocitopénica. ..

Ocurre cuando los valores plaquetariog n- menores a - - =

50,000/mm3 de sangre, cuyos primeros signo

petequias
en la boca, principalmente en paladar, mucc _en la lengua.

(11) (27)

Valores menores a 50 Ooolproducenihemorragnas aprec1ables

pudiendo incluso ser provocadas por el minimo trauma oclusal 0



por algun 1rr1tante local. 'Si &stos valores siguen.disminuyen-

do hasta 10 000/mm “de sangre no esihééésariajla,pfeéeﬁcia de

irritantes para- pvoduc1r sangrados 1mportantes.‘Cﬁanéo*aﬁn las
cantidades son menores (50QQ plaquetas/mm ) se preseﬁtan 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)

Obsenvar sangrado en el mérgen de “las encias, persistente
y de larga duraclén, ausencia de 1nf1amac16n, signos de hemo-~
rragia en las mucosas orales pueden hacer sospechar deficiencia
plaquetaria. A menudo, cuando el paciente ocurre por ésta cau-
sa a la consylta, &stos signos no sSe han presentado por finica
vez y debe investigarse &stos antecedentes. (25) (29) (36) - -

(32)

a) Pﬁrpura tromhoc;topénlca Ldlop&txca (PTI). (27) (29) -

(32)

Se cree- que el def1c1t plaquetarlo es de caracter inmunold
gico, ppesentandose “en” forma aguda ‘o crénica. En los nifios 1la
PTI aparece,bnuscamente~y,cura esyonténeamente al rededor de -

los 4 meses, la recidiva es rara.



En los adu
gastrointes inr

cerebral.,’

meStruales 1argos y tendencia leve a sangrados no: asoc;ados a

anemias o leucopenlas. Es recidivante yfpuede estar presente -

durante muchos afios.

Las manifestaciones bucales son petequias y equimosis sub-
cutaneas en paladar blando, mucosa oral, labios y piso de boca.
(N0 desaparecen a la presifn). Hemorragias gingivales en el =--

borde de la encia. (32)

El examén de laboratorio reportarf:-

Recuento plaquetario
- Tiempo. de sangrado

- Anemia (en proporcibn a la-

pérdida (sahguinea)

Tiempo de coagulacién ..




No se debe

diagnosticar una PTI hasta no haber descartado

cualquier cau

(27) (29) (32)

Esta>PTS ‘se: presenta a‘cualqulér edad éero en 1a edad adul
ta (uo0 aﬂos)wes mas fpecuente que aparezca._La Hlstorla C11n1-
ca en ésta patologia es muy 1mportante ya gque de ella se obten
drén datos que nos puedan gular ‘a descubrlv la causa de la -

tromboc1topen1a. ?_~'“ o

De manera mu éﬁé#él{g;gg;céuéasédbfiéjPTS}ﬁuedéﬂtsgr; -

(27) (11')’

1. Enfermedades lnfecclosas.

2, Enfermedades que cursen con hlperesplenlsmo._
; . . : :

3. Alérgicas.

4.  Fisicas: Radioterapia, 1sopos, etc,
5. Drogas: Quinidina, cloranfenlcol,» 1tazc »Q‘gtp.

6. Enfermggades heméticas: Aplas;a k" i lqﬁﬁ, -

topenla neo atal
8. Transfuszones sanguineas repetldas ‘(de- sangre de~ banco,

por lo general).



1.6.1. LEUCEMIA.

En términos generales existe una proliferacidn no controla
da de leucocitos, predominantementé inmaduros e indiferencia--
dos. Se le consideéa como una neoplasia maligna del tejido he-
matopoy@ctico; presentando varias formas agudas o crénicas; y
siendo del tipo .de cElulas que mayormente se afecten;rmielpcif

tica, linfoqitaria’y‘monocitaria. (11) (27).

{Los,éihtpmas dependeh d§.;a1anemia; de la

infiltraci§ 6§¢ifarié a‘lés'tejido&,f Z1é,diéminncién de =~
la resist_é'n’qia]a*lé‘ "“ixyxfyéccci&n y a'la 'tkrovmrboci'topenia (menor -
de 60 OoolﬁﬁasflPEIidez, fatiga, astenia, hemorragias mucosas,
petequias y equimosis, fiebre, aumento de volumen de vasos, ==
infecciones -en la cavidad oral, en.amigdalas y en.las vias res
piratorias; dolor esternal en los nifios. Debe resaltarse siem-

pre que la anemia y la trombocitopenia siempre acompafian a la

leucemia. (27) (11).

Manifestaciones bucales: Estos signos. tienen una alta fre-
cuencia en la leucemia, s llegan a fal

tar: (32) (31) (18) (25) (36) -



- 45 -

- Palidez de la mucosa bucal,

- Hemorragia gingival,

- Hemorragia submucosa, petequias:y equimosis; ‘debidas a -

trombocitopenia y a la falﬁéidé*£
- Aumento de tamafio gingival,

- Infeccibn de Vincent, de”f56} 

- Xerostomia,

- Lengua saburfal 'y sahgvéﬁté’

~ Aumento de volumen de las gléndulas parétldas y submaxi-

lares,. con dolor (31gno de Mlkullcz).; v"
1.6.2. ANEMIA APLASICA.

En ésta'pétol§gié;'la’ﬁédula Ssea esiincépaz de‘producir -

las cantidades necesarias de glbbulos rojos y estén afectados

los elementos de la médula, teniendchomo consecuencia pancito
penia (11). Se presenﬁa una anemla de tlpo normocltlca con - -

trombopenia y leucopenla con linfocit031s relatxva. (13).

Puede ser de cavécter idiopatlco, o secundaria (que ‘guarda
relacién con-la- dﬁsis y ‘el peribdo de- exposici&n al-agente toxi
coj: radlacién,‘qulmicos, firmacos (pr1n01palmente), cosméticos,

ete. (11).
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Manifestaciones'ciinicas: Independlentemente de ser. 1dlopa

tica o secundar;a, los s;ntomas que se presenta

mucosas. (27)

Manifestaciones bucales: mucosa p&lida, gingivorragias es-
pont&neas, petequias en el‘ﬁalé@ar;blahdo y equimosis submuco-

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

penia se presenta mala. retraccidn --

La méyq lé#ﬁnrdébidoié?iés'ﬁémovba-

2. EXCESO PLAQUETARIO.

TROMBOCITOSIS.

e e e e S T e S e
Es el aumento pasajero de plaquetas,~que]generalmente sigue



esplenectomias

juetas por

Se refiere 'a un aumento permanente de las plaquetas cuanti

tativamepté;wégqéiadé a enfermedades mieloproliferativas como:
policitemiabvéga, leucemia mielocitica, mielofibrosis con meta
plasia mieloide, asi como el "sindrome de trombocitemia escen-=-
cial®t Con menor frecuencia se asocia a enfermedades crénicas,

granulomatosas o malignas; la trombocitemia hemorrigica escen-

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

neoplasia sangufnea. (11) (20)

Cuadro clinico.-~ Se encuentra palidéz, hepato y esplenome-
galia; fenbmenos hemorrigicos en forma de: hematomas, epistaxis,
gingivorrégias y hemorragias causadas por extracciones o proce
diﬁiéntos dg$tales; hay hemorragias digestivas, del sistema =--

nervioso y trombosis, (27) (11)

Las hemorragias se presentan cuando el nGmerc.de plaquetas

es muy alto, presentandose cuando la cifra es del doble o mis.



(27). E1 mecanismo por el cual se produce el sangrado se debe

a que las plaquetas fabrican un anticoagulante, y al aumentar

el nfimero de trombocitos la cantidad de anticoagulante aumenta
rd también. Otra teoria dice que podria intervenir el mecanismo
de la coagulacibn intravascular diseminada o por una hipoacti-
vidad (o deficit) del factor plaquetario 3 (tromboplastina); -
la concentracidn excesiva de plaquetas probablemente tambiéﬁ -

dificulta la génesis de la tromboplastina. (21) (27) (11)

Las pruebas de coagulac16n y hemostas;a son novmales porA—

1os que se hace dificzl la expllcac16n de la patogénla,":

hemorragias. (11)

El dngn&stigg se basa en el recuento plaquetario, lo més

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

3. DISFUNCION PLAGUETARIA.

Estas tromboe;topatias pueden tratarse de una pobre reac--

cibn de las plaquetas c’n : s flbras colagenas de la pared vas

cular, de una deflcxencxa del factor plaquetarlo, de falta de
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agregacibn.p

(ADP) -y 1a colige

quetariqmp

En general, trombastenia es el término

cribir las tendencias hemorrdgicas da

litativas de las plaquetas.

1. Hereditarias

2. Adquiridas.

3.1.

37)3(25)f(52)'(27) (19)

La caracteristica de &sta enfermédéd, autosbmica recesiva,
es'la deficiente retraccibn del cofigulo; a pesar de ello.el --
nimero de plaquetas es normal (aunque el tiempo de sangrado sea

prolongado).



La eucasa sinte51s de. ADP en éstos paclentes es-baja y és-

ta energia es necesarla para lograr»la retracc16n del coégulo

sanguineo, porque la tromhostenlna (proteina contr&ctll plaque

taria) necesita de ADP para actuar.’

En éstos paciente encontraremos: Gingivorragias, petequias
submucosas, equimosis, hematomas postraumiticos, hemorragias -

posteriores a procedimientos clinicos sencillos.
b) ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND.

Es la seudoheﬁofilia tipo A, y se hereda de un gen autosbmi
co dominante y es el mis comfin de los trastornos hereditarios -
de la coagulacibn y rpobablemente la anomalia resulte la causa
hercditaria m&s comGn de hemorragia intrabucal esponténea. (1)

(25) (29)

Esta. . anomalia se. debe a la defectuosa adherencla plaqueta—

ria ya los hajos nlveles de’facto‘ e 1a coagulaclén. -

(27} (11)



Las persconas que sufren: la enfermedad de Von Hlllebrand si
pueden 51ntetlzav‘el fartov VIII pero carecen de algﬁn factov
plasmidtico que les permlta«elaborar su propia Globullna Antihe
mofilica (GAH) o Factor antihemofilico (FAH). (1) (8) (7) (11)

(27).

Presentan tendencia a las hemorragias prolongadas a la .me-
nor provocacidn: &stas hemorragias son mds frecuentes'enla’in

Epaciénfe.

fancia y van disminuyendo conforme avanza.la edad.del

Después, de una extraccld’“'“A':”

Los datos §e1 laboratbrinreporﬁéh:T 10

Tiempo.de coagulacidn.eei..ovesses .4, Normal
Retraccibén del cofgulo.....s..: ‘Vewsese ‘Normal

Tiempo de Protrombina........ vi.. Normal

' Recuento plaquetaric..... ; ,;...' Normal

Tiempo de Saygradd;‘”" <veu s Prolongado

’c . Muy bajo

Factor GAH...suvies




e'SaﬁgfadbfyaeﬁfléfaﬁﬁéSi-
:ﬁiai

ma3a normal.

En &sto ci 58 i As’ a) ==

aumenta ‘has

3.2, DISFUNCION PLAQUETARIA ADQUIRIDA,

En §stas‘enfermedades, el nfimero de plaquetas se encuentra
dentro de los valores normales y s6lo la funcifn estd alterada,
lo que causa mala retraccibn del codgulo, dificultades en la -
conversifn de protrombina y hay un tiempo de sangrado prolonga

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

La adquisi 6 'délfhéféétoipiéqhéfériéipﬁedg75ép ¢auéad6 -

por cualqnie.ﬁa y asszguientesszttu cz.ones' (11) (27) ,

1. Uremia
2. Presencia. de Productos de Desintegracidn del Fibrinbgg
no en: Hepatopatias, Coagulacién Intravascular disemina

da y Fibrinolisis,
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3. Sindromes Mieloppollferatlvos-~~ 0
Trombocltemla escenclal Leucemia MlelOIde Crénlca, -

Policltemxa Vera, M:eloflbrOSJS, etc.v

4. Glicogénesis Tipo 1I
§. Presencia de Macromoléculas:

Dextranos de Peso molecular elevad65fM crogldhniinemia,

etc.
6. Flrmacos:
Aspirina,,Indpmeta¢i§ar'Feh1 butaz na, Dlplramidol

Fenotiazinasy- et

Manifest : ig. po ; iszﬁ7ianpia§qetéria

adquirida s 'fl‘iéﬁ;i(§7)

Las d1§tes1s de la dlS y para protexnemlas (mzeloma, macro
globulinemia, crloglobu11nem1a, am1101dos1s, hiperglobulinemia

idiop4dtica) se:producen por la combinacibn de varios mecanismos:

a) Trombocitopenia: Debida a la infiltracibn medular por -
células tumorales (mieloma, macroglobulinemia),o-hiperei
plenismo.

b) Trombocitopatia: Al'no~sér'capaéeerlas plaquetasr(recu-



(recubiertas de proteina anémala)fde'Libéiafksﬁsffacto;
res de la coagulacibn.

c) Infiltracifn de la pared vaséular'por la‘pfoteina andma
la (amiloidosis y gamméglohqlinas) con la consiguiente
angiopatia,

d) Trastornos en el proceso de ia coagulacidén, dificultén-~

dose por la menor conversibn de protrombina en trombina

y del fibrinbgeno en fibrina.




III. HEMORRAGIA POR DEFICIENCIA O DISFUNCION DE FACTORES

Deficiencia = =~ e

LA COAGULACION.

1.1. Hefe&if#fﬁg
‘a) Hngfilia'A ;'
 .5)7_Hehdfi1ia'§4k

c) ~‘Hemofilia C

1.2, Por terapfutica anticoagulante

#1587 'Por -enfermedades hepiticas

Disfucibn ' T S

2.1, ‘Mieloma mltiple
2.2, Lupﬁs éritematqso'génebélizadb

2.5.3 ﬁacvégiobulinémia'fg}

DE



COAGULACION. -

La deficiencia deilfaé£bnfvf11;esmla mas ffécuéﬁf& entre -
E€ste tipo de enfermedades. Se hereda con crécter recésivo liga
do al sexo; afectando al sexo masculino, la mujer sdlo es por=-
tadora del gen pero no padece la deficiencia, pudiendo ocurrir

que:

a) Si la mujer es portadora y tiene descendencia coﬁrun va
rén no hemofilico (sano);.transmitira la enfermedad en.su pri-
mera generacibn a la mitad de sus hijos, procreando varones he
mofilicos y mujeres portadoras; asf como a hijos varones y mu-

jeres sanos.

b) Si el varén es hemofilico y'procrea;hijéé,céh"

sana (no he@ofiiicé bi;portadora): todas las hijas seran porta

doras y .los yarones. totalmente samnos.

i



c) Si el varén'ééfhéﬁbfilig;‘y laimujerﬂes portadora: la -
mitad de los hijos'varéhés fépdr§ﬁ la posibili&ad de ser hemo-
filicos y la otra mitad sanos; y de las hijas la mitad podrén
ser portadoras. y lé otra mitad serd hemofilica feno y genotipi

camente, ya que sus dos cromosomas "x" estén afectados. (11).

La sevégidaa aé:iégﬂménifégfaci;ﬂésVclihiﬁas suelé estar -
en relaciﬁﬁ difeéta'conilafmagﬁitdd'del dé&ficit; hemorragias -
ante el_ﬁenor traumatismo 'y ‘que hasta son referidas como espon
tédneas son el signo principal, presentandose como equimosis, -
hematomas, hemartrosis; las petequias no se presentan en ésta

deficiencia.

Las hemorragias bucales sgrppegsﬁfgpﬁante‘mprde@urés o por
los procesos odontoldgicos més sencillos como pu&iefan éer 155
extracciones o curetajes. En el 13,6% de pacientes con Hemofi-
lia A, de un total de 132, la hemorragia oral fue un signo cons
tante y el sitio donde con mayor frecuencia se encon

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

Los:.datos de. laboratorio indican: (8) (7) (25) (19)

- Tiempo de SangradO....ssesciesesesaasesssss. NOPmal



- *_ N6fﬁa1

- fﬁérhﬁl;

- jAﬁo;ﬁé#;iaumeE
tado.

- f:‘..gﬁ'ov,mal e

- Inferior al 2%

b) - HEMOFILIA B.

(Deficiencia del factor IX).

(7) (3) (25) (6) (19) (31) (11)]

Es menos: frecuente que la hemofilia A. También es llamada
enfermedad de . Christmas; es de carfcter recesivo ligado al se-
%0, y las manifestaciones clinicas son similares a la deficien

cia del factor VIIL.

Los datos del laboratorio son:

- Tiempo de SaNEradO..sessessseoivess

1

Recuento plaquetario............

- Tiempo de protrombina...... ..

Tiempo de co0agulacidn......i..

FACtOr IXusuwssusosssoisvaninns




Nota.- La deficienc

c) HEMOFILIA
hopl&stlc“ a  (31)

(11 1o o

Se proﬁuce‘§§r la defieienéiaraél°f§;tof:ﬁi y a diferencia
de las ﬁemofilias A y B, afecta a ambos sexos ya que se hereda
con crécfer autosdmico recesivo. Los episodios hemorrfgicos no
son tan severos; existe tendencia hemorrfgica a procedimientos
sencillos (como extracciones) y raramente se presentan hemorra

gias cerebrales, pelvianas o hemartrosis.

En estas dl&te81s, la-hemostasia es normal en un tiempo in
medlato a procesos qulrﬁrglcos, pero suelen ocurrir hemorragias
dos o tres dias después, por lo qua se rdcomienda la adminis--
tracién de plasma en el pre y postoperatovlo. El tiempo de coa

gulac:&n:y de protromblna residual est&n aumentados.

d) 'DEFICIENCIA DEL FACTOR XII (Factor Hageman). .




Se hereda’ con carfcter recesivo autosbmico, afecetando a am

bos sexos. Los.signos clinicos son epistaxis, equimosis y peque

1.2. TERAPEUTICA ANTICOAGULANTE.

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

La terapefitica anticoagulante, es tambidn causa de didte--
sis hemorrdgicas. Un anticoagulante es toda sustancia capaz de
inhibir o atenuar el mecanismo de coagulacidn de la sangre -~ -

(in vivo o in vitro).

Las manifestaciones hemorragicas son las de un estado hempo
filoide: equimosis, epistaxis, gingivohemorragias, hematomas,

etc.,



Los anticoagulantes pueden ser endégenou,°6uahdonse’encuen

tran naturalmente en el organlsmo, y exﬁgenos, on aquellos

que se usan terapefiticamente. (27).:

En &ste tema se abordarén loébanf;coagulantes*exagehos.

Se mencionaran la heparina y los anticééguléntes sintéticos
orales pdryger los m8s usuales y por lo tanto cabe 1la posibili
dad de qué un paciente con &ste tipo de teraputica se presen-
te a coﬁsulta dental; aunque también existen drogas antiplaque

tarias y agentes fibrinoliticos.

a. HEPARINA (26) (28).

Es un mucopolisacarldo sulfatado compuesto por glucosam:da

ac. glucor&nlco y grupos ‘sulfato esterzflcadcs.

La Heparlna actﬁa de tres formas-

a) Al 1nh1b1r 1a formac16n del actlvador 1ntrinseco de la

protromblna (tromboplast1na sanguinaa) lmplde la‘con~-~

kvers16 —de protromblna en tromhlna

b)

S



¢) Inhibe los cambi

sus funcione

Tiene una. vide

Usos;:

En los papientés,dbh'frombds, la heparina impide la exten-
sidn del tfdﬁﬁof(pero no disuelve los coagulos ya:formados), -
disminuyeﬂdéi;osfrieééoérde embolia y limitando la obstfucciGn
venosa. La‘tepépeﬁtica en &stos pacientes se inicia con Hepari
na por ser hn‘anticoagulante de accibn inmediata, continuandose

despué&s con’anticoagulantes sintéticos orales.

ara Este'medicamento.

]

La via.gnabvenosa ‘esla aépdﬁiadé'p

Por vfa intramuscular puede causar hemorragia muscular en

el sitio,de%lafinyeccién, tardando de 15 a 30 .minutos en hacer

efecto térabéﬁtiéb{ Las vias oral y sublingual no sén‘muy efec



tivas.

é/S-hS/yia;iﬁtraﬁeﬁﬁéa;

Intoxicacién

A ddsiérelév;aéé;caﬁga he@o§r;gia'por'dishinuéiﬁn de la -~-
coagulaéi6n sanguinea. En el postoperatorio no debe administrar
se hasta despufs de 3 horas de terminada la cirugfa, Provoca,
asi mismo, trastornos oseos y puede desencadenar fendmenos - -

alérgicos, que pueden llegar hasta el shock anafdldtico.

En casos de intoxicacién debe suspenderse la administracién
del medicamento. Si hay hemorragias severas deberi 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--
cidn debe determinarse antes.de cada inyeccitn (al principio -
de 1la tevapéﬁtica)'y'luego dos veces diarias y una al dfa en la

Giltima etapa.
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El tiempo de coagulacibn en los pacienfes bajo frafamiento
con heparina Aebe mantenerse entre los 15 y 30 minutos (o sea
de 2 a 3 veces de lo normall, y por lo tanto las dosis seran -
variables, en general de 50 a 150 mg cada 4 & 6 horas. (6) - -

(26).

Nota.- -En’ casos severos de: fleanliSls la heparlna actﬁa

paradojlcanente como agente hemostatlco.

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

Es el tipdide~"fidbégﬁlante‘usado,por)pqéé ﬁtééﬁgwbnlato-

rios.

Existen dos tipos de &stos anticoagulantes:

1. Cumarinas

2. Indandionas

El Dicumarol .es un.derivado de la Cumarina 'y ‘ejerce una --
accidén competitiva con la vitamina K, pero su absorcibn irregu
lar, la duracidn de accibn prolongada ademis de otras desventa

jas, han hecho que se sinteticen otros derivadps de:la u4-hidro



xicumarina 'que teénganid “carezcan de 8stos inconve-

nientes, &stos compuestosison

- Blscumacetato d
- Warfarlna sédlca

- AcenocumarOL_ﬁjj

Las Cuamrina e Indandionas tienen la propiedad de inhibir
el proceso-de la coagulacidn sahguinea-deprimiendo la formacibn
de los factores de la cbagulaci&n, por lo cual constituyen an-

ticoagulantes indirectos.

Su efecto fundamental es “la d15m1nuc16n del factor VII - -

(estable o proconvertina) en el plasma sanguineo- y secundaria

mente—defla‘pnotrpmbin' sircomo de 1os factores

IX y X

[i

Periodo de latencia:

2a 4

Efecto miximo a los:
Desaparicién de la cibculaciﬁhifj3f
Tiempo de protrombina terapefitica

1(15 a 25% més de 1o nor

Se absorben por via oral.



Por via bucal o parenteral producen alargamientd del tiem-—
po de coagulacidn por producir un descenso del nivel de pro- -

trombina en el plasma sanguineo,

Phérqttémﬁinémi

''a la duracién de accibn:

rA)“Agéﬁsg?prlengada; “de 5 a7 dias: Rishidroxicumarinas

BY KéCiéh:intermédia: de 3 é 4 dias: Acenocumarol,
{Warfgrina S6dica
Fenindiona -

C) Accibn corta: 2 dfias: Biscumacetato de etilo,




Modo de a¢éi6n:;_i

Depri@éh’iabformaéiﬁn de’ factor VII,.II, IX y X pbr el hi-
gado el efé;fb;brpducido es similar a la deficiencia de vitami
na K. La céﬁ§ncia de vitamina K aumenta la respuesta a las cu-
marinas ¢ idandionas; la vitamina K es capaz de antagonizar --

los efectos de dichas drogas en pocas horas.

Metabolismo: °

Intoxicacibn

A exqépéiﬁﬁ d;’lés,fenbmengé éiéigicos que éudiesen desen-
cadenaf;'EGE“éEéidéntes ébn'rpoducidos'pov dosis excesivas, --
generalmente se trata‘de hemorragias, epistaxis, hemorragia =--
gingival, hematémeis, melena, hematuria, hemorragia uterina, -
hemoptisis, hemérragia'pgricardica, equimosis, etc. También se

presenta’ anorexia, nafiseas, vbmito, c8licos y diarrea.

Las reacciones alérgicas pueden.

morbiliforme, adenopatia, hepatitis

locitosis.,



“los hemorrdgicos ceden al su--

"d?oga, los alérgicos deberdn

Si el tiempo dé'pfofrbmbina es mayor- de 35 seg. 0 existe -
la menor hemorragia debe suspenderse la droga y se administra-
r§ vitamina K (K1 Fitonadiona). En casos graves vitamina K por

via endovenosa: y transfusibn sanguinea.

Contraindicaciones:

1. Afecciones hemorrdgicas
2. Insuficiencia hep8tica o .renal -
3.- Ulcera gastrointestinal

4., Heridas abiertas sangrantes

5. Cirugia reciente cerebral o espinal

6. Pericarditis y endocapditis*ba@tenlana,subaguda,

7. Hemorragia retriniana

8. Sino hay faecilidad para‘iééfphﬁéhés de laboratorio.
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Indicaciones terapelticasi ..

Trombosis coronaria’

Infarto del miocardio

- Trombosis venosas

Embolismo pulmonaf'v

Dosis:

CUMARINAS? ©

 Después | - Farmaco:

) pé? dia
?00'mg/dia , 100 mg Bishidroxicumarina USP

Biscumacetato de etilo

Acenocumarol

Warfarina sédica USP




en &stos pacientes ya que la adminis

antibioticos de amplidﬁéspg"' ' 1 =

El hiéadd tiene. sintetizar proteinas plas-

miticas a partir de los amino&cidos; las hemorragias causadas

por hepatépatiééhéon,débiﬁilu'* na o falta de formacibn

de 1os'factores'II;'V,iVII  échagulaci6n sanguinea

(ante la presencia de vitam (27) (11) (14)

La diStésisrﬁégg;;agicé:qﬁ;Aéﬁéde éfésent&rsé eh lés casos
de alteracidn hepatocelular puede depender no s6lo del defecto
de formacibén de protrombina, sino también de falta de fibrinb-
geno y de sintesis excesiva de sustancias fibrinoliticas forma
das en el higado..Estas alteraciones pueden no ser debidas Gni
camente a la deficiencia en la funcibn hepdtica, sino también
ser influenciadas por la ausencia de flora normal ihfes{iﬁal o

a un sindrome de Mal Absorcifn. (28)-(12)-(11)



ming

a)

INSUFICIENCIA HEPATICA. (IHC)

LéfIHC'puedé presen:anséf§or;

-'Enfermedades hepétlcas. HPpatltlS, c:rroszs; tox;cldad

del higado por medidamentos, gases, etc.ﬁr

- Por enfermedades generales, que. secundarl

'nen la IHC,

Enrogeclmlento de palma de manos 'y narlz,

Arafias’ vasculares (sobre todo-en- 1a narlz)

Tinte oscuro de los labios.

Crecimiento de las gl&ndulas panétidaéiasintoméfico.
Estriaciones longitudinales en las ufias,

Aletec manual.

Sindrome de Silvestrini Corda: Manifestaciones feminoi--
des fisicas (caida del vello axilar, ginecomastia, dis--
tribucibn feminoide del vello pubiano), disminucibn de -

la potencia sexual, plaquetopenia, niveles por abajo de
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lo nopmal de los factores I ILQiVQ@Vfi}TfiTY?#iyf¥ibfin2

lisis aume

La deteccibn de’ estadcs hlperflbrlnolitlcos es frecuentes

en la hepatopatias con IHC grave habiéndose atribuido a un de-
ficit en 1a dePgrac;snrderlos act;vadores de plasmonGgeno, asi
como a ﬁn défééts'e;”ia sintesis de los inhibidores. (No bbs--
tante iden§i¢o§ t?astornos pueden ser secundarios a Coagulacibn
Intravascular Diseminada, proceso frecuentemente demostrado en
el caso de la IHC grave, tanto en su forma aguda como en la ==

crbénica. (11)

La inmaddfez~funcional hep&tica del recién nacido, asi como
la falt@,Qéff192§¥int¢3tinél,599 causa de hipoprotrombinemia -

del neonato.}(zi)

El nivel hbf%alfde’pbétr6mhina es aquel paia el que se dan
valores de‘ié a”idfseg; (6). Los valores de 1; tasa de.ptotrbm
bina constifuyeniuh par&metro Gtil para la valoracibn clinica
de la IHC; éi‘lds valores se encuentran muyrpor abajo de los -
normales en la IHC no se corrigen con la administracibn de vi-

tamina X. (27) (12) (1u}



b) CIRROSIS HEPATICA.. -

La teﬁéeﬁéiérhemorrégica se debe a mfiltiples deficiencias
de los faéfores de la coagulacibn sanguinea. La disminucibdn de
factor VII 6curre precozmente, mientras que los factores V, =--
IX, X y protrombina (II) disminuyen tardiamente. (11)., Ante 1la
disminueidn del factor VII las manifestaciones hemorrdgicas =-=-
generalmente son leves, pudiendo presentarse menorragia y san-
grados excesivos depuds 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).

,"Cibﬁo ié;enf‘éXi¢dﬁ‘(12);

En elvestu&id ﬂek110 §asos:

En 20 casos, entre los sintomas iniciales de IHC debida a
la Cirrosis Hep&tica aparecieron hemorragias dgbidas a7int¢rf3

rencia de los mecanismos normales de la coagulacidn sanguinea
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por alteraciéﬁfgéﬁginéfdéi hepatccxyd:?Qi?);fLaé'di&tesis hemo

rrigicas que- Se preSent; an en forma de hemorra--

gingivorragias, petequias y --

leucocitosis,

d) HEPATITIS AGUDA VIRICA ICTERICA.

La tasafdé‘pfoé;;ﬁgin; ;giéliﬁérigé;”iéfébicé puede estar
disminuidafpof«la pfesenpia de una colestasis y se normaliza -
rapidamente’coh la administracifn de vitamina K. Los destensos
que no se cébpigen con la vitamina K sugieren una IHC grave.

(27)

Las pruebas fuﬁcibnales muestran una IHC grave con hipoal-

e
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buminemia, disminucién .de protrombina, de proconvertina, de -~
proacelerina y fibrindgeno. Generalmente existe hiperfibrinoli
sis primaria o secundaria (a una coagulacidén intravascular di-

seminada). (21):(27) (tu4) (11)

£) HEPATITIS

Exispé;disminuciénkdé”bbdfpémhihéijﬁfpééﬁveifina;mproace15
rina y fibrin8geno. En el 70% de 153 casos se produce muerte -
de los pacientes a las 2 & 3 semanas por hemorragias digesti--
vas (incluyendc las de la mucosa bucal que no son tan piofusas)

o por una infeccibn sobreaffadida. (11)

2. 'DISFUNCION DE FACTORES DE LA COAGULACION.

2.1. MIELOMA MULTIPLE,




‘%é‘é#iste'producciénbde:protéinﬁé sérica
anormales;;hayfuna*p;oliferaciﬁnrméligﬂa de la;kﬁélulas ﬁlasmé
ticas en;ié médulrrggea y ‘en otros tejidos que Sé'réléciohan -
con la sogrgpfidudéién;dérppoteinas de ﬁiéioﬁa“}iéé'iaé cadénas

de polipéptfddsgque la constituyen;‘(7).(11).ﬁ

Tiene un periddo asintomético hasta'de.éo aﬂos en gue pue-
de haber tendencia a las infeccionés bacterianas. En la etapa
sintomdtica existe dolor esquel&tico que puede deberse a las -
fracturas patolbgicas (que se manifiestan radiogr&ficamente -~

por zonas radiolficidas).

La trombocitopenia puede facilitar la didtesis hemorragica
y la leucopenia las infecciones; la hemorragia puede deberse a
la tromﬁocitopenia o a la interferencia en la funcibn de las -
plaquetas por la proteina anormal (9). La interaccibn de las -
proteinas circulantes con los factores de la coagulacibn puede
ocaclonar la aparicidén de di&dtesis hemorrégica, que puede ser
facilitada por una plaquetopatia de gamapatia de mecanismo mal’

comprendido (11), Enfermos con Mieloma y con otras enfermeda--



des que originan disproteinemia pueden preéentarrberturbacio——
nes en. la coagulacidn sanguinea en forma atribuible a la pre--
sencia de proteina anormal; sin embargo las manifestaciones -~
hemorragicas que frecuentemente acompafian a la disproteinemia

no guardan neta relacibn con la coagulacifn retrasada. (27),.

El sangrado bucal es raro en el mieloma mlltiple y ‘cuando
se presenta se dehbe a la inactivacibn. de los factores de la =-=-

coagulacin., (27) (11) (7) (25).

2.2, LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO. - ==

Es enfermedad del col&geno, crdnica con recurrencias-y ge-
neralizada presentando a la vez extensas lesiones cut@neas y -
viscerales. Se caracteriza por la aparicidn de placas bien de-
limitadas con eritema, atrofia cutfnea e hiperqueratosis foli-
cular localizadas en la cara, disponiendose en forma de maripg
sa de alas abiertas; siendo excepcional el hallazgo defcélulas

LE en sangre. (11)-(27) -

En 8sta enfermedad~ﬁb'sbn‘varostOS‘periédos]de'pﬁrpuva -



trombocitopénica y,leve”esplénomegalia. En algunos'casosipuede
coexistir con la trombocitopenia una anemia hemolitica rebelde

(configurando un- Sindrome de Evans sintomdtico). (11):

La trombocitopenia que se presenta es inferior a las - - -
100,000 plaquetas/mms; ademds se presentan alteraciones-de la

coagulacidn por ‘anticaagulantes circulantes. (11) (27) =

2.3. MACROGLOBULINEMIA, =

Es la llamada MacroQiéSuiﬁﬁEﬁiéﬁdéfwﬁidénsibo,.héstﬁﬁa‘neg
plasia del sistema reticulo éndotéiia caraéferizéda‘éoi la pro
liferacién..de un tipo de c6lulas linfocitqides anormales que -
producen globulinas anormales de elevado peso molecular (YM),

anemia y hemorragias. (27)

El sexo masculino la padece con mayor frecuencia .y la ineci

dencia aumenta entre los 50 Y 70 ados dévedad. Es una enferme-

dad crénica. (27) (11) (9).

Y



Cuadro Clinicao: Astenia, palidez, poliadenopatias, anemia
normocroma, ieuéocitémia con linfocitosis y purpura con hemo--
rragias mucosés: Trastornos visuales. Hepato y esplenomegalia.
Predisposiéiﬁnra las infecciones. Tendencia a las hemprragias.
La anemia es la manifestacién mas frecuente (4 - 6 £/100 ml) -
por la deétpubci&n de globulos rojos, hemorragias y disminucidn
de 1la eritfqpoyesis. Las anomalias hematolbgicas ademds de 1la
anemia sqni linfocitosis, leucopenia, trombocitopenia y eosino

filia. (2;7)7 (32).

El sangrade podria ser debido a la formacibén de complejos
entre los factores de la coagulacibn y las inmunoglobulinas -~
gamma M, Las alteraciones de la coagulacidn quiz8 se deben a -
que las plaquetas estdn revestidas de macroglobulina que impi-
de la liberacibn de la tromboplastina plaquetaria o altera su
carga eléctrica. (5). La interferencia con las funciones de --
las plaquetas (aglutinacién) y las lesiones vasculares secunda
rias a un aumento de viscosidad del suero son factores adicio-

nales que facilitan las reacciones hemorrfgicas. (27).

Los .episodios hemorrfgicos pueden ir desde epistaxis hasta
hemovragiasfseVeras;tsiendo las .més. frecuentes. las nasales, --

siguientdo las gingivales, las retinianas y las cutdneas.



Las hemorragias nasales y cutlnea
el 80% de pacientes con ésta’enfermedad
con hemorragias orales pueden aman

sangre y mal olor. (32),.
Manifestééiodg;tﬁﬁééles

Hemorragia gingival espontfnea, -ulceras sangrantes (péla—-
dar, lengua; mucosa vestibular y encia), hemorragias. abundan--

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

Lesifn glandular salival y xerostomia. Se han presentado -
ulceras excavadas de hasta 1 cm, de difdmetro con tendencia a -

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

Sangradb¢§bﬁndaﬁfe después de procesos quirflirgicos como --

curetajes‘ﬁéroédntAleaI,(325.



IV. HEMORRAGIA POR ENFERMEDADES GENERALES DISTINTAS DE LAS -

QUE AFECTAN LA SANGRE H

Bacteriana;




1. ENDOCARDITIS SEPTICA ULCEROSA O BACTERIANA AGUDA.

Es parte integrante de una sepsis generalizada:Quefocubre

en el 20% de los pacientes con septicemia.

Etiologia: Estreptococo, estafilococo (el epidermis'enzpaf
cientes con prbtesis cardifca), neumococo y gonococo. Con;me——
nor frecuencia ‘enterobacterias G”, histoplasma o cindida albi-

cans. (11) (2#)

Cualquiera de ellos se instala en un endocardio previamen-

te sano.‘(i1

Cuadro Clinico: Es el déftqda jn£§d i6n septicém
Fiebre, abscesos metastdsicos, artralgias; signos emb8licos, -~

cardifcos y mucocutdneos.

Tiene un pronbstico grd#é:ééh;eLfSO%"@efmdrféiidad.V

ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA (LENTA), =~

Se presenta sobre todo en pacientes con defectos endocardi



cos previos, .en donde se implantan las bacterias. Es escencial
la presencia previa de bacterias en el ‘torrente sanguined . que

circulando con la sangre alcanzan y ‘se implantan.en. el corazén

Es frecuente que las bacteremias se originenial 'realizar -

procedimientos dentales © amigdélectdmias,fasi Eq@é_ toscopias,
cateterismos urinarios, partos o infeccidn urinaria por prosta

tismo,

Cuadro clinxco. Fiebre (37.5 a 39°C), astenza; anorexla y
palidez, infarto esplénico y esplenomegalza, hematurla,‘aparl-
cién de un soplo diastblico, panadizo de Osler, znsuflclencia
cardidca (aguda o subaguda), puede haber embolia pulhonar 6 -

neumonitis, Petequlas en el tronco, bajo 1as uﬁas en la reti-

na y mucosas, que Se deben probablemente a. un fenomeno de vas-

culitis de tipo inmunoldgico y neo emb&llco. (11)

El dlagn6st1co se hace en base a- una VSG (velocldad de se~
dlmentaclén globulav) aumentada, leucocxtoszs con neutrofllla,
anemia normocromica normocltica, hlpogamaglobullnemla,rhlper--

bilirubinemia, hemocultive positivo'en el 90% de los casos.



2. SEPSIS MENINCOCOCCICA. =~ ~ & . 0~

Es causada porfbaéterias_Néisseriaf rupo meningoéoéo

gramnegativo, (1i)f§és) ?1,

2) En ié;dﬁevéi’éxantéma pupfirico es la principal. manifes-
taciﬁﬂ.'Esta forma purpfirica puede finalizar con una -=-
localizacidn meningea, pero hay casos en que la pfirpura
y la‘fiebre evolucionan hasta el final sin tal complica
cibn,

Cuadro»qi;n§é6§

 Escai6frios;.f;eb?e1eieV§dé;Fdélifid;‘agi?

tacién, convulsién

petequiaé”qiéqdimb i

Pueden enc
dad oral, que .se deben‘a trombos bacterianos que destruyen la
pared vascular permitiendo el escape de sangre a tejidos que =

rodean el van.J(25)
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3. HEMORRAGIAS DE ORIGEN VIRAL

FIEBRE HEMORRAGICA AGU

Es una_ihféc@%énigg@dgfque se presenta con diﬁfé;ié_hemo4-
rrégicas,y_hefritig;;pé:fiebre hemorfagicarsé Qoﬂopérgbn'dis-_
tintos nombres, dependiehdo del sitio geOgréficé en'donae fue-
ron observadas, pfesentandose sobre. todo en las_épo¢aé,en que

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

Etiologia: Es causada poi,un Virusjéué aﬁﬁ;ﬁd Ba sido iden

tificado. =

Cuadro"ciiniéo » fie

bre, dolor’géhebélfiaad' dlarrea, melena, epitaxis, --

gingivorragiggfyf ”ucocutaneas. (11)

d1ures;s. Es en la fasevfeh

petequlas y se presenta un deumnso en:lacifra.d plaquetaa, -

que puede ser notable, pero ‘no’ expllcaﬁdel todo el cuadro hemo

rrigico; la dléteSls es mas blen atrlbulble a la lesiBn de los
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capilares, aunque>ia;fétrgéhj&hhdeijcoagulp;esTinqhmﬁleté}_(li)

Por Gltimo: Témbléhe (lengua y :manos)

coma y muerte,

Algunas fquasfde;gstd:enfermédadfsdniiJ;'

- Virosis hemorr&gita del Noroeste Bonaerensé
- Fiebre hemorr&g1ca -de San Joaquin, COlombi

- Fiebre de Lassa,m

4. ESCORBUTO. . (é{?_) (33) (32) (17) (15) (11) T




mentos que.’coOr ecesarios peribdos de

4 a 6 meses

debilidad'

malestar,

siéndo leves: fa-

HanifestECiones'clinicés;,~

- Inlc;a con 51ntomas leves (ya menclonados), Y lo m&s ca-
racteristlco es le hemorragia perlfolxcular (el pelo se

encuentra ensortijado e intrafclicular), petquias m&s*-—

‘grandes y tefiidas que en otras plirpuras. Equihbéé fHemg
rragias subcutfneas, extremidades delorosas. y éf?;gﬁla-—
ciones muy sensibles., 3 .

- La resistencia a la infecciBn estd disminuida ante la --
carencia de &cido ascbrbico. | ‘

- En los huesos hay supresidn del crecimiento ordenado y -
de "la-calcificacifn B6sea. Hemorragias subperibsticas,

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

- Afecciones en dientes y encias.

[£]



“Tarausen--

céldiés endo~-

Manifestaciones Bucales: .

Afecta’lé'formééién de la dentina: Matriz dentinaria hipo
calecificada, dentina porosa pof desorganizacibn de los -
odontoblastos.

- Existe ‘degeneracidn de los ameloblastos y cementdblﬁéfos.

- Pérdida de dientes por resorcibn alveoclar

- En pulpa: Hiperemia y puede llenarse de susténﬁij
celular amorfa., Necrosis pulpar. o

-~ Movilidad dental

- Degeneracibn y laceracidn epitelial que ée;cbﬁp;i§é;¢on

invasidn-bacteriana.

- Encia: -Inchazdn que puede llegar a eubrir los dientes.

Hay gingivorragia. Gangrena. Hiperplaéia gingival inflama-
toria.

Encia de: color pilirpura. Exagerada respuesta ante un irri--
tante.

- Ligamento parodontal hemorrdgico y edematoso.

(17) (18) (25) (10) (32).(33)-(36) (27) (15)



La curac16n de las hevldas es’ defectuosa por. la formac16n,
1nadecuada de colégena. Los pacientes con escorbuto presentan
1ncapac1dad para la acept3016n de los 1njertos y 51 se logran

se ven retrazados. (15).

100 mg dlarios,-5

durante varias: emahas. El resto de la dieta es: normal

(11).

5. ERITEMA MULTIFORME.

Es enfermedad

tar cuadros- clin

lizadas ‘cubri

existiendo dos pos

tuladbsfprinéipalgs:




a) Debidé?éiﬁﬁagéaﬁsa inica similar a los éxantémas agudos.

b) Debi&aié uﬁ cbmplejo sintomidtico, que puede cursar con
kenférmedades microbianas, reacciones medicamentosas (an
tibioticos, barbitfiricos, fenilbutazona y tegretol), --
vacunas, neoplasias malignas, radioterapia, dermatitis

por contacto y enfermedades de tejido conectivo.

Manifestaciones clinicas:

Iniciawébh malestar, tos, fiebre, vémito, dolbr tordcico,
muscular y articular. Después aparecen las lesiones propias de
la enfermedad desarrollandose rapidamente miculas, p4pulas, --
vesiculas y ampollas; apareciendo desde unas cuantas ha§ta cu-
brir todas las superficies epiteliales. Se distribuyen simE@tri

camente y se encuentran separadas de la piel normal, tienen --

forma anular y en conjunto pueden tener forma serpiginosa.

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 adem&s: Manifestaciones respiratorias, disfagia, hemate



teme31s,;
tenesmo y. hemorragia anal

uremia.

dlarre

Hanifesfhéipnes_Bﬁéaiéé!i

- Afecta mucosas, 1ahlos, 1engua, paladar y: faringe. 7
- Estomatltls generallzada con tendencia al sangrado y cu-

bierta de una pseudomemhranagrls—b1anque51na,"_V

- Petequias en el paladar blando.
- Al desprenderse la pseudomembrana hay sangrado.
- Labios tumefactos con costras sangrantes.

- Exudado tardfo de las mucosas bucales.

-~ Disfagia

- Sensacibn de quemaz8n en toda la boca.:

ru bas de laboratorlo

El dlagnéstlco es. clinlco.y4no ha

que sean concluyentes para &sta enfermedad. f,'¢

El tratamiénto consiste en:
Medidas de sosten, diefarﬁléﬁdarﬂuiEQQidé;

Enjuagues con.-soluciones-analgésicas



Antihistaminicos por via bucal.

Recubrimiento de lesiones bucales son soluciones protecto-

ras.

Corticoesteroides.




CONCLUSIUKES.

- Una correcta valcracidn de toavs 1los signos y
sintomas que presente el paciente tendrd como consecuen
cia el mejor diagndstico.

- la importancia de una minuciosa Historia Clinica
Médica y Lental no debe pasarse por alto, ya que los &n
tecedentes patologicos personales, los heredo familiares
y demds aspectos de la anamnésis noas brindardn pautas
que nos lleven al diagsmdstico aceriado.

- El descubrimiento de enfermedades hemorrag{paras
es de gran importancia, pero suelen confundirse unas con
otras debido & la similitud de sus manifestaciones, por
lo que el Cirujano Dentista deberd agotar las sospechas
acerca de cada una de éstas didtesis.

- Cuando Be tenga un primer diagsndstico de la enfer
medad, deterd procederse a la confirracidu en base a los
datos que reporten los exdmenes de laboratorio convenien
tea y que serdn indicados al paciente,

T - Al revisar el presente tema he confirmado que el e
xacto conocimiento de los fenomencs :emorrdgicos que se
manifiestan en la cavidad oral gs un aspecto importante
dentro de la clfnica ovontoldy - a..

- Una vez establecido el diagndstico de la enfermedad
hemorragipara deberdn extremarse los cuidudos requeridos



para el caso, en 1o que concierne al . tratamiento dental
y evitar asf mismo compxicacionea'aitemicas. .

- 31 la causa dGel sangrado es presu: iblemente de ca
fécter local, no vebe por €st- causa pensirse que es de
renor importancia yue las de cardcter sistémico y el -
Cirujano Dentista pondrd su mejor esfuerzo en el tratam
miento de la enfermedad.

- En las didtesis hemorrdgicas de cardcter sistémico
lo réde conveniente es buscar una comunicacidn con el me

gdico del paciente, con el propésito de gue recida el PR

ciente un tratamiernto completo adecuado.

- El provocar una hemorragis de graves consecuencias
8dlo indica el desconocimiento de las enfermedades hemo-
rragiparas; ya gque aunque por s{ mismas se manitiestan
con sangrado de oirferente .rado, un procedimiento odonto
légico sin las precauciones necesarias puede tener conse
cuenclas no deseadas cowo resulsdado de la iatrogenia.
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