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RESUMEN

El objetivo de este trabajo estriba en exponer, de
forma ordenada, los datos obtenidos en una revision
bibliografica, orientada a recordar al
odontoestomatologo la composicion de la sangre y
la funcién de cada una de sus partes, con fines
diagnosticos. Se describen los elementos tanto de la
porcidn liquida, como de la sélida o elementos
formes, asi como aquellas enfermedades o
situaciones que pueden predisponer a la
presentacion de complicaciones ante una
intervencion odontologica.
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ABSTRACT

The aim of this work is to draw up the data from a
literature review, reminding to the dentist the
composition of blood, it function and composition,
with diagnose proposals. Fluid and solid elements of
blood are described, as well as those diseases or
situations that could predispose to complications in
[front to any dental procedure.
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INTRODUCCION

La sangre esta compuesta por una porciéon liquida
y otra porcion sélida, cada una con sus funciones bien
diferenciadas. Existen una serie de pruebas hematicas
que permiten conocer el estado de normalidad o enfer-
medad en casos de alteraciones en las series roja o
blanca. La sangre debe mantenerse en un estado de
constante fluidez, que le permita moverse a través del
arbol vascular, mediante unos sistemas fisiologicos.

Por otra parte, otros mecanismos permiten que ante
alteraciones del endotelio vascular, se produzcan, de
forma localizada, trombos que impediran que salga la
sangre del sistema. A este fendmeno se le conoce con
el nombre de hemostasia.

A continuacion se describen los diferentes com-
ponentes hematicos, asi como los principales meca-
nismos fisiologicos en los que intervienen®,

SANGRE: HEMOGRAMA
Composicion de la sangre

El individuo promedio contiene aproximadamen-
te 5 litros de sangre (1/13 del peso corporal), de la
que 3 L son plasma y 2 L células. EL liquido plasma-
tico proviene de los intestinos y 6rganos y constitu-
ye el vinculo para cuantificar las células. Las células
son producidas principalmente en la médula 6sea y
corresponden a los «s6lidos» de la sangre. Las células
sanguineas se clasifican en leucocitos, eritrocitos y pla-
quetas (trombocitos). Los leucocitos se subdividen en
granulocitos, linfocitos y monocitos®.

El tamanio de las células difiere: las mas grandes son
los leucocitos, los eritrocitos son medianos y las pla-
quetas las mas pequenas®.

A continuacion se puede observar la division de los
elementos que constituyen la sangre, segin su por-
centaje®:
¢ Plasma: 55%

Agua: 90%

Proteinas: 8%

® Elementos Formes: 45%
Eritrocitos: 99%
Trombocitos o Plaquetas: 0,6-1,0%
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Acidos y Sales: 2%  Leucocitos: 0,2%

Existe una diferencia entre dos términos, que a veces
se utilizan, de modo incorrecto, como sinénimos: plas-
ma y suero. El plasma esta constituido por la sangre
exenta de elementos formes o células. Por su parte el
suero esta constituido por la sangre exenta de células y
de las proteinas implicadas en la coagulacion (fibrina,
fibrindgeno, etc.)®. Por otro lado existen también las
proteinas plasmaticas, que constituyen un grupo de 50
proteinas. Para diferenciarlas de las que pueden apa-
recer en el plasma de forma transitoria, deben cumplir
los siguientes requisitos: a) Ser secretadas activamente
en la sangre; b) no derivar de lesiones ni alteraciones
de tejidos o células; c) ejercer su funcién fundamental-
mente en el sistema vascular; d) presentar mayor con-
centracién en el plasma que en cualquier otro tejido®.

Generalmente, salvo las inmunoglobulinas, las pro-
teinas plasmaticas son sintetizadas en el reticulo endo-
plasmatico de los hepatocitos. Su concentracion es
muy variable en cada caso, oscilando desde los
0,01g/100 mL hasta los 5 g/mL, siendo el contenido
total de las proteinas del plasma de 6-8 g/100mL®.

Funciones generales®

Entre las funciones inespecificas o generales de este
tipo de proteinas deben mencionarse:

1. Mantenimiento de la presidon oncética de la sangre.

2. Participacién del equilibrio electrolitico.

3. Intervencioén en el proceso nutritivo, como fuente
de alimentacién aminoacidica para tejidos.

4. Transporte de ligandos, tales como farmacos, iones
metalicos, hormonas, acidos grasos, etc.

Para la separacién de las proteinas plasmaticas,
como para la de cualquier otro tipo de proteinas, se
hace uso de varias técnicas, basadas en las distintas
propiedades que las proteinas presentan, segin crite-
rios de tamano, solubilidad, forma molecular, espe-
cificidad inmunolégica o carga eléctrica, entre otras.
Clasicamente, la clasificacion de las proteinas plas-
maticas suele hacerse en funcidn de su carga eléctri-
ca y por tanto de su movilidad electroforética. La repre-
sentacion de esta separacion electroforética de las pro-
teinas plasmaticas recibe el nombre de proteinograma
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y constituye un instrumento muy valioso para el diag-
néstico de alteraciones patologicas en las que se ven
implicadas estas proteinas®.

Caracteristicas de algunas
proteinas plasmdticas
e Albimina: Es la mas abundante de todas, sinteti-

zandose en forma de proalbimina en el reticulo
endoplasmitico del higado. Cémo transportador de
sustancias presenta gran versatilidad, pudiendo
hacerlo con sustancias anionicas y cationicas. Su
otra gran funcién, que viene determinada por su
abundancia y l6gicamente por su caracter coloidal,
es la del mantenimiento del volumen vascular. Se
sintetiza en forma de prealbtmina en el reticulo
endoplasmaitico de los hepatocitos. Presenta gran
versatilidad como transportador de sustancias como:
medicamentos, aminoacidos, hormonas®.
al-Glicoproteina 4cida: Presenta una elevada pro-
porcion de glacidos en su estructura. Abunda en
las plaquetas, por lo que se ha relacionado con la
coagulacion®.

al-Antitripsina: Presenta actividad antiproteasica,
regulando obviamente los procesos en los que se
produce protedlisis®.

al-fetoglubulina: Se encuentra en el feto, donde
parece ser que influye en la proliferacion celular®.
Haptoglobina: Encuadrada en la fraccién a2 cons-
tituye el 25% del total de las globulinas. Su princi-
pal funcion fisiologica consiste en unirse de forma
irreversible a la hemoglobina en proporcion 1:1,
formando complejos de elevado tamafio que no
pueden ser filtrados y excretados por la orina®.
a2-Macroglobulina: Presenta un elevado peso mole-
cular, tiene actividad antiproteasa.

Hemopexina: Desempefia las mismas funciones bio-
logicas que la haptoglobina. Fija el grupo hemo en
proporcion 1:1®.

Elementos formes

1. Eritrocitos: Todas las células sanguineas circulantes

proceden de células hematopoyéticas primitivas plu-
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ripotenciales. Las células pluripotenciales se dife-
rencian para formar las células de sangre periféri-
ca. A medida que estas células se reproducen, una
parte de la descendencia es exactamente igual que
las células pluripotenciales progenitoras®=. Los
hematies son corpisculos que se encuentran en
cantidades de 4,2-6,2x10¢ por ml de sangre en hom-
bres y 4-4,5 en mujeres. Es una estructura no rigi-
da, bicéncava, que se forma en la médula 6sea en
donde pierden su nicleo y la mayoria de sus orga-
nelas, antes de incorporarse a la sangre periférica®.
Su vida es de aproximadamente 120 dias. Contie-
nen la hemoglobina:16g en hombres y 14 g en muje-
res. La hemoglobina es una proteina de gran tama-
flo, formada por un grupo hemo y un grupo glo-
bina, cuya funcion es el transporte de O; en el cuer-
po, tomandolo en los pulmones y llevindolo a los
capilares y células®?. Cuando esta molécula es sin-
tetizada de modo anormal se producen las hemo-
globinopatias, como por ejemplo la anemia falci-
forme y las talasemias®.

. Trombocitos o plaquetas: son las células mis peque-

fias de la sangre. Estas células son anucleadas,
redondas u ovaladas, planas y con forma de disco®.
Son restos citoplasmaticos de células mayores lla-
madas megacariocitos, que se originan en la médu-
la 6sea®. La actividad de las plaquetas es necesa-
ria para la coagulacion de la sangre, integridad vas-
cular y vasoconstriccion y su adherencia y agrega-
cién es indispensable para que se forme un tapon
que ocluya las roturas de los vasos pequefios. El
desarrollo de la plaqueta se realiza principalmente
en la medula 6sea. Su vida media es de aproxima-
damente 7,5 dias®. Normalmente 66 % de las pla-
quetas se localiza en la circulacién de la sangre y
339% se localiza en el bazo®@. Se encuentran en can-
tidades de 15000-400000/ml sangre®-".

Leucocitos: granulares (granulocitos)
1. Neutréfilos: 55-75% de la poblacién de células blan-

cas. Se llaman asi por su ntcleo multilobulado y de
variada morfologia; son los mas numerosos. Res-
ponden ripidamente a estimulos quimiotacticos;
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fagocitan y destruyen particulas extrafias, como
microorganismos; pueden ser activados por cito-
quinas, producidas sobre todo por macrofagos y
células endoteliales; son la poblacién celular prin-
cipal en la respuesta inflamatoria aguda®®. Se ori-
ginan en la médula 6sea y tienen corta vida en la
sangre y tejido conectivo®. Su nimero aumenta en
infecciones pidgenas y destruyen a los patdégenos
mediante la fagocitosis®.

. Eosinéfilos: Del 1-3% de la poblacioén de células
blancas®. Se cree que los eosindfilos actian prin-
cipalmente en la defensa contra determinados tipos
de agentes infecciosos. Los eosindfilos expresan
receptores para una clase de anticuerpos llama-
dos IgE y son capaces de fijar con avidez particu-
las recubiertas por él. Son particularmente eficaces
en la destruccidon de agentes infecciosos que esti-
mulan la produccién de IgE, como los helmintos.
Estas células también son muy abundantes en los
lugares en los que se producen reacciones de hiper-
sensibilidad (alergia) inmediata; en esta localizacion
los eosinéfilos contribuyen al dafio tisular y la infla-
macion®, Intervienen en la degranulacién de los
mastocitos®.

. Basoéfilos: Del 0-1% de la poblacion de células blan-
cas®. Son células circulantes con una funcién muy
similar a la de los mastocitos tisulares. Tanto los
basoéfilos como los mastocitos expresan recepto-
res de alta afinidad por la IgE y por tanto se unen
con avidez a los anticuerpos IgE libres1®. Se degra-
nulan en reacciones alérgicas, liberando histamina,
serotonina y heparina®.

No granulares

1. Linfocitos: Del 25-45% de la poblacion de células
blancas®. Se originan en la médula dsea y residen
en sangre y en tejidos linfoides®. Tienen de 8 a 10
micras de didmetro y poseen un gran nucleo de cro-
matina densa. Hay un delgado anillo de citoplasma
que contiene unas pocas mitocondrias, ribosomas
y lisosomas, pero no organelas especializadas®. Los
linfocitos constan de diferentes subgrupos que difie-
ren en sus funciones y productos proteicos, aun-

que todos ellos parecen morfolégicamente simila-
res10-2, Son células de corta vida, que intervienen
en la inmunidad humoral, transformacién en célu-
las plasmaticas y secrecién de anticuerpos e inmu-
noglobulinas®. Se dividen en linfocitos T y linfoci-
tos B. Los linfocitos B, cuyas primeras fases de
maduracién tienen lugar en la médula 6sea®. Son
las Gnicas células capaces de producir anticuerpos.
Los linfocitos T son la segunda clase principal de
linfocitos, cuyos precursores provienen de la médu-
la 6sea y después migran y maduran en el timo. Los
linfocitos T se subdividen en poblaciones funcio-
nalmente distintas: células T colaboradoras y célu-
las T citotoxicas. Entre sus principales funciones se
encuentran: la regulacion de todas las respuestas
inmunitarias frente a antigenos proteicos y ayudar
en su calidad de células efectoras a la eliminacion
de microorganismos intracelulares. Las células T no
producen anticuerpos®®. Su naimero aumenta en
infecciones virales, tuberculosis y sifilis®.

. Monocitos: Del 2-8% de la poblacion de células

blancas®. Se originan en la médula 6sea®. Tienen
un didmetro de 10 a 15 micras y poseen un nicleo
en forma de judia y un citoplasma finamente gra-
nular que contiene lisosomas, vacuolas fagociticas
y filamentos citoesqueléticos. Estas células madu-
ran en sangre aproximadamente. 8 horas® y se con-
vierten en macrofagos; también son llamadas his-
tiocitos(®, Los macrofagos pueden activarse por una
gran variedad de estimulos y pueden adquirir for-
mas diferentes. Son capaces de fusionarse y formar
células gigantes multinucleadas. Se encuentran en
todos los 6rganos y tejidos conectivos y reciben
nombres especiales para designar localizaciones
especificas®. Su funcidn es critica en el sistema
inmunologico, ya que actian como células pre-
sentadoras de antigenos, secretan sustancias en la
reaccion inmune, fagocitan antigenos e intervienen
en la cicatrizacion, formacién 6sea, etc. Su nimero
aumenta en infecciones causadas por protozoarios®.
Hemograma: Esta representado por una serie de

pruebas que habitualmente se llevan a cabo de mane-
ra conjunta. Sus resultados son utiles para determi-
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nar la respuesta general a infecciones bucales y para
descartar enfermedades sistémicas como causa de lesio-
nes en la boca. La hematrimetria incluye: recuento total
de eritrocitos, concentracion de hemoglobina, hema-
tocrito, indices eritrocitarios, recuento de leucocitos,
examen de frotis de sangre tenido y alteraciones hema-
tologicas de las series roja y blanca®. El hemograma
también Incluye el recuento plaquetario, recuento leu-
cocitario, recuento eritrocitario, hematocrito y los indi-
ces®,

Biometria hemdtica: Prueba de deteccidn basica,
prueba de laboratorio mas frecuente. Proporciona infor-
macién muy valiosa sobre el sistema hematologico,
pronostico, respuesta al tratamiento y recuperacion.
Esta formada por:

Recuento leucocitario; recuento celular diferencial,
recuento eritrocitario, hematocrito, hemoglobina, indi-
ces eritrocitarios, volumen corpuscular medio, hemo-
globina corpuscular media, concentracién de hemo-
globina corpuscular media, tincién de frotis de sangre
periférica para examen de eritrocitos, recuento pla-
quetario.

Recuento leucocitario: es el recuento total de leu-
cocitos. Sus valores normales son©:

e Nifios (ambos sexos):
— De 2-5 afos: 5,5-15,5 por 101 de sangre circu-

lante.

— De 6-11 anos: 4,5-13,5 por 10%/1 de sangre cir-
culante.

— De 12-17 afios: 4-11 por 1091 de sangre circu-
lante.

e Adultos (ambos sex0s): 4 a 11 por 10%1 de sangre
circulante.

Las alteraciones habituales son el aumento de su
namero, denominado leucocitosis, o su disminucion,
llamada leucopenia, que pueden deberse a multiples
causas®©.

Alteraciones de la serie blanca

De forma genérica cabe considerar las alteraciones
del recuento total de leucocitos: la leucocitosis es el
aumento del nimero total de globulos blancos y la
leucopenia su déficit. Ambos procesos pueden deber-
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se a multiples causas. En el tratamiento de pacientes
odontolégicos el recuento total de leucocitos se usa
como un indice de la presencia de un proceso infec-
cioso sistémico y para descartar la presencia de una
leucemia o una neutropenia maligna en enfermos con
alteraciones orales compatibles con estos diagnosti-
cos®©.

Interpretacion de los recuentos leucocitarios. Los
recuentos total y diferencial de leucocitos suelen obte-
nerse e interpretarse como una unidad. Las cifras de
leucocitos se alteran debido a cambios diurnos y a
diversas variables fisiologicas, ademis de estados pato-
logicos. Por ello, en recuentos en serie es necesario
obtener muestras de sangre de las misma horas todos
los dias. Las pequefias variaciones de los recuentos
totales y diferenciales de leucocitos no deben consi-
derarse importantes®©.

La leucocitosis neutrofilica es el mis frecuente de
los incrementos de los leucocitos circulantes. Consti-
tuye una reaccion algo inespecifica a la destruccion
tisular infecciosa, traumatica o de otra indole. Cuan-
do el estimulo leucopoyético en la médula 6sea es
muy intenso, aumenta también el nimero de leucoci-
tos inmaduros en la sangre circulante. En estas formas
los nucleos estin menos segmentados (formas en
banda) y los porcentajes relativos de los tipos inma-
duro y maduro que constituyen la cuenta de neutro-
filos se expresan con frecuencia como porcentaje en
forma en banda y segmentadas respectivamente. La
reaccion leucemioide es el aumento no neoplasico de
neutréfilos como respuesta excepcional a un agente
infeccioso. En los pacientes odontolégicos la linfoci-
tosis o incremento de linfocitos suele deberse a enfer-
medades viricas®.

1. Recuento leucocitario: Constituye una guia muy util
sobre la gravedad de la enfermedad. En distintos
tipos de padecimientos, se observan patrones espe-
cificos de la respuesta leucocitaria. El recuento dife-
rencial (que es el nimero de los distintos tipos de
leucocitos) identifica a los individuos con una mayor
susceptibilidad a la infeccion. También se realiza
una prueba sobre el funcionamiento de los leuco-
citos para determinar la capacidad de estas célu-
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las para fagocitar y destruir las bacterias, pero tie-
nen poca utilidad diagnoéstica, a menos que se com-
paren con el estado clinico del paciente®?.
Significado clinico: Leucocitosis. Recuento leucoci-
tario mayor de 10000/ml; suele deberse al aumen-
to de un solo tipo de glébulo blanco, producido
por infecciones virales, bacterianas, leucemias, neo-
plasias malignas, toxinas, uremia, firmacos, hemo-
rragia aguda, radiaciones, leucocitosis fisiologica,
etc. Su valor es mayor por la noche que por la
mafiana y en nifios también es mayorQ®.

2. Recuento leucocitario diferencial: Expresa en forma
de porcentaje la cantidad de leucocitos que repre-
senta el namero relativo presente en sangre. Su
resultado se debe interpretar en relaciéon con el
recuento leucocitario total.

3. Neutrofilos segmentados: 50,60% del recuento leu-
cocitario total. Determina la presencia de neutrofi-
lia 0 neutropenia. Significado clinico: infecciones
bacterianas agudas localizadas o generalizadas, infla-
macion, intoxicaciones, hemorragia, hemolisis aguda
de eritrocitos. enfermedades mieloproliferativas,
algunas enfermedades virales por Rickettsias.

4. Eosinofilos: 1-4% del recuento leucocitario total. Sig-
nificado clinico de la eosinofilia: aumento de los
eosindfilos circulantes mayor de 5% en casos de:
alergias, fiebre del heno, asma, reacciones medica-
mentosas, parasitosis, triquinosis, linfomas, enfer-
medades mieloproliferativas, enfermedades gas-
trointestinales (enfermedad de Crohn), colageno-
patias, etc.

5. Basofilos: 0,5-1,0% del recuento leucocitario total.
Significado clinico de la basofilia: inflamacion, aler-
gias, sinusitis, anemia hemolitica, tras esplenecto-
mia y radioterapia, problemas endocrinos (mixe-
dema), tuberculosis, infecciones virales: varicela,
viruela, influenza, artritis reumatoide (células ceba-
das), urticaria, asma, linfoma, etc.

6. Monocitos: Valores normales del recuento leuco-
citario total. Existe monocitosis en casos de: leu-
cemias, trastornos mieloproliferativos, linfomas,
infecciones parasitarias, infecciones bacterianas
como tuberculosis, endocarditis bacteriana suba-
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guda, enfermedad de Crohn, enfermedad del cola-
geno.

Hemostasia: fases de la coagulacion

;Qué fenémenos ocurren cuando se realiza una
extraccion dental, al administrar anestesia, perforan-
do la mucosa y la musculatura oral@12?

1. En primer lugar ocurre una vasoconstriccion de los
vasos de la zona, si estin en condiciones normales.
Este fendmeno se vera alterado en la telangiectdsia
hemorragica hereditaria o enfermedad de Rendu-
Osler-Weber, en las alteraciones de los vasos liga-
das a trastornos del tejido conjuntivo, en el escor-
buto, en las alteraciones de las inmunoglobulinas,
cuando existan, alteraciones de la concentracién de
corticoides, por exceso de produccion endogena o
exceso de aporte exdgeno y en patologia tumoral,
como hemangiomas.

2. La segunda fase para conseguir hemostasia es la
agregacion plaquetaria.

Las plaquetas se adhieren a la matriz subendotelial

que ha quedado expuesta.

Las plaquetas producen serotonina y tromboxano

A2, que tienen 3 funciones:

e Aumentar la agregacién plaquetaria.
e Aumentar la vasoconstriccion.
e Activar los factores de la coagulacion IT'y X.

Segtin la magnitud de la rotura del vaso, las pla-
quetas requerirdn de una proteina plasmatica, deno-
minada factor de Von Willebrand, que permitira su
adhesién a la matriz endotelial subepitelial expuesta.

La presencia de alteraciones plaquetarias, bien cuan-
titativas o bien cualitativas, hard que esta fase y las que
le siguen se vean comprometidas.

Las alteraciones cuantitativas plaquetarias pueden
clasificarse de esta manera®?:

e Disminucién en el nimero

1. Trombocitopenias debidas a una pobre produc-
cion a nivel de la médula dsea. Esto puede ocu-
rrir en carencias de vitamina By, o bien en dis-
plasias hematopoyéticas.

2. Trombocitopenias debidas a un aumento en la
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destruccion de plaquetas, jugando en esto un
papel importante el sistema inmunolégico, ya
que puede producir anticuerpos contra las pla-
quetas, destruyéndolas; como ocurre en la par-
pura trombocitopénica idiopitica, en las trom-
bocitopenias inmunitarias por cancer, trombo-
citopenias que aparecen en trastornos autoin-
munitarios sistémicos como el LES, en la infec-
cion por VIH y por administraciéon de heparina®4
17,

3. Trombocitopenias debidas a la existencia de una
gran demanda de plaquetas, como en el caso de
la parpura trombocitopénica trombdtica, o en
casos de hiperesplenismo (el bazo almacena mas
de lo que debiera).

e Aumento en el nimero (trombocitosis)
Sus causas son multiples y su afectacion varia-
ble. '
Se relaciona con procesos mieloproliferativos.
Las alteraciones cualitativas consisten en que las
plaquetas no se adhieren o agregan y pueden
ser debidas a:
e Patologia adquirida
Por farmacos (AINES: antiinflamatorios no
esteroideos; altas dosis de antibidticos beta-
lactamicos).
En insuficiencia renal cronica y trastornos
mieloproliferativos®.
e Patologia hereditaria
Como en la tromboastenia de Glanzman, sin-
drome de Bernard-Soulier o en la enferme-
dad de Von Willebrand®®
*La primera y segunda fase constituyen lo que
se denomina bhemostasia primaria.
3. La tercera fase consiste en la formacioén de fibrina
y su union al tapén plaquetario.
La fibrina forma un armazoén que, aparte de dar esta-
bilidad al tap6n plaquetario, facilita el crecimiento
celular y la regeneracion del tejido danado.
Por otra parte, hay una accioén limitadora de este
proceso realizada por la trombina, que activa un
receptor que hay en la membrana endotelial deno-
minado trombomodulina. Al entrar en contacto la

Hemograma y pruebas de la coagulacién

Tablal  Farmacos que interaccionan con los anticoa-

gulantes orales

a. Potenciadores:

Analgésicos-antiinflamatorios
Acido acetilsalicilico y salicilatos a dosis elevadas
Fenilbutazona
Indometacina
Naproxeno
Dipironas (metamizol)
Piroxicam
Antimicrobianos y antiparasitarios
Sulfamidas (sulfametoxazol)
Trimetoprima
Tetraciclinas (tetraciclina, doxiciclina)
Neomicina
Macrolidos (eritromicina, azitromicina, pero no josa-
micina)
Quinolonas (ciprofloxacino)
Imidazoles (metronidazol, ketoconazol, ornidazol)
Isoniacida
Clindamicina
Hipolipemiantes
Fibratos (benzafibrato, fenofibrato) (efecto tardio)
Pravastatina, lovastatina, simvastatina

Psicofdrmacos
Antidepresivos triciclicos (imipramina)
Paroxetina
Clorpromacina

Varios
Amiodarona (efecto tardio)
Clorpropamida y otras sulfonilureas
Antiulcerosos (cimetidina, omeprazol, ranitidina)
Tiroxina
Tamoxifeno

b. Inhibidores

Rifampicina

Barbitaricos

Fenitoina

Colestiramina

Colestipol

Poliestireno sulfato cilcico

Carbamazepina

Aminoglutetimida

Ciclosporina A

Farmacos o suplementos dietéticos que aporten vitami-
na KG®

trombina con el receptor se produce la denomi-
nada proteina «C»®.2D que es un potente inhibidor
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de la coagulacion. Podemos encontrar defectos en
la formacion de fibrina por disminuciéon de fibri-
nogeno (hipofibrinogenemia), asi como en altera-
ciones cualitativas del mismo (disfibrinogenemia).
4. La Gltima fase consiste en la participacion de las
proteinas de la coagulacién o factores de la coa-
gulacion. La intervencién de estos factores puede
realizarse a través de 2 vias diferentes: intrjnseca y
extrinseca; ambas se uniran al final para originar
trombina, que es el factor IL.
La via extrinseca se inicia con la activacion del fac-
tor VII a través del factor histico (proveniente del
endotelio vascular danado). Este factor activari a
los factores IX y X, que a su vez haran que la pro-
trombina pase a trombina.
La via intrinseca se inicia por la presencia de los
factores de contacto del plasma, que atraen al fac-
tor XII y a la presencia de fosfolipidos, que acti-
varan al factor XI@?. Aparte de enfermedades here-
ditarias que cursan con déficit de los factores de
coagulacion, una de las situaciones frecuentes es la
del paciente odontoldgico que solicita atencion y
se encuentra en tratamiento con warfarina®. Es
conveniente recordar que la terapia con warfarina
puede producir necrosis de la piel y por tanto de
la mucosa oral; la lesion puede aparecer entre los
dias 3 y 6 de iniciado el tratamiento. Se ha descri-
to la aparicion simultidnea de la lesion oral y un défi-
cit de proteina «C@9, Esto podria deberse a la capa-
cidad de warfarina de producir vasculitis®. Hay
que tener en cuenta que la azitromicina puede pro-
ducir un aumento de la capacidad anticoagulante
de la warfarina®@®; el miconazol en forma de gel oral
también puede aumentar la accion anticoagulante
de la warfarina®.

Hemograma y pruebas de la coagulaciéon

5. El Gltimo paso seria la destruccién del codguloy la
regeneracion del endotelio dafiado.
La persistencia del codgulo seria patolégica; por eso
se destruye mediante el fenémeno de fibrinolisis.
Esta se inicia cuando el plasmin6geno pasa a plas-
mina. A su vez, para evitar un exceso de fibrinoli-
sis, el organismo produce antiplasmina alfa2, que
inhibe la accion fibrinolitica. El mismo efecto se
logra mediante la utilizacion de acido épsilon —
amino-caproico o acido tranexamico.

COMENTARIO FINAL

Las enfermedades hematolégicas y los trastornos de
la serie blanca pueden debutar en ocasiones con mani-
festaciones orales, jugando un importante papel nues-
tro conocimiento sobre ello a la hora de realizar inter-
venciones odontologicas.

Determinados trastornos de la hemostasia pueden
deberse a causa farmacologica, exigiendo un manejo
especial por nuestra parte los pacientes tratados con
segin qué farmacos®®.

En la actualidad a los pacientes tratados con Sin-
trom no es preciso suspenderles la pauta anticoagu-
lante; desempefia un papel determinante el INR ante
una exodoncia, asi como también los firmacos anti-
fibrinoliticos, que deben utilizarse posteriormente a la
intervencion, para evitar complicaciones de tipo hemo-
rragico.

Debemos recordar los firmacos que pueden alte-
rar la funcién sanguinea para evitar posibles acciones
iatrogénicas, como por ejemplo los farmacos que inter-
fieren con los anticoagulantes orales, que se resumen
en la tabla 1.
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