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INTRODUCCION 

El fin perseguido de ésta tesis es presentar 

a estudiantes. maestros y pasantes de odontolo­

g!a, tratamiento y métodos de control de la he 

morragia, teniendo presente las causas que la 

provocaron. 

Los elementos que componen la sangre des­

empeñan funciones extraordinarias en muchos q 

mecanismos y procesos del organismo humano. 

Cuando ocurren trastornos de alguno de éstos -

componentes. aparecen manifestaciones cllnicas 

graves. 

La reacción defensiva del organismo anee u­

na hemorragia, es la vasoconstricción La cual -

hace disminuir el flujo sangíneo a través del 

vaso lesionado, agrupandose inmediatamente las 

plaquetas para formar un tapón, Lnhiblendose a­

s( la hemorragia. Este proceso se denomina he­

mostasia, que es sinónimo de prevención de la 

pérdida de sangre. 



Las causas más comunes de hemorragia que se 

nos presentan en el consultorio, son los trauma 

t i s m o s . u n id o s a é s to s l a e l r u g r a q u e l n f i e re e ter 

to grado de traumatísmoO 

En el consultor lo se nos puede presentar pa -

e i e n te s e o n p ro b l e m a s d e e o a g u l a e l 6 n p o r p a d e cer 

algún trastorno llematológico .• que esté tomando.:. 

alguna droga anticoagulante por tener alguna en­

fermedad vascular periférica. causando que el ti· 

empo de sangrado y coagulación sean anormales. -

E n estos casos q u e p u e de n i de n t if i e a r s e m e d i a n te la -

hlstorla clfnica, el dentista debe consultar con-

el médico familiar para deter'.'1ar si debe hacer 

se alguna prueba de laboratorio y decidir si el-

procedimiento quirúrgico pued<=filevarse a cabo -

con seguridad en el consultorio o deberá hacer 

s e e n un h os p i t a l • don d e s e t e n d r á a l a le a n e e me 

d tos adecuados y agentes es pee ia les. r a les como 

coagu lances. etc. 

El cirujano dentista debe tener presente bue~ 

nos p r in e i p i os q u l r ú r g i e os , p a r a p re ve n ir 1 os tra~ 

marismos, asr como un conocimiento básico de la región! 

natómica, ya que bajo tales circunstancias, si no 

' 



se conoce la posición exácta de un nervlo o múscu-

lo importante, una arteria y un vaso grande, pode-

mos ocacionar una hemorragia de sumo cuidado cau 

sandole la muerte o mutilar para siempre al pacie!!_ 

te. 

En este trabajo, expondré los principales datos 

cllnicos de las hemorragías, as[ como generallda­

d e s . e o a g u 1 a e i 6 n , t r a t a m i e n to s , f A r m a e o s y ta mbién 

métodos de pre\•ención de las hemorragias. del mrs 

mo modo, trataré de exponer las prlncipales enfe~ 

medades que van a ser un factor predisponente de 

causa de hemorragias severas. 

* * * * * * * * 
* * w * * * * 

.. * * * * * 
"' * * * * 

* * * * 
* * • 
* * 
* 



INDICE 

DEDIOATORI.4.S 
0 

INTRODUOCION° 

PRIMERA PARTE 

l.- Hemorragia Generalid~des ••••••••••••••••••••••••• l 

2.- ClasificacicSn de las hemorragié1 s ••••••••••••••••• 2 

segÚn el tiempo 

.A) Primaria 

B) Intermedia 

o) Secundaria 

3.- Olasificaci6n segdn la causa ••••••••••••••••••••• 6 

A) !ra.wmltica 

B) Espontifuea 

4.- SegÚn el vaso sanguíneo •••••••••••••••••••••••••• 9 

A) Arterial 

B) Venosa 

aj Capilar 

5.- Hemorragia según situacidn y forma ••••••••••••••• 10 

6.- Se~ peligro y gravedad••••••••••••••••••••••••• ll 

A.) Voderada 



B) Grave 

O) Profusa o abundante 

7~-Circunstancias de que depende la hemorragia •••••••• 12 

A) Pre si&'n sanguínea 

B) Indole de la lesión 

O) Composición de la sangre 

8~-Enfermedades de la sangre •••••••••••••••••••••••••• l~ 

A) Hemof !lia 

B) Trombocitopenia 

O) Seudohemof!lia 

D) Anemia 

9.-Equilibrio de lÍ<iuidos y electroli tos ••••••••••• •, •• 26 
en la cirugía bucal 

10.-Signos y síntomas de la hemorragia••••••••••••••••• 2a 
A) Shock 

B) S!ncope 

11.-Cicatrizaoión de las heridas bucales••••••••••••••• 32 

SEGUNDA PARTE 
1.- Tratamiento de las hemorragias •••••••••••••••••••• 36 

A) Tratamianto 1ocal 

B) Tratamiento general 

a) ~nsfusión sanguínea 

D) Infusión intravenosa 



E) Hipodermoclíais y protoclísie 

F) So1uci6n para restituir agua y electrol!tos 
,,,, .. ~ 

2.- Tratamiento de la anemia posthemorrágica •••••••••• 48 
, 

3.- Tratamiento de la hemorragia de tejido oseo ••••••• 49 

4.- De~enoi6n espontánea de las hemorragia~ ••••••••••• 52 

5.- Prevenci6n de las hemorragias ••••••••••••••••••••• 53 

6.- Sangrado retardado •••••••••••••••••••s•••••••••••• 56 

1.- Hemorragia por extracciones dentarias ••••••••••••• 58 

8.-" Análisis de tiempo de coagu.lac16n y sangrado •••••• 62 

9·- Factores de coagulaci6n ••••••••••••••••••••••••••• 65 

CONCLUCIONES. ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 71 

BI:BLIOGRAFIA • 



l 

1 ) HEMORRAGIA GENERALIDADES 

Ha7 muchas ltreas en las que al operar se encuentran 

grandes vasos sanguíneos, tales vasos sanguíneos deben l,a 

calizarse, inmediatamente y retraerse o ligarse antes de 

que puedan ser 1·eaionadoa, por eso el dentista que hace c.!, 

rug!a bucal tiene que estar atento para evitar, oontrolar­

J' tratar la hemorragia bucal, ein embargo a pesar de la a­

tenc16n con que se trate de controlar la hemorragia duran­

te la operaci6n, la hemorragia puede ocurrir y el dentista 

tiene que detenerla, es muy importante hacerlo con métodos 

bien planificados, de una manera eficiente y calmada ya -

que el paciente frecuentemente esta excitado y aprensivo. 

Iia hemorragia puede ser causada por varios tipos de va­

sos ya sea que se encuentren en tejido blando o hueso. 

En los procedimientos quirdrgicos bucales de mayor cual:_ 

t{a se tienen que hacer varios examenea con el objeto de 

preparar al paciente par&. una transfuai6n si es necesario. 

se tiene que hacer la determinaci6n del RH, las pruebas 

cruzadas y determinar el tipo de sangre. 

La. hemorragia se define por la salida de sangre de los 

vasos, ya sea por diaped"sia, a travfÍ'iJ de las paredes int!. 

gras y debido a alguna enfermedad, o por rexis, a travá!s 

de las paredes laceradas 7 a causa de alguna lesi6n trau.má -
ti ca. 



A) l?RIMARIA1 

2 )CLACIFICACION DE 
SEGUN EL 

LAS HEMORRAGIAS 
TIEMPO. 
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Hemorragia primaria ea la que aparece en el momento de 

la lesi6n. Ea producida por la diviei6n de los vasos san­

guíneos. 

La pérdi~a de sangre ea una complica.ci6n conetante en 

todo procedimiento quirúrgico. Por eso debe ponerse ªª.P!. 
cial empeffo en controlar el sangrado durante la operaci6n­

por mltodos modernos de hemostasia. 

Los m~todos modernos de hemostasia han mejorado consi­

derablemente desde la epoca de Hip6crates, cuando las her! 

das se quema.ben con, hierro candente para detener la hemo­

rragia. Hasta el siglo XVI se utilizaba el aceite hirvie!l 

do para coagular las heridae sangrantes. 

Los mtftodos de control en la actualidad consiste en los 

siguientes; Ligadura del vaso sangrante, presi6n, sutu .... -a­

de la herida, apliceci6n de calor y frio, etc. 

Despu's de haber controlado la hemorragia primaria y 

cuidado del estado generf'l del paciente debemos dirigjr 

nuestra atenci6n pRra evitar definitivamente el eangrado­

al terminar al. paciente deben d~rsele instrucciones orales 

7 escritas de los cuidados QUG debe tener para evitar otro 

118.?!grado. 
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B) INTERMEDIAS 

Hemorragia intermedia; es la que se presenta dentro de-

las 24 horas. El sangrado puede tener su origen en restos-

de tejido de granulaci6n o producirse por movimientos de 

segmentos de hueso o por rotura del coáguJ.o a causa de en-

juagarse, escupir o mascar vigorosamente, tambi~n es posi­

ble que el edema pueda distender loe tejidos y romper un­

vaso sanguíneo pequeHo que haya sido lesionado durante la 

operaci6n. 

Si el paciente telefon~a al dentista es posible apreciar 

la situací6n y sugerirle que muerda compresas de gaee esté_ 

ril de 5X5 cm. si el sangrado vuelve aparecer al quiter la­

compresa de gasa despu~e de 30 minutos. debe de ponerse en­

contacto con el dentista, quién lo verá en el consultorio. 

En general el paciente ae presenta al consultorio exci_ 

tado y con la boca llena de sangre. El primer paso es con­

trolar la situac16n,coloc8rlo rápidamente en una posici6n­

contortable .. Si la estimación de p'rdide. de sangre ee mucha 

y el paciente esta pálido, aprensivo, con pulso d~bil, eud,2_ 

roso debe de administr€rsele, líquido intravenoso siempre y 

cuando no puede tomarlo por la boca, generalmente se util!­

za I/2 a un litro de glucosa en egua destilada est,ril. 

si equipo debe de estar listo y consiste en lo eiguient~ 

l:) UNA BUENA LUZ 

2) GRAN CANTID>D DE TORUNDAS DE GASA. 
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3 ) APARA~O DE ASPIRACION. l'"l'1•~ 
/) '~·J 

4 ) ANESTESIA LOCAL. 

5 ) RETRACTORES DE CARRILLOS, fjJERAS. 

6 ) PINZAS HEMOSTATICAS Y PARA GASA. 

7 ) SUTURAS. ,,,.,.f~, 
l,~• 11•~ 

8 ) HEMOSTATIOOS • 

Debe de reali2arse un aislamiento del sitio de sangrado, 

Qtrltando los co~gulos snnguíneos limpiando por rspiraoi6n y 

con torundas de gesa. Hay que precisar de inmediato el sitio 

exacto del sflngrado, colocf~ndo torundas 9ifA obran como 'tap.2.. 

nes de presi6n sobre la regi6n. Una vez q'f/I se ha loceliza­

do el punto sangrc<nte se toman les medidas adecuadas para -

controlar el sangr~do y evitar su reaparici6n. 

Si l.• operaci6n no fu& hecha por el d;¡::t• a quien el -

paciente consulta acerca del sangrPdo, e · mer procedimi!l 

to que debe re8lizarse en el consul.torio después del control 

del sangrado, es obtener una radiografía del ~rea quirorgica. 

Esto se hace para descubrir si son fragmentos de estruct!!_ 

ra dentel, ra!ces residuales, instrumentos rotos u otros cuer 

pos extrafi.os en el ~rea los aue pueden contribuir al sangra_ 

do • 

Debe darse entonces el tre.t~mienta necesario y envi?rse al 

paciente con su dentista. 
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O) SBCUNDARIAI 
Hemorragia secundaria. Ea la que aparece despu~s de 24-

horas, tamb!&n se le conoce como sangrado retardado, se d~ 

be casi invariablemente a infecciones, que abren los vasos 

sangu!neoa, por ulceraci6n o desintegraoi6n del co~gu.lo­

esta clase de hemorragia ee rara en la actualidad. El san­

grado secundario es desagradable por que produce me.l sabor 

de boca, náuseas y v6mitos y se ingieren grandes cFntida -

dea da sangre, es muy angustioso para el paciente y moles­

to para el dentista tener que atender una área quirárgica­

reciente. 

Se va1c$ra al paciente re'specto a infeoci6n revisando su 

temperatura, y su estado generttl. Si el paciente presenta-

intecci6n puede deberse a la acumulación de cuerpos extra- ' 

fios que llegan al alveolo despu~e de la operaci6n o a frag 

mentos de hueso, dientes o cálculos que no fueron quitados 

elcompletar la operación. Sea cual sea la causa, el trata-

miento consiste en quiter el tejido de granulación y corr!_ 

gir el ~actor precipitante. Si la in!ecci6n es grave se d!_ 

be de establecer un drenaje de pus y mandar tratamiento 

con antibi6tioos. 

Debe darse instrucciones al paciente respecto e como &!:, 

juagarse la boca, informársela que ligeros movimientos de 

los tejidos pueden eetimu1ar un ligero escUXTimiento peri§. 

dioo, que puede controlar con un ap6sito haciendo presi6n. 

El paciente debe de repetir sus visitas al dentista. 
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3) CLASI:FICACION SEGUN LA CAUSA. 

A ) TRAUMATICA s 

Hemo~gia traumáticas Es la caua~da por una lesi6n tl'!,U 

mática de los vasos. 

Los traumatismos son"tan frecuentes en la pníctic0 gene­

ral. La intervenci6n que se lleva a cabo coq más frecuencia 

en la práctic~ diaria, son las extracci6nes de dientes. En -

personas grandes de eded y en algunos jovenes, el hueso a!, 

vaolar o interdental puede ser delgedo y quebradizo, puede 

fracturarse al realizar la extracci6n y causar un sangrado­

continuo. 

Loe canalee nutriente~hueso alveolar y sus conteni­

dos, pueden lesionarse a~~ornear el hueso produciendo­

un flujo sangu!neo profuso, que puede brotar a chorros pe­

ro que ~s a menudo ea uniforme. 

Las causas mla comúnes de sangrado son los traumatismos~ 

por esa raz6n, tenemos que mejorar nuestras t&cnices qui-~ 

rurgicas. • 

~to la lengua como los carri1los tienen una rica\flll!! 

larizaci6n. La intervenci6n en estFts regiones, en el piso -

de la boca y en el paladar blando, implican el riP.sgo de una 

hemorragia abundante. 

Por esta raz6n los traumatismos quirúrgicos considerados­

como la causa m~s conn1n de hemorragias postoperatoriRs,deben 

••r disminuidos dentro de las posibilidades técnicas. 



PROOBSO DB COAGULACION EN UN VASO SANGUINEO 
TRAUMATIZADO 
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2.-AGLUTINACION PLAGUETARIA -------------

3.- APAREO~ LA PIBRINA ---- - ----

(~ -ª1 
~ 

4.- APARECE EL COAGULO 
---- - -...i-~~ 

r~-~;o 
~ 

Siempre que un vruso se corta o desgarra, ee logra hemos­

tasia por diversos mecanismos, que incluye; 

1) espasmo muscular 2) tormaci6n de un tapdn de 
plaquetas. 

3) coagulaoi6n de la &8.Jl8X'9 

4) crecimiento de tejido fi broao dentro del c:n:u.~g-"'10 sa.n­

gtl!neo para cerrar, permanentemente la abertura oreada en el 

vaso. 
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B ) ESPONTANEA t 

Hemorragia espont~nea. La que,,4,ti~ debe a una enfermedad. 

Esta clase gia pued~lii\-'ler producida por una u!. 
ceraci6n o la 6n de las paredes de los vesos sen 

r··. 
gu!neos, el aumento de le presi6n eangu!nea puede tambi'n 

producir una hemorra.gia espontt:fnea. o bien por una altera­

ción de loa componentes de la sangre, como se observa en 

la l.eucemia, le anemia perniciosa, la hemofi'lia, la icteq 

cia o la septicemia. 

El odont61ogo suele ser consultado por pacie~ con a!, 
giin trastorno hematol6g-ico, que ignorente de su,llfermedad, 

solo buscPn el alivio de sus molestias físicas. Por estas 

re.sones al paciente se le pre~dlll\1 ha tenido sRngrado -

excesivo después de corterse, co~tivo de extracciones -

dentales o de otras heridas. 

Si se encuentra una deficiencia del mecanismo de ooagu -

laci6n durante e1 examen cl!nioo, se tienen que hecer ~s­

investigaci6nes de tiempo de coaeu)..~ción y de san~o o 

nos puede revelar una hipertensión impol"tente que oc~on•­

problemas transoperatorios o posoperatorios de sangrado. 

Les diversas enf'ermedades sanguíneas presen~an expresio­

nes clínicas polim6rficas, una de las cua1es es la lesi6n­

relativs.mente constante de estructuras bucales. Las manif'es 

taciones bucales de muchas enfe~ades de la sangre son : 

cl!nicamente similares a las lesiones que aparecen en la bo -
ca como resultado de una irritaci6n o una infeoci6n. 

8 
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4) S E G U 1' E L V A S O 
SANGUINEO 

A ) HEMORRAGIA ARTERIAL. 

La hemorragia arterial ae conoce por el color rojo bri­

llante de la sangre, su flujo ea intermitente de manera de 

bombeo que corresponde a la contracci6n del ventrículo i~ 

quiera.o del corazd'n. 

B ) HEMORRAGIA VENOSA. 

En la hemorragia venosa la sangre tiene un color obscu­

ro 7 mana de un modo continuo, al hacer presi6n en la vena 

debajo de la herida se detiene la hemorragia. 

O ) HEMORRAGIA CAPILAR. 

Se caracteriza por el escurrimientó pausado y casi impu 

ceptible de sangre. Cuando ocurre en varios capilares es -

dit!cil establecer el origen exacto de la hemorregia; el -

flujo sera constante, a manera de oo:-tina sobre los tejido& 

Entonces se le llama hemorragia en capa. 

Hay que saber distinguir plfrd.idas bruscas de sangre , de -

las lentas y espaciadas que serán soportadas por el paoien_ 

te. 



SITtJACION: 

HEMORRAGIA SEGUN 
Y FORMA. 
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SITUAOION 

A. ) EXTERNA. La hemorragia externa, es la que se presen­

ta en la piel o en los tejidos blandos S'Ubyacentes. 

B ) INTBRNA. La hemorrag!a interna (oculta) es la que se 

presenta en una cavidPd, una viecera hueca o en los tejidos 

profundos, sin que la sangre salga a la superficie. 

PORM.A s 

.l ) PETEQUIA. cuando la hemorragia es menor de 2 m m.se­

le aplica e1 t~rmino petequia. 

&. ) EQuntOSIS. Cuando es una zona hemorrtígica mAs grande­

~de ser el resultado de una contusidn y es difusa. 

O ) HEM'ATOrlA. Cuando la hemorragia se localiza en el inte­

rior de un tejido, causando 'tumefacción, se le llama hematoma 

D ) .EDEJlA. El edema es la cu.mulación anormal de l:!quido en 

espacios intercelulares de los tejidos o de cavidades corpo -

re.les. .Algunos trastornos causfln edema como: aumento de la -

p"r•sión hidrost~tioa de la sengre, disminuci6n de la presi6n 

oem6tica de la sangre, aumento de la permeabilidad de oapila_ 

rea 7 T&nulaa. 
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6) SEGUN PELIGRO Y GRAVEDAD 

Las hemorragias se clasificán en modera.e, graves y profu -

sas o abundantes. 

A ) MODERADAS • Son aquellas cuando sd'.l.o se pierde una peque­

ña cantidad de sangre. 

B ) GRAVE • Es debida a la ruptura de un v~so sanguíneo impo~ 

tente 1 va acompafiada de shock. 

O ) PROFUSA O ABOND~NTE. Esta es, la que proviene de un vaso 

sanguíneo de gran tamaf1o y se presenta de un modo tan rápido, 

que es difícil encontrar el vaso de donde procede y detener 

la hemorragia. La pérdida s~bita de una gren cPntidsd de sa!'! 

gre es mlis peligrosa que la p&rdida gradual. 

Cuando se pierde SE'ngre en una hemorragia disminuye conse_ 

cuentemente la presi6n sangu!nee , a consecuencia las proteí_ 

naa atraen el líquido intersticial que rastPura el volumen de 

sangre. 

La deficiencia de sangre circu1ante ocaciona mala circu1a_ 

ci6n en loa te~idos, provoc~ndo con esto una insufici~ncia 

del aporte de oxígeno a las cllu1as del organismo. 
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7) CIRCUNSTANCIAS DE QUE DEPENDE 

LA HEMORRAGIA 

A) PRESIO:!'l SANGUINEA 

El lÍ~ite superior reconocido de modo universal ¡pe.ra la 

tensié"l !._•terial normal es de 140 por 90 m m Hg. Al aumen,_ 

tPr l& ~dad, la tensi6n arterial muestra tambi~n una teh~ 
den~ia al ascenso, sin que este hecho tenga canicter pato_ 

lÓ~ico. En una determinada proporci6n de caso~ ( aproxima 
·:t;·. -

dn::.e.~t 1-3" ) de la población total aumenta la presión ª! 

terial a un ritmo más rápido de lo que corresponde a la -

curva de frecuencia de su mísma edad. E~ta parte de la po_ 

blsci6n se le concidera como patolÓ6".!ca1n-ente hipertensa. 

Las personas hipertensas, 

que las personas con tensión 

srulgl"&n con mayor a1ii_dancia­

san~{nea no mal. Nc:9 causa-
• de deficiencia en el mecanismo de coagulación de la san~re 

si no debido a su alta presión. Cuando 1a presi.6n sist~­
ca es mayor de 160 m m de mercurio y la Diaet6lica de inda-

de 100 m m lfg. debe de consultar; el cirujao dentista con­

su m&dico fami1iar del paciente antes de cualquier ínter • 

venci6n. 

• 
B) INDOLE DE LA LESTONt 

D•pende la zona que se esta tratando, para saber que t! . 
po de lesi6n est~mos causando. Ya que puede ser en mucosa-

º hueso, en una vena, arteria o vaso capilar. :tas pequeñas t. 
heridas de la cavidad curan bien y sin trastornos. Las le~ ~ 

' 
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aiones de la lengua, de eu base y del suelo de l~ boca son -

amenudo extensas, puesto que faltan tejidos capaces a ofrecer 

resistencia. 

C) COMPOSIOION DE LA SANGRE. 

La sangre eatt1 constituida :por células libres del tejido 

conectivo que entran en el torrente circulatorio quedando 

suspendides en el plasma sanguíneo , el cuál ea la sustancia 

~ líquida de la sagre y son transportadas por el m!smo. 

Las cllulas aon dos tipos 1 rojas y blancae. las rojas se 

denominan eritrocitos y las blancas se denominan leucocitos. 

Tambié'n se encuentran en el torrente circulatorio plaquetas 

y globulinas. 

Eritrocitos. 

En la sangre hay de 500 a 1000 veces m~s eritrocitos que 

leucocitos • En promedio hay 5 000 por m m3. de sangre, -

tienen en forma bio6nca'Vtl; en algunas enfermedades esta 

forma se altera • 

Estructura y composici6n.- més de la mitad del eritrocito 

es agua ( 60 por 100 ) el resto son scSlidoa. Aproximadamente 

el 33 por 100 del eritrocito es la prote!na oonjug¡:ida llam~ 

da hemoglobina. Se dicá que es proteína conjugada por qué e~ 

t& formada por la proteína globulina unida. al pigmento HEf,f., 

cada eritrocito esta rodeE'do de una membrana ctJlular o 

plásmatioa. 

Punoi6n .- como ya mencionamos, el eritrocito contiene hemo_ 



globina y esta tiene la característica de captar oxígeno en 

cantidades relativamente elevadas. La hemoglobina se combi_ 

na con el oxígeno y forma un compuesto llamado oxihemoglob.!, 

na. Asi iues, por le contenido de hemoglobina en los eritro 

citos, la sangre absorverá oxígeno suficiente a1 pasar a -

través de loe pulmones para abastecer constantemente a to_ 

das l~s células del cuerpo. 

El eritrocito tambi~n contiene en su interior una enzima 

llamada anhidrasa carb6nica que interviene en el t~sporte 

de ti~xido de carbono de los tejidos a loa pulmones. 

Los eritrocitos suelen tener una vida limitada,en el hO,!! 

bre tfa'ta osci;-a .re 100 y 120 d!as pero así como se des -

truyen ta.mbien se producen. 

Anemias.- Cuando el recuento de eritrocitos se encuentra 

alterado se producen patol'ifia.e suma importancia. Aeí C,2. 

mo también se producen anem!ls debido a la altel'('lci6n del­

tamafio de los eritrocitos. Se d~que es macrocítica cuando 

su tamafio es mayor de lo normalltll'PI tiene dimensiones no:nna_ 

lee es normoc!tica. Si t1enden a ser menores la anemia ser4 

m-icroc!tica. 

Loe t~rminos hipocr6micos, normacr6micos e hipocr6mioos 

se refieren a la c~ntidad de he~obina de los eritrocitos. 

Leucocitos. 

~l estudio de las c'lulas hem€tices se hace generalmente 

en frotis de sangre. Los leucocitos se estudian en trotis de 

sangre téi!idoe con dos prop6sit~incipal.es1 
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Primero, la presencia de leucocitos anormales guarda re_ 

lacidn con diversas enfermedades; Segundo, es importante d~ 

terminar loe porcentajes relativos de loe tipos de leucoci_ 

tos que se encuentran en la sangre ( f6rmula o recuento di_ 

ferencial ) porque algunas desviaciones de los porcentajes­

tembiln eon de importancia diagn6atica. 

Los leucocitos se clE\eif'ican en 5 tipos que son1 

Leucocitos granulosos .- neutrófilos (polimÓrfos) 

" " ·- eosinÓfilos 

" " .- basÓfiloe 

" no granulosos ·- linf'ooitos 

" " ·- monocitos 

Plaquetas. 

Las plaquetas no son células. Son fragmentos pequeffos de 

citoplasma con un diámetro de 2 a 5 micras, se desprenden -

del citoplasma de células muy grandes llamadas megacarioci 

tos, que se encuentran en la m4dula 6sea de manera. que ca_ 

da plaqueta cubierta por completo de membrana celular no ti!_ 

ne componentes nucleares. Las plaquetas se encuentran en la 

sangre en números que se ha calculado entre 250,000 y 350poo 

por mm3 de sangre. 

~ci6n.- .Al producirse una hemorragia, conforme va sa -

liendo sangre por el extremo.cortado del vaso, las plaquetas 

se van sedimentando de manera continua y se adhieren en la 

superficie interna del vaso, a nivel del sitio cortado y ce.!: 

ca del mismo. La deficiencia de plaquetas provoca trastornos 

en la formacidn del tapón plaquetario. 



LOS VALORES DE LAS DIFERENTES PRUEBAS HEMATOLOGICAS SON s 

Hemoglobina 

Hematocrito 

Cuenta de leucocitos 

Cuenta de globulos rojos 

Cu~nta de plaquetas 

Neutrót'iloa 

Mono citos 

Linfocitos 

BasÓ:f'ilos 

Quimica sanguinea. 

l.- Glucosa 

2.- Nitrogeno de u.re• 
3.- Proclobulinaa 

4.- Proteínas totales 

5.- .leido drico Mu.jer 

6.- Col.es'terol 

1.- Tr:ig1icérido, 

Hombre 

8.- Bilirruvina total. 

9.- P6et'oro 

lO.- Calcio 

Hombrea 

Mujeres 

Hombres 

16 mg./ 100 ml. 

14 mg./ 100 ml. 

47 ~ 

Mujeres 42 " 
4,000 a 10,000 /mm ~ 
4 a 5.5 millones/ rmn~ 
150 ,ooo a 400 ,oo/mm3. 
50a60" 
5 a 8 ~ 

30a40" 

2 a 5 " 

70/115 mg. f. 
a.22 .. 

2/4 " 

;¡:.:· 
2/7 mg.~ 

150/300 .. 

50/155 .. 

O/l..25 " 
2/4.5 •. 

8.7/ 10.7 • 
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11.- Oreatinina 6.8/l0.7 " 
12.- Sodio 135/152 miliequivalentes/lt. 

13·- Potasio 4.1/5.6 " " " 
14.- Magnesio 1.5/2.0 mg. " 15.- Oloro 99/108 miliequivalentes/lt. 

16.- 002 24/ 30 .. " " 
17.- PH 7.38/7.44 " " " 

Alteraciones 1 ejemplos. 

Glucosa en sangre aumentada se denomina hiperglicemia • 

Provoca diabetes miellitus, aumento de la adrenalina circ~ 

lante por inyecoi6n de la misma o stress (emoci6n,quemadu_ 

ras, colapso, anestesia, etc.) , Pancreatitis aguda o eró_ 

nica 7 alteraciones en el s.N.o. 

Cu.ando esta disminuide se denomina hipoglucemia. probo_ 

ca hiperplasia de los islotes de langerhana, pancreatitis, 

deficiencia de glucágon. 

Acido '11.rico aumentado provoca gota, tallo renal, toxemia 

grav!dioa, intoxioaci6n por plomo. 

Cuando esta disminuido provoca sindrome de tancont, enf'e~ 

medad de Wilison, acromegalia. 

Cuando se aumenta el colesterol podemos encontrar: diabe_ 

tes miellitus, hepatitis, metabolismo desordenado, sirrosis­

hepática, arteroesolerósis. 
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8 ) ENFERMEDADES DE LA SANGRE 

Los elementos sólidos de la sangre, as! como su porción 

líquida desempeñan funciones muy importantes en el orgeni~ 

mo humano. Cuando ocurre un trastorno de alguno de sus oom 

ponentes, apar~cen manifestaciones clínicas graves. 

Las diversas enfermedades sanguíneas presenten expresio_ 

nes clínicas polimdrficae, una de ~as cudles es la lesi6n 

relativamente constante de estructuras bucales. En ooacior:es 

el odont6logo atenderá pacientes que en la mayoria de las v~ 

ces no estan enterados que padecen alteraciones de la aPn_ 
,. 

gre • Aunque nosotros { c. D ) s01Pmos capaces de aobrelle 

var las dificul:tades de este tipo, existe la amenaza siem_ 

pre constante del paciente con trastornes hemorrtigicos lle_ 

gará a ser a veces molesto y desconcertante. 

No se intenta describir ampliamente cada una de lee enfe~ 

medadee de la sangre, ni siquiera las Ill!fs .nes, el único 

criterio de su inclusi6n en este trabajo, es que existen m!_ 

nifestaciones bucales así como sus derivados dentales. 

A) HEM:OPILIA 

Es conaiderada como un trastorno hereditario del proceso -

de ooagulaci6n, su principal característica es un des~­

miento cont!nuo a consecuencia de la incapacidad o insuf'icien -
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cia del orgenismo para producir prote!nas,escen;ia parn el 

proceso de coagulaci6n de la sangre. cuando un paciente H~ 

mof!lioo se le afecta produciendose un traumatismo, se in! 

cia un desangramiento y es incapáz de mantener una adecua_ 

da ooagu.l.aci6n aangu!nea, en estos pacientes con hemof!l:ia 

la muerte sobreviene en fase temprana de la vida pero ID!: 

chos otros con hemorragias menos intensas tienen vida du~ 

dera normal, es frecuente que las articulaciones sufran -

graves trastornos por hemorrEtgiae repetidas en su interior, 

despu4'a del ejercicio físico o después de traumatismos. 

El co~gulo se va formando muy lentamente, es de connis_ 

tencia blanda y se~il!quida por lo qu9 lo hace ineficáz P!. 

ra taponamiento del vPso s?.nguíneo afectado. 

Es importante sefialar que el desgarramiento en pacien _ 

tes hemof!lieos ocurren en proporci6n normal, ya que es ni 

más nípido y ni m~s poderoso, por lo general, la anorm.flli_ 

ded distintiva consiste en la prolongacicSn de la hemor~:Ja 

causada por la incapacidfld del org~nismo :para. formar un e~ 

gulo lo suficientemente fuerte para cohibir 1~ hamorragi~ 

No importRndo el tipo exacto de hemofília, la trans~u­

aión de plasma fresco o del factor de coagulaci~n corres -

pendiente, por ejemplo factor VIII parR la hemofília clá­

sica, aliviará la tendencia hemorrácica del paciP.nte con -

este problema du:·ante unos d!as. 

La.e tres causas ~recuentes de hemofilia son deficien -. 

cias des 



20 

MECANISfr!OS GENETICOS 
DE LA HEMOFILIA 

t PADRE HEMOPILIOO 
• lfADRB NORMAL --HIJOS lf ORMALES 

HIJ.AS PORTADORAS 

II PADRB NORMAL 
1 

MADRB PORTADORA -POSIBILIDAD DR CUB 

HAYA TANTOS HIJOS 

CLAVE 

X CROMOSOMA P'.EMENINO NORMAL 

Y' CROMOSOMA MASCULINO NORMAL 

! CROMOSOMA HEMOPILICO 

¡Y---xx 

XY ! X 

XY ·!X 

l 
' 

l 1 
NORMALBS Y PORTADORES XY !Y XX !X 

III PADRE HEMOPILICO 

+ 
JW>R& PORTADORA -- IY ! X" 
HIJOS HBMOPILICOS 1 
O SANOS 

( 
x1T 

1 !T ¡y !! X 
HIJAS HBMOlILIOAS 

PORTADORAS 



l.- FACTOR VIII ( Hlrif.OFILIA cor.ruN ) 

2.- FACTOR IX ( FACTOR ANTIHEMOFILICO B ) 

3.- FACTOR XI ( FACTOR ANTlltEillOP.ILIOO C ) 

B) TROMBOOITOPENI.l 
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E~ le cantidad reducida de plaquetes en sangre, los pa_ 

cientes con tromboeltopenia tienen tendencia a sangrar co_ 

mo los hemof!licos; pero la hemorragia suele ser de gran -

número de pequeffos capilares en lugar de vasos grandes. 

Por oonciguiente pueden producir pequeflos sangrados punti_ 

formes en los tejidos del organismo. 

La epidermis de éstos pacientes presen.ta pequef'iaa man­

ch~s purp!ricaa que hsn de.do al proceso el nombre de troa 

bocitopenia. Recordemos que las plaquetas son de impo!"b?n 

cia especial pari:i. sanar los pequeffos sangrados de loa ca_ 

pilares y otros vasos diminutos. 

Muchas veces los pacientes con trombocitopenie suelen 

sanar su tende:t\c10 hemorrágicS'l, cuando se le aplica o •2 
ministra durante 3 o 4 dí~s tr?.nstusiones complet~s, para 

ello hay que quit~r sanFre del donador recibiendola en un 

recipiente siliconizado y lueeo sdministrandose de manera­

que las plaquet~s no sufran dafios innecesarios. 

C) SEODOPIEMOFILIA 

Este proceso es tambi'n de car~cter hereditario, pero a -
feota a los dos sexos 1 se trasmite por loa doa padres. 
En 'sta enfermedad se forma un co4gulo defectuoso que no -



detiene la hemorragia, quizá debido a la aelutinaci6n defe-2, 

tuosa de las plaquetas, aunque la cuenta de ellas puede en­

contrarse dentro de los lÍmi tes n.ormales • .ta ce.ractf'rística 

de la enfermedad es la hemorragie excesiva, espontánea o 

tras un trPumatismo leve. En cavidad bucal se presenta hem.2, 

rragia gingiva1 el 39 por 100, unas veces seré espontánea ; 

otrasaparecefldespués del cepillado. 

La enfermedad puede ser descubierta lu~go de extraccio-

nes dent~rias debido a hemorragias prolone-adas y excesivas. 

La hero~agia profusa puede comenzar en el momento de la 
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Cuadro 1-1 Características de los trastornos hemofíloi 
dee • 

Tr11Stor11os 
Alot!o Titm~ Tiunpo f11utitil TitrrtJlo 

áe heuát1T • át protombirc11 tle irorn,,.,,pl.Stinti• Je .uirctr•tfo 

Hemofilia A Reccsi\·a, 1iga.da al NurmaJ Pmlonpdo Nnnnal 
teXO 

H"'110filia B Rcc~iu, ligada al. Nomal Prolon,tado Normal 
SCltO 

Hcm<>filia. \•ueular Dominan1e autoSb- Normal Por lo general n¡o-
mico duadamcnre 

Pmlangado 

DrCidencia de fact« ? Prolonpdo 
prolonpdo 

(( 
Prulunp® Normal 

~fidenrla de íac1ur Rcct'Sna autn'IÓ- Pmkmgado Pn1lonpdo 
V mica 

Normal 

~Cidcncia de fac1or RecC$h'a auh"'6- PmJonpdO Nurmal 
VII mica. 

Normal 

D...Cidcncia de factor R«ai\·a autn'W). Pn•lnnpdo 
X mica. 

Pnllon¡adO Nonnil 

Defidc-ncia de A TP; R«ct<l\·a incnmi. Normal J.en~mcnlt' prolon· 
plc:ta 

Normal 

IMidmcia. de fihrinó- RctT1•fra a ufll&Ó- Pmlongadn (o in-
pdo 

geno mic:a coagubhJe) 
Prulong:adn (o in- Normalt 

Defickncia del facmr RC<T"h·a a1110MS-
coagulable) 

xm mica 
Nmmal Normal • Normal 

• &• pm-ck- empl.-ar b pnaeba oririnal o pm..!~ .uth'ada (c:aolin, t"tc:.) 
: An1err<IL"11te tmmhoplasúnko del pJaima. ' 
t A ,.t'l"f!'I. puede cst.ar pnilcmpdo, 
Curt~a dd Dr. Hamld R. Rofiert.°" Modificado Je H R. Rc:>lic K M • 

latlon and l1cmopliilkiid di.nrdcN. Pn.t~. MC"d •• '4.J:IH, i968. "' Y • • Bnnlthous: !lood coagu• 



extracci6n y continuar indefinidamente o puede empezar al_ 

gunas horas después de la intervencidn. 

D) ANEMIA 

La anemia es una reducci6n anormal de la cFntidad de eB­

trocitos circulantes, cantidad de hemoglobina y volumen de 

c4lulas rojas concentre.des en una determinada unidad de SS,ll 

gre. La etiología es muy variada. A continuación presenta_ 

moa un cuadro basado sobre las causas. 

\CQ&dro l-2Clisllicaeliin etiolósi(á e1e anem1u 

, I. Pérdida de ~n1rc 
AJ Ani-n1ia pt1>héttiótt.ig1ca. aguda. 
P.) Anc-mia posl1cmurr.i¡;í~ll crónica 

11. Dclitrucción exce-1\·a de erhr01:llo•. como ~ul· 
udo de: 

A) Catt>.ll• txtracurp11-eularc~ 
· B} Dcfecm" intracurpu>eularc~. consénitll\ 

(\·b.~ ahajo, IV. A\ y 2dq11iridcx 
IU. Produeci6n ~anJ1uínea cmtorpt:(,td:i. comu ttsullA• 

do de dcficicnci:a de >ul1>t:ine1:a. r«C'nc1al~ par1. 
erittopn)'CSis 

.A) Dt.ficicncia.dc hierro 
Expcrimenulmentc: tamh1én dcficirnc1a 

de cttb~ y cub.:ahn _ 
IJ) Deficitncia dc urias \ itaminih del cum• 

piejo .B 
Cllnicamenie. deficiencia d" Bu y icido 

íóiicu (añtmi.l perniciffi.,¡ y anc:r.iu =· 
crocltica y meplul1l;btita rclacionad;i, 1 

En forma expcrimt'nt:al, deficiencia "di!' pi. 
ridQxina, 6.c:idn f6lico, Bu y niacin.t; 
po11ihlemente también dcfitient"iaa d" TI• 

oofbwina. .ícido pllntoténico y tíamma 
C) Deficiencia de prott'ln:t1 
D) PCl:liblemente dclicir:ncia de árido uc6r· 

bico 

lV. C:Unstituci6n def«tuo<a do eri1rocitos 
A.) Con¡,¡nita u hen:di~ña 

1. Anemia drepanudtic;& y tr.ittornns 
relácionados ( cníermcd;id hl'rno­
gtobfoica C, etc.) 

'.?. Tmla."Cemia 
'3. Enfermedad henwlitica congénit:i 

8) Adquirida 
l. Anemia 1mx:i11da con iníección 
:!. Ancrrua a~>Ciad:a con di\-enas c:nf«· 

mcdade~ crónic::u (renal, cte.¡ 
3. Anemfa en el ,.atumí1mo; d1:1pué!< 

de irradfaci6n; en .cnsihilid;id a 
medicamento¡¡ (ancmiol apJ:i.,tica) 

• .4. Anemia "mkloptt.íca" (leuc:r:mfa, i:n· 
fenned.id de Hodslc.in, miclofibro· 
lis, tomori:i mali1nua c1>n metas· 
l'l•iA, etc.) 

5. An.-m~ en mil'cdcma y otras ddi­
ciencbJL endocrinas 

6. Anemia &<oeiada con truiomos es· 
p~niccn: "hipcrespleni~rno" 

e} Dc>conoc1du 
Ancmiu hipersidcr(mic~ urims 

'l'om.ado d" M M. Wintro'M:": Clinic;il Hrmat!'lon-, fJ.ll cd., Philadelph1a, J.ea «: Fehigcr, 1967. 

Adem's de eata clasificaci6n etiológica, tiene gran va 

lor una clasificación morfológica. Expresa loe cRmbios e!_ 

caracterist!cos en tamafio y contenido de hemoglobina y de 
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• eritrocitos y dé esa manera sirve como gu!a para el trata_ 

miento. Otservese el siguiente cuadro. 

Cllitdro 1-3 Clasific:adii" morfológica de las anemiu 

Ti¡m ¿,. an,.mia 

1. Macrodtira 

:l. Mirrndm .. •ÍlllJ>lc ••••••••• 

.¡. ~fü rn< Íli< .1 hípucn."unit·a ••. , , 

Dttscripciótt 

VGM aumi·nt.adh; HG~l aurmnt:i· 
da: cune. de HGM 11on11al 

Reducción "'''º ,!el númc:rn RE: 
\'GM rtorrn;il; Ht.M nonnal: 
'~•ne. dt• fl(;M nonn:il 

YG.M n:d111íd11: HCi~I n·dndd:i; 
rt•lll.·. di• H(;M nnrm.il 

\'C;,:\f n•du11dn; HClM n-dmidll: 
ronc, de HUM n-dut•1d:i 

1 

F.alc:i dc: flllctorc• ITlllduradorcs de 
critrudtrn• (foctnrn "extrínseco" 
e "intrln:1eco'') 

H1•1TI11rr.igi11: ht•m6li1is; falta de 
fum1a1 tón •.111ii:uirlt'11 ¡ dílución de 
san1,1rc con líquidos 

• .\i.oc:1:id.a con tnforrncdadc:s iníc:c· 
d11>.u c infl.amaturia, 

Dcfid1·m:i.a de hil-rm 

\'C.\!. \•tl11ni..•11 ~lofml.tr uu•di.. ( \'11!11111~11.'RF. I RE· ~ucnto dc c:rtt""íll°' 
llC.~l: hL·11toglol1111.t ,_1 .. t.ular mc:d1.t CHh/RI::\. 
conr. HC:M: """ r111r .. 1·iñn d(' l11'1IH>td11!.in>. 1tlohul:ir mc:di.a 1 Hll' \llU 

~ .. Una cantidad de diferentes tipos de anemia pueden pres.!1 

tar manifestaciones bucales. Estas suelen ser variadas,pe­

ro por lo general ta..~ características que el odontdlogo d~ 

be, por lo menos sospechar con alto grado de certeza, si -

no confirmar, el diagn6stico de anemia. 

!a anemia perniciosa presenta las siguientes manifeeta­

ci.s bucal.ess la glosítis es uno de los síntomas mde co_ 

munes de 1a anemia perniciosa. Los pacientes se quejan de 

tener sensaciones de dolor y ardor que llegan a ser ten ms 

le1'1s que el odont6logo suele ser ~~ primero 

tan~ara obtener alivio local; la l~a esta 

que consul 

inflamada, 

su totalidad y po~ descrita como de color "rojo carne~en 
--~ ~" 

zonas, en dorso y bordes laterales, ·;6h algunos casos, se 

producen Úlceras poco profundas semejantes a las aftas de 

la lengua, también t4'sta se observa lisa o••peladar 
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Por su lado, en la anemia apl~stica pueden aparecer pe­

tequias, manches purpdricas o trancos hematomas en mucosa 

bucal en cualquier sector, y en algunos casos hay hemorra_ 

gias bucales, en especial gingivales espontáneas. Estos f!l 

n&menos se relacionan con deficiencia de plaquetas. A cau_ 

aa de la neutropenia, hay una falta generalizada de resia_ 

tenoia a las intecoiones, poniendose de manifiesto por la 

formaci6n de ~lceraa en mucosa bucal o en faringe. 

La talasemia e1UU1a anemia cr6nica y progresiva que da 

una pauta tanto hereditaria como racial. Ea una anomal!a -

de los globulos rojos por lo que se conoce como anemia er! 

tobl4stica. Presenta una manifestaci6n de prominencia del­

maxilar con una obvia maloclueión. La mucosa buca1 presen_ 

ta palidls. Algunas veces, las radiografías intrabucales -

revelan un trabeculado peculiar en. maxilares, caracteriza_ 

do por un engrosamiento de algunes trablculas y borramien. -
to y deeaparici6n de otras. Por lo general presentan una -

osteo-porosis leve. 

La. leucopenia es la disminución anormal de la cantidad 

de leucocitos en el torrente sangu!neo peri!,rico. Las l~ 

aiones bucales constituyen una fase importante de los as_ 

pectos clínicos de la agranulocitosis. Aparecen como ulc~ 

raciones necrotizantes de mucosa 'bucal, amigdalas y fari!! 

ge. La enc!a y el paladar están particularmente afectados. 

Presentan úlceras necr6ticas ir:i-egularea cubiertas por -

una membrana gris o hasta negra, e~iete poco o nada de in_ 

filtrado inflamatorio. Aunque hay hemorragia especialmente 

gingival. Además, loe enfermos tienen salivación excesiva. 
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a ) EQUILIBRIO DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS 
~ 

EN LA CIRUGIA BUCAL 

El campo operatorio en la cirugía bucal influye en la 

ingesti6n de líquidos y electrol!tos. Ciertos factores 

pueden alterar la ingesti6n de ague • Los factores que pu~ 

den ter.er como consecuencia una p~rdida del equilibrio de 

los líquidos son la abstenaión de comida y l!quidos duran_ 

te 6 horas antes de la operaci6n, la limitaci6n preoperato 

rir de la ingesti6n de alimento, y agua debido a la ansie_ 

dad, los estados patol6gicos predisponientes que producen­

dolor pre y posoperatorio, hinchaz6n, trismo, malestar o -

náusea. 

Si estos factores act~an por más de 24 horas, la inges_ 

ti6n normal de 2 litros y medio de esta dieminuirlÍ y el P.!! 

ciente ligeramente deshidratado. La deshidratación es un 

estado en el cual la excreción de agua excede de su inges_ 

tión, reducida cue...~..do el paciente no puede o no quiere b!_ 

ber. ta plrdida excesiva en los pacientes quirdrgicos se -

puede deber a la bemorra~ia, v6mitos, sudoraci6n, hiperve.!! 

tilaci6n, diarrea o poliuria. La desidrataoi6n se observa­

cl!nicamente cuando aE!_ha perdido un volumen de líquido e<U! 

val.ente a, ~s o menos, el 6 por 100 del peso del cuerpo m 

l!quidos, o sea una deshidrataci6n. 

Esto no es un problema serio si la alteraci6n no conti_ 

mtá nuís de 24 horas, que la deshidrataci6n puede ser com -
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pensada si la ingesti6n de l!quido se hace no:nnal en este 

periodo. Sin embargo, si la alteraci6n continda por m~s 

tiempo debe empezarse la administraci6n intravenosa de 1! 

quidos. Si la deshidrataci6nse debe a una ingesti6n disil!i, 

nuida de líquidos, esta indicada la adminietraci6n intra­

venosa. Generalmente es suficiente 0.5 a 1 litro de l!qu! 

do en una deshidratac16n moderada. Si la deshidratac~~n -

se debe a p&rdida de sangre, por la operaoi6n o por eltrau 

matismo, el mejor líquido para el remplazo es la sangre tg 

tal. 

uohas veces la cantidad de sangre perdida durante los 

procedimientos quirárgicos bucales es mayor que la calcula -
da • Por ejemplo , se pueden perder 100 a 800 ml. de san­

gre durante las operaciones cuando se hacen extracciones -

tm1ltiples y una alveoloplast!a. 

~ deshidratación perturba el E!quilibrio acidobiísico • 

ta aparici6n de acidósis o de alcalÓsis depende de c6mo se 

desarrolla la deshidratao16n, y de si la p~rd.ida de sodio-

es mayor o menor que le. de los clorures • Muchas veces sa 

presenta la acidÓsis. 
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10) SIGNOS Y SINTOMAS DE LAS HEMORRAGIAS. 

El paciente no presenta síntomas en su inicio, a6lo un -

descenso de la presi6n arterial y poca aceleraoi6n en el pu!, 

so , el orden decreciente, de los síntomas son, palidez exc.!, 

siva, en piel y mu.cosas, manos frias y sudorosas, sudor gen!, 
, ª- , ral,nauceas, de~necimientoe , vomito, convulsiones, cuando 

la hemorragia ea ab~ante; se presenta una disminuci6n del­

pulso, la respiraoi6n más rápida y profusa, hay eensaci6n de 

sed, la visi6n se presente un poco clara, las respuestas -, , 
son lentas, en un grado maxim~ perdida de la conciencia, CO!! 

vulciones, midriasie 7 muerte. 

~unque se consid~ que existe correlaci6n entre las man!, 

festaciones cl!nioae y la magnitud de la hemorragia. Esta cg,i 

ciderada pors 

k) :&a rapidez 7 la magnitud de la hemorragia, ee concide­

ra que si la hemorragia es lenta y tiene una duraci6n no me­

nor de 24 Horas, es posible perder hasta el 50~ de la sangre, 

mientras que si ee rápida la muerte se registi:-a en cuanto la 

cantidad de sangre extravasada equivale de 33~ de total, lo­

cual se explica que es l~ reducci6n del volumen 88!lBUÍneo 7 -

no la disminuci6n del wrunero de eritrocitos los que originan 

los s!ntoma• 7 a1 muerte. 

B ) La i>oaici6n en que se encuentra el paciente cuando o_ 

curre la heaorragia. Ya que esta ee tolera me3or en decdbita. 
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O ) La observaci6n de la hemorragia por el paciente pre­

oipi ta la aparici6n de los síntomas. En cambio las hemorra -

gias•internas, o las que tienen lugar cuando hay inconcien -

oia ee resiaten DUÍa. 

Iia caida en el vólumen aangu!ne en hemorragias profundas­

puede producir decrecimiento en el retorno venoso y abatimi!f 

to en el gasto card14oo. En este caso se activan numerosos­

mecanismo• compensatorios que aont 

A) Oonatriccidn venosa. 

B) Vaeoconstriooi6n 

O) Taquicardia. 

D) Incremento del bombeo tor4cioo. 

B) Incremento del bombeo de los mdscul.os esquel,ticos. 

P) Incremento del movimiento del líquido intersticial ha­
cia los capilares. 

G) Incremento en la secreoi6n de epinef'rina • 
R\ Inonment<:> en la secrecidn de vesopresina. 
--~ 

I) tiicre"mento en la secreci6n de glucocorticoides. 

J) Incremento en la síntesis de proteínas plasmáticP.s • 

lt) Incremento en la formaci6n de eritropra;¡etina. 

Oon una mayor p&rdida hay una disminuoi6n de la sangre qm 

retorna. a.1 corazcSn, por lo cdal baja la preei6n venosa, ta.m=­

biln baja la deacarga del ventrículo por latido, siendo este 

que ocaciona la baja preai6n arterial. 
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A) SHOCK 

En general, el Shock puede ser de tres tiposs l) Neurogd'_ 

nico, 2) Cardiaco y del sist. nervioso central y 3) hipovol! 

mico. Trataremos solament~ el Último tipo, ya que es el que­

se ve generalmente despu~s de un traumatismo, operaciones ,­

quemadur~s o hemorragias. 

En el shock hipovolémico disminuye la sangre circulante -

como resultado de una h~mor:ra~a franca, de l~ pérdida de 

plasm::i. p·:>r extravasaci6n a las partes traumatizadas o por­

la deshidrataci6n. Este tipo de Shock es reversible si la t~ 

rap~utica se instituye rápidamente para resta~r el volumen 

de sangre intravescul~r. Si esto no se hAce se pone en mani_ 

fiesto una reacci6n en cadena de alteraciones fieiol6gic?s , 

cardiacas y vasculares. Entonces el shock se hace ir~eversi_ 

ble y sobreviene la muerte. 

En el tratamiento de shock hipovolémico, la trFtnsfusi6n -

es el método de elección par11 restaurar el volumen de sangre• 

La cantidad de sangre par~la trPnsfusi6n debe ser igual a la 

que se estima se ha perdido, o debe ser lo bestante para lo_ 

grar que la pr~si~n arterial llegue a niveles normales y m~ 

tenerla ahi se pueden dar 500 ml. adicionales de sangre de_! 

pu~s de una pérdida abund~nte. 

B)SINCOPE 

Definici6n.- S!noope ( Desfallecimiento o desmayo) es la -

plrdida repentina y temporal del conocimiento y la aensibili -
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dad, producida por la anemia cerebral que sobrev-.J.ene al -

descenso rápido de la presión arterial o vasodepresi6n 

excesiva. 

El s!ncope es un estado que se presenta sábitAm~nte y­

que tiene corta duraci6n. El paciente se pone p~lido, le 

aparece un sudor frío y siente náuseas. El pulso se vuel_ 

ve rápido y d~bil y se pierde el conocimiento por unos 

cuantos minutos. 

Las causas del síncope son: manipulaciones dolorosas -

durante una operacicSn quirúrgica, debidas Al trPumatismo o 

a la laceraci6n de los tejidos que no han sido bien enes_ 

tesiados; trf~stornos psíquicos, tales como el pánico, la 

impresi6n que produce la vista de instrumentos quirúrgi­

cos o de si;ingre, etc., y la acci6n del anestésico, ya sea­

locel o general. 

Tratamiento del síncope.- El tratamiento de los estados 

moderados de síncope, producidos por el temor, la super$U_ 

sceptibilidad o la acoi6n t6xioa del enest~sico local y la 

adrenalina, es el siguienteJ 

Se colocará inmediatamente al enfermo en la posici6n ho_ 

risontal o con la cabeza baja, se af'lojar~n les prendas de 

vestir, a fin de facilitar la respirsci6n y la circulacidn. 

Se pondrán en seauida amoníaco líquido sobre un pedazo de 

algodcSn o gasa, que se acerca a la nariz del paciente. Se -

provoca el reflejo tusígeno. La aplicaci6n de compresas de­

agua fr!a sobre la frente es siempre benefici~sa. Una vez­

que el enfermo se ha recuperado lo suficiente, se le hará -

ingerir un poco de oaf¿ negro. 
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11) CIOA~lUZACION DE LAS HERIDAS BU04LES 

La cicatrizacidn es uno de los fen6menoe uuts interesan_ 

tes de los muchos que caracterizan el organismo Tivo. :ta 
capacidad del tejido lesionado de repararse es una respue!, 

ta de la vida mísma, y en este proceso puede residir la -

comprension final de la naturaleza. Se dice que una herida 

que no cicatriza ternimarti con la muerte del or~nismo. -

Por ello, hay que conciderar a la oioatrizaci6n de heridas 

como uno de los mecanismos primarios de supervivencia des_ 

de el nacimiento en adelante. Es necesario comprender que 

la c1catrizaci6n de una herida no es un fen6meno aislado 

solitario, sino una serie compleja dehechos biol6gioos. 

Por lo general, se concidera que la reparaci6n del tej!, 

do es una fase de la reacci6n in:fl.amatoria, puesto que es 

imposible separarla de fen6menos vasculares y celulares; -

procedentes que se producen como respuesta a una agresión. 

La cicatrización de todos los tejidos despu~s de una le_ 

ai6n escencialmente tiene un patr6n idéntico, pero esta e!, 

catrizaci6n puede modificarse conciderablemente, segdn mu._ 

chos factores intr!nsecos 7 extrínsecos. 

Las heridas bucales son comunes; unas son accidentale~ 

( p.ej• fracturas mandibulares) , y otras producidas por -

el odont61ogo por una finalidad específica ( p.ej. heridas 

por extracci6n, biopsias). La aituaci6n anat6mica particu_ 
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lar de la cavidad bucal, con dientes que protruyen del hu~ 

ao, constante intlamaci6n de tejidos gingivales, presencia 

de numerosos microorganismos en un medio templado y hi1medo 

de saliva, contribuyen a modificar la reacci6n de cicatri_ 

zaci&n en difereñtee heridas. 

1) Yactoree generales que afectan la cicatrización. 

Hay una cantidad de factores generales que influyen en 

el ritmo de cicatrización de heridas en cavidad bucal. Si­

bien la interterenoia de fen6menoa de cic~trización no es­

comdn, el odontólogo debe de conocer las posibles causas • 

A) Localizaci6n de la herida • 

La localización de la herida es muy importante y pu~de 

modificar el ritmo de cicatrización. Las heridas de zonas 

con buena irrigaci6n cicatrizan con apreciable rapidez -

que las zonas relativamente vasculares. 

La movilización de la herida también es importante en );!. 

reacci6n de cicatrizaci6n. Si la herida está sometida a -

constante movimiento, la ~ormaci6n del tejido conectivo nu.!. 

vo es interrumpida continuamente, retardando la cic~triza_ 

ci6n. 

B) Pactoree físicos. 

Obviamente, el traumatismo intenso ea un impedimento para 

la cicatrizaoi6n rápida. 

La temperatura J.ocal en la zona de la herida influye so_ 

bre el ritmo de oicatrizaci6n, probablement~ a través del .. 



34 

efecto sobre la circulaci6n local y multiplicaci6n de lae -

c~lulas. La hipot~rmia retarda la cicatrizaci6n. El efecto 

de Rx en heridas, las dosis bajas tienden a estimular la -

cicatrizaci6n, mientres que las dosis grandes tienden a 

suprimirla. 

C) Factores circulatories • 

Se ha comunic~do que la anemia retarda la cicatrizaci6n 

de heridas, aunque no todos los estudios han confirmado ª.!! 

ta observaci6n. De igual modo, se comprob6 que la deshidl"!, 

taci6n afecta en sentido negativo a una herida en cicatr1-

zaci6n. 

D) Factores nutricionales. 

Se observ6 que la cicatrizaci6n de heridas se retarda en 

personas con deficiencia de cualquiera de una vasta variedad 

de alimentos esenciales • 

Las proteínas son una de las substancias m~s importantes 

capaces de infl.uir en la velocid~·d de cicatrizaci6n. Le. hip.2, 

proteinemia presenta un retardo en la aparici6n de nuevos -

fibroblastos. 

Las vit~minas son un grupo de factores nutricionales re_ 

lacinados con la cicatrizaci6n de heridas , sobre el ritmo -

de esta, segdn se sabe hace muchos años, influye la vitamina 

O • o ttcido ascorbico; regula la f'ormaci6n de colágena y fo!: 

maci6n de substancia f'undamental intercelular normal del te_ 

jido conectivo. También la deficiencia de riboflavina y pir!, 

doxina retarden el proceso de cicatrizaci6n. 
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B) Edad del paciente 

La.e heridas de persones jovenes cicatrizan conciderabl!, 

mente m4a r4pido que las de personas mayores, y el ritmo -

de cicatrizaci6n está en relaci6n inversa con lR edad del 

paciente. Se desconoce la cAusa de ~ato, pero es probable­

que se vincule con la reducci6n general del ritmo del met!_ 

bolismo de loe tejidos a medida que la persona envejece, -

lo que a su vez sería una manifesteci6n de menor eficien_ 

cia circulatoria. 

P) Infecci6n. 

Se ha demostrPdo que les heridas que están completamea 

te protegidas de irritaci6n bacteriana cicatrizan con ap~ 

ciable lentitud que las expuestas a bacterias u otra irri_ 

taci6n física leve. Algunos estudios efectuados en anima_ 

les libres de g~rmenes con heridas experimentales, incidi_ 

das y cerradas, seflalan una reducci6n de la resistencia a 

la tra.cci6n, en comparaci6n con los animales da control; 

esto indicaría que la ausencia de g~rmenes no favorece la 

cicatrizaci6n de las heridas. 

Sin emgargo, es obvio que la infecci6n bacteriana inten_ 

ea ea factor de retardo. En vista de la actividad intensa 

de la flora bacte~iana bucal, podriamoa preguntar por qué -

no~todas las heridas de boca experimentan infecciones de maK 

nitud. Sin embargo, en ooaciones la resistencia del tejido -

desciende, ya sea local, o sobre una basa general, y las herl. 

das bucales se infectan masiv~mente y cicatrizan con lentitud. 
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l) TRA1'.iltIENTO DE LAS HEMORRAGIAS 

Bl tratamiento de las hemorragias es un punto muy impo,t 

tanta a tratar ya que todos loa días, el cirujano dentista 

interviene clínicamente, y provoca un desequilibrio del­

mecanismo hematooirculatorio • QUe puede ser tAn leve como 

una comunicacidn pulpar de la que brotan una o dos gotas -

de sangre, y grave como la secoi6n de una arteria de la c~ 

vi.dad bucal. que provocar4 una hemorra~ia casi desastroza, 

(if!cil de cohibir • Aunque nosotros los cirujanos dentis­

tas seamos capacea de sobrellevar las dificultades de este 

tipo, la amenaza siempre constante del paciente con tras -

tontos hemorrágicoa llega.rl1 a ser a veces molesta y deseo~ 

certante • 

La prevenci8n ea la llave, de cualquier tra.tamiento,exi­

toao tanto antes como despuls de cualquier intervenci6n. 

o,uando se produce una de les rara.a hemorra.gies posoperato­

ri~s sea por resultado de la cin.igía, o por que se omiti8-

al.guna. medida preventiva, por lo que el tratamiento 1' man!. 

jo de esta se basa en pocos fundamentos que se encuentra:n­

dentro de los recursos de todo odont6logo, y cuyo manejo 

no deber~ dar luger a temores y su aplicacidn nos dart1 in~ 

vitablemente un resultado exitoso. 

Acerca de la prevenci6n de la hemorragia, seJ!ablat4 am­

pliamente en páginas posteriores en forma más d&tallada. 
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A) TRATAMIENTO LOCAL 

Para este tipo de tratamiento se pueden utilizar sustan 

oias aplic~das t~picemente como la epinefrina al I/IOOO • 

este agente se aplica mediante un algodón o gasa, o inyec_ 

table en forma local en concentraciones de I/50000 siendo­

muy efectiva pero su acci6n es reversible. Esta d.ltima. v!a 

no es muy reoomendeble en pacientes con hipertensi6n grave 

o con enfermedad cardiovascular, puesto que su absorci6n -

Fuede ser muy peligrosa. De otro modo, se puede aplicar -

trombina de manera t6pica y actuar como agente precipita­

dor para el coágulo de fibrina, ~i hay fibrin6geno en el 

plasma. Nunca se debe inyectal) muchos odontólogos la reco­

miendan unicamente en forma tÓpica porque act'1a fisiol6gi­

oamente favoreciendo un proceso normal sin alterar la int!, 

gridad de los tejidos. 

Se puede utilizar tembi~n espuma de gelatina, la cual es 

una esponja (gelfoam) que es nibsorvible de 4 a 6 semanas y 

que destruye la integridad plaquetPria oue proporciona un -

efecto como la fibrina p., crear el coágulo. 

El electrocauterio en un número de hemorragias de cierta 

magnitud pueden controlPrse por electrocoagulaci6n, por dos 

visas 

I.- Deepu&s de li~r un vaso de tamafio moderado, se toca 

la pinza hemost~tica con el cauterio para precipitar los 

elementos prott$icos en el extremo de la herida, selle.n11.o el 

vaso por aqción del calor en el extremo de la pinza hemost~ 

tica que está en contacto con el vaso ocluido. 



2.- Un procedimiento mis comdn ee cauterizar directamen_ 

te loa pequeaoe vasos que sangran, lo cual coagula la san -

gre 1 las proteínas de la zona, deteniendo la hemorragia en 

loa sitios muy vascularizados. 

No ea prudente esperar que el electrocauterio remplaza la 

ligadura de los grendes vasos; pero en casos específicos, • 

es un medio efectivo y conveniente para controlar la hamo -

rragia • 

En el trat~miento locPl se incluye la aplicaci6n de cual 

quier tipo de f"l~erza oapsz de contrarrestar la presión hi­

droat4tica, dentro de los vasos hasta el momento que se -

forme el co~gulo y ocluya el orificio. 

I.- PRBSION. La hemoZTagia puede controlarse generalmen­

te si se hace morder una gf!SB o una esponja seca colocada -

directamente sobre la superficie sangrante o presionandola­

el cirujano con los dedos o algún instrumento. 

2.- ~APONAMIENTO DEL ALVEOLO. Algunas veces es necesario 

atacar o taponar el alveolo a praai6n, mediente una esponja 

o gasa, para que la tensi6n intra-~lveolar detenga la hemo­

rragia, esto s6lo se utiliza en ceaoa de hemorragia ~seav 

3.- SUTURAS Y LIGADUR.AS. h'uchae veces es posible detener 

hemorragias capilares o venosas cerrando l~ herida con fue~ 

za a bsse·de suturas. Este m6todo es Útil, especialmente si 

la hemorragia capilar de tejido blando se origina en los 

bordes superficiales de una herida. Sin embe.rgo, el sitio­

de la hemorragia tiene ~ue examinarse cuidedosPmente, por -

que si proviene de una fuente más profunda el m~todo no-
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tendn! éxito y ocacionara una equimosis. 

Pig. 2-l La colocaci6n de una ligadura de oatgut en un vaso­
pinzado. 

El empleo de catgu~ reabsorbible en el caso de vasos gra11 

des, o con hilos de seda o nylon para heridas de superficie 

son de ayuda valiosa en la práctica quirt1rgica. En la si~uie!! 

te figura se ptlede observar éste ~todo. 

Pig.2-2 Uso de una puntada que atraviesa todo el mucoperi&s­
tio l.igando un vaso que se encuentra prof'und.Rmente y 
no puede ser tomado por las pinzas.El vaso 7 el teji 
do adyacente son ligados. -
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.. 

.U.gunas veces se puede encontrar una arteria m~s o menos-

grande en el hueso plano, a manera de mesa, en la regi6n re_ 

trom.r de la mandibula, en su dngulo interno ( Fig 2-3). E,! 

te vaso puede ser cortado durante la preparaci6n de colgajos 

mucoperiósticos, cuando se descubre un tercer molar mandibu_ 

lar incluido. 

Pig. 2-> Un vaso intra6seo pocas veces mencionado y que muchas 
veoea se corte. al operar la regicSn retromolar inferior • 

• 

l'ig. 2-4- Los vasos del paladar que pueden cortEtrse durante las 
operaciones en esta regicSn. La ligadura del vaeo por­
una puntada que atraviesa toda la mucosa y el perios 
detiene la hamorra8ia. (-tio)-
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" 
lig. 2-5- La localizaci6n de un vaso en la cubierta mucopericSs 

tica de lR superficie lingual de la eraste. de la ap1 
fisis alveolar inferior, una hemorragia en esta -­
regi6n puede detenerse con una sutura que atraviese­
todo el mucoperid'stio. 
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B) TRATAMIENTO GENERAL. 

El tratamiento en casos de alteraciones en el sangra.do­

y en la ooagulaoi6n será siempre general. Consiste en admi 

n1atraci6n de vitamina e o ácido asc6rbico para formación -

de la capa cementaria de los capilares y su permeabilidad -

v!a oral o parenteral ( cebi6n, redox6n, cantán ). También­

t4rmacos que aotden formando protrombina (birutan,rutini6n, 

hemocavit ) y ~ue contengan vitemina K. 

Bn oaeoa graves es recomendable el uso de acth, o corti­

sona, bajo la vigilancia del m&dico general. 

Cuando exi~ten alteraciones en la coagu.laci6n, el trata­

miento general consiste en edminiatracicSn de fármaco.a que­

reduzcen el tiempo de coagulaci6n ( tachostyptan, cebi6n) y 

preparados de trombina como actritrombina , alexan, topost!_ 

ain. 
La tr&.nafusi6n de sangre fresca es uno de loe tratamien­

tos ~e efectivos contra las hemorragias por alteraciones -

graves en los factores de la coagulaci6n, tales son los ca• 

aoa de hemofília, seudohemofÍlia y otras deficiencias por -

falta de elementos necesarios para una buenA hemostasis. 

El plasma se utiliza principalmente partl restablecer la­

aangre circulante por p'rdidas abundamtes de sangre. El pl!!f 

ma no contiene elementos que sean eficaces para lograr he_ 

moataaias, aunque puada servir en ciertas diecracias, como­

en la hemot!lia. 

La vitamina K estimula la tormaci6n de protrombina en el­

higado. se administra por v!a oral o parenteral1 por otra -
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-rte, no debemos administrar este vitamina cuando el paci~ 
te este bajo tratamiento anticoagulante sin consultar pri­

mero al m~dico tratante. 

C) TRANSFUSION SANGUINEA. 

Es la operaoi6n por medio de la cual se pasa la sangre -

de una persona ( donador) a otra ( receptor). Esta indicado 

en varias :patologías, pero la indicaci6n más importante es 

sin duda, la anemia aguda que sobreviene de una hemorragia­

grs.ve. 

Antes de realizar le transf'usi6n se deben he.cer varios -

ensayos con la sangre del donador y el receptor. Una de lm 

pruebas consiste en determinar si el donador padece de algy, 

na enfermedad trasmisible, principalmente la sifílis y la -

hepatitis. Esto se determina por la recci6n de wassermarm o 

Es indispensable conocer el tipo sanguíneo y la afinidad 

con el factor Rh, al. administrar sangre en forma total se 

corre el riesco de provocar reacciones al,rgicaa, sin embar -
go, la transfusi6n de sangre fresca es uno de los tratamien 

tos más efectivos por alteraciones graves. 

EFECTOS Y ACCION DE LA. TRANSPUSION SANGUINEA. i:2t. 
1.- Aumento de la hemoglobina y;~ 
2.- Elevaci6n del voltimen e9ngu!neo . 
3.- Aporte de prote:Cnas. 
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4.- SUminiatro de loa tactores plasmáticos que intervienen · 

En la coagulaci6n de la sangre • 

5.- Inducción de circuitos de circulacidn extracorporeal o­

de di4lisia renal. 

BL VALOR DE LA TRANSP'USION. 
Loa resultados do la trensfusi6n cuando existe alguna a!, 

teraci6n grave, muchas veces son extraordinarias y en oca_ 

cionea indican la diferencia entre la recupersci6n y la 

muerte ; debe recordarse en todo momento que , la transf'u -

ci6n tiene por objeto mejorar la anemia, para obtener efec­

tos satisfactorios es necesario aplicar cantidades adecua -

das de sangre o da eritrocitos; aprox. 500 c. c. dan lugar­

ª una elevación de la hemoglobina de I.5 po~ 100 c. c •• 

en e1 adulto. 

METODOS DE TRANSFUSION. 

La trnsfusi6n se puede llevar a cabo en forma directa o 

indirecta ( f'ig. 2-~ La directa o inmediata es la que se­

hace de la vena del donador a la del receptor, sin exponer 

la sangre al contacto del aire; esta requiere cierta des -

treza por parte del operador. La transtusi6n indirecta ea­

la que se hace d9spu's de extraer la aangre del donador en 

un recipiente o en una jeringa especial. Existen aparatos 

muy modernoa para la trnefuai6n aangu!nea con un mecanismo 
• l 

seneillo, donde se pue~e hacer la transfusión de la canti-

dad exácta que se desee y sin peligro alguno. 
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TRANSFUNSION INDIRECTA Y DIRECTA • 

• 
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D ) INPUSION INTRAVENOSA. 

Consiste en la inyecci6n en la vena, de suluci6n salina­

normal (suero fisiólcSgico), de solución de Darrow, glucosa. 

Tiene por objeto restablecer el volumen normal del torrente 

sanguíneo, despu~s de una hemorragia. LA. infusi6n intraven~ 

ea no esta exenta de peligros, que consiste en la flebitis, 

producida por la irritaci6n de la vena, en la inyecci6n de 

bacterias en el torrente circul~torio, la introducci6n de -

Burbujas de aire o cuerpos extraffos,la soluoi6n que se inf'z: 

ta ha de prepararse con agus destilada est~ril y tendr~ una 

temperhtura de 42º a 45º c. la infusi6n se hace con todas -

las precauciones 8s~pticaa. 

E ) HIPODERMOCLISIS Y PROTOCLISIS 

La hipodermoclísis es la inyección de soluci6n sslina u 

otra soluci6n semejante en el tejido subcutáneo, esta debe 

de ser debajo de la piel del abdomen, del múslo, de las na! 

gas o debajo de la piel de los pechos. Tanto en la infusi6n 

como en la hipodermoolÍsis hey contraindicaci6n cuendo hay­

edema en el pacienteo 

La protoclÍsis consiste en inyectar en el recto o en ~1-

06lon descendente, y gota a gota, soluci6n salina normal o 

alguna otra soluci6n adecuada. La inyeoci6n de un litro de 

líquido se hace cuando menos en una hora. 

La v!a r~otel puede utilizarse, pero no ea la mejor deb,! 

do a que no se tiene certeza de cúanto l!quido se absorbe. 
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La vía subcutánea no es aconsejable, pero puede ser uti_ 

lizada. 'ü dolor es la contraindica.ci6n principal. Esto se­

puede controlar añadi~ndo dos ml. de una soluci6n al l por 

100 de c1orhidrsto da prooáína a cada litro y medio de lí -

quido. 

F ) SOLtTCIONES FARA RESTITUIR AGUA Y ELBCTROLITOS. 

Básicamente cuatro soluciones son suficientes para rest!, 

tuir agua y electrolÍtos en la mayoría de loa caeos, son los 

siguiente si 

l ) Soluci6n de dextrosa al 5 6 10 por 100. 

2 ) Soluci6n salina fisiol6gioa (0.9 por 100 de cloruro de 

sodio), que contiene los principa~ i6nes extracelul~ 

res. 

3 ) Lactato de potasio conocido como soluci6n de Darrow, 

Que se puede obtener de diferentes marces. 

4 ) Sangre y sus substitutos. 



2 ) TRATAMIENTO DE LA ANEMIA 
POSTHEMORRAGICA 
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En algunas ocacionea· el sangr~do no es visible por ser­

subcutdneo y generalmente se ooaoiona por no ligar un vaso 

de gran tamafio. Entonces es necesario abrir de nuevo la ~ 

rida y liger el vaso sangrante. La p~rdida considerable de 

sangre produce la anemia aguda, en la cual se aconseja el 

reemplazo, temprano del volumen sanguíneo. Se prefiere la 

tra.nsfusi6n con sangre completa fresca y del m{smo grupo • 

Si no es posible la inmediata transfusi6n, existen algunos 

mltodos para combatir la anemia cerebral. Entre los m&to -

dos para combatir la anemia, esta el cambio de posici6n dél 

paciente, a quien se coloca con la cabeza m~s baja que el­

resto del cuerpo y las piernas m~s elevadBs1 otro consiste 

en la infusi6n intravenosa. 

El r&gimen diet~tico es de gran importancia en el trata -
miento mediato de la anemia posthemorrdgica. Ia alimenta -

ci6n constará de sustPncias nutritivas de fácil asimilaciál 

y grandes cantidades de líquidos. El eetracto de hígado ca'l 

hierro favorecen la formaci6n de hemoglobina ~ de eri~roc,! 

tos. El ars~nioo estimula los 6rganos hematopoyéticos. El.­

paciente ha de tener un reposo físico y ment~l absoluto.No 

hay que olvidar que despu&s de una hemorragia puede recru­

decerse una enfermedad preexis11ente y que los enfermos an! 
micos son m~s susceptibles a las infecciones. 



3 ) TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA 
DE TEJIDO OSEO 
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La hemorragia de origen dentoalveolar m~s grave es la­

del canal alveolar inferior o de los vasos del paladar. S!, 
verament.e se encuentren vasos inf"eriores alveolares duran­

te los rrocedimientos quirúrgicos en le vecindad del ter -

cer inferior • Los grandes va.sos intra.6seos estthi localiz_! 

dos en el hueso interceptBl, entre los incisivos ma.ndibul_! 

res. UnP. alveoloplaetía realizada en ~eta regi6n causa a­

bundante sangrado. 

Para.:¡ps casos de hemorragia de loe vasos intra~seos en 

conductos nutritivos, en la regi6n de los incisivos inf'er~ 

res, se logra por aplastamiento, cauterizaci6n o inserci6n 

de gasa absorbible oxidada en los extremos cortados de es­

tos conductos, un trat~miento adecuedo ~ue detendrti rapid.! 

mente le hemorragia ( fig.2-7 ) 

Debido a la proximidad de las porciones de loa alveolos­

de un tercer molar inferior, el conducto dentario inferior 

puede ser da.fiado y producir una hemorragia conciderable.En 

este caso puede introducirse un tep6n de célulosa oxidada­

(gasa absorbible) en el alveolo contra el vaso desgarrado. 

Puede aplicarse presi6n por medio de una compresa colocada 

encima, que en ooaciones se puede empapar con epinefrina -

al 1/1000. Otras operaciones en el paladar, como la esci -

ci6n del t9ru.s palatino, tambiln predisponen a la hemorra­

gia 



50 

de los vasos palatinos. En tal ceso se puede seguir el PI'2, 

cedimiento pr6ximo anterior 

Pig.2-7• Proximidad de las porciones apicales de los alvP.olos 
de un 3 mol. Inf. al conducto dentario; si uno de los vasos -
se desgarra, ee introduce un tap6n de c~lulosa oxidada contra 
el vaso desgarrado. 

l l ñt: 
~,..d:"um~ ~º~ 

~J~ t•if:-~' .... il , ' 

Pig.2-a Vasos intraóseos en conductos nutritivos.En los ino. 
Inf .Aplastamiento, cauterizaci6n, o incerei6n de gaea sbsor 
bible en lea extremos de los conductos,detendr4n la hemorra--gia. 
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~ 
f!.ene1·2l riente lf~s hemorragie.s de tejido 6seo se contienen 

p•)r pre ~i <:;, por tapo~alllien.to con gPsa, o con la aplicaci6n 

de pasta rara huesos (cemento quirúrgico) • ( fig.2-9 ) 

No debe usarse nunca la soluci6n do. Monsel, a pesar de 

que es u.~ ~xcelente hemostático, debido a que su manipula_­

ci6n es d:.ficul 'tosa por lfl tendencia. a extenderse por toda -

la boc~. 3in embergo, la solución de Monsel es un agente 

¡j¡~~mente útil cul:l?ldo se coloca cuidadosamente en pequeña 

Wtidf'd. 

Fig.2-9 Izquierda, viste de oclusi6n d$ una compresa enroll,! 

da colocade sobre el alveolo abierto. Derecha, Secci6n fron , -tal mostrando la compresa que ocluye el alveolo y se extien 
de a.l vestíbulo para sostener la 'IlUCOsa contra. el. 'bortté ai: 
veolar. 



4) DETENCION ESFONTANEA DE LAS 
HEMORRAGIAS. 
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El organismo está capacitado para defenders~ por s! s6lo 

de cualquier alteraci6n que afecta la integridad del m!smo, 

por conciguiente, la reacci6n d.efensi va del organismo ante­

una hemorragia abundante,es el aumento de la. coa~ul>ilidad -

de la sangre, que, unida a la dieminuci6n de la presión saa 

,gu!nea, permite l~ coagulaci6n. Esto sucede si la s2ngre no 

est~ afectada en alguno de sus factores de co~gulaci6n por 

alguna ~nfermedad aist~mic~ que eat~ siendo tret~da con fá,!: 

macos y anticoagulantes. 

cuando se divide una arteria pequeña, se contrae la capa­

muscular de la pared del vaso y se forma un tronco alrededor 

de ~ste, que impide, la salida de ls sangre. Este coágulo no 

puede formarse rápidamente cuando el vaso dividido es de 

gran tamaño, debido a la fuP.rza, con que sale la sengre, y -

por lo tanto, hay u.~a gran pdrdida de dicho líquido. cuando­

ee forma el trombo en un ve.sot ae organiza y ae combierte en 

tejido fibroso que ocluye permanentemente el va.so. Los 6rga_ 

nos hematopoyéticos aumentan entonces la producci6n de glob_!! 

los rojos y blRncos para compensar l~ pérdida sufrida. En -

loe vasos en aue no se mantiene la hemostasis, ee puede pro~ 

bocar un shock hipovol;mico, para lo cual se deben de tomar­

las medidas adecuadas para ~l restablecimiento dal paciente. 
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5 ) PREVENCION DE LA HEMORRAGIA 

A..~te.s de practicar cualquiera operaci6n quirdrgica, se 

har~ el examen de la sangre para determinar el tiempo de 

coae;ulaci6n y de sangrado y, siempre que aea posible la -

dosificaci6n de la hemoglobina, la numeraci6n de eritroc! 

tos y leucocitos y el cómputo diferencial. Bien ee cier­

to que el tiempo de coagulaci6n y de sangrado es un índice 

de seguridad relativo, ya que algunos pacientes con un -

tiempo muy corto, suf'ren hemorragias profusas, en tanto 

que otros con un tiempo largo de coagulaoi6n no tienen 

la menor pirdida de sangre. No obstante , al hacer pre -
viamente la prueba mencionada, se tendrán menos poaibil! 

dades de que ocurra un accidente, y podrán descubrirse ª! 
gunos casos peligrosos de coagulaci6n extremadamente dil!, 

tada o de hemo~ília. 

Si se ea.be que el paciente tendri problemas de sangra­

do deben darse los siguientes pasos: 

1.- Si el paciente esiá en tratamiento anticoagulante, no 

debe dejar de tomar la droga, pero el tiempo de protromb!, 

na debe a~ustarse a unay media o dos veces superior al -

nivél de control. 

2.- Le. anestesia debe inducirse mediante un anestlsico lo -
cal que contenga 11100000 de adrenalina o su equivalente. 
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3.- Debe aplicarse presi6n digital cont!nua durante la op~ 

raci6n y deapu's de ella hacer que el paciente muerda un -

apdsito de gasa. 

4.- A veces pueden colocarse compresas de gelatina ~bsorbi_ 

bles en cada alveolo para ayudar a la coagulPción. 

5.- Las suturas deben emplearse generosamente y atarse bajo 

tell8i6n suficiente para causar ligera palidez en los bordes 

del colgajo en el momento de la sutura. 

6.- Rl. paciente no debe enjuagarse la boca ni beber l!qui -

dos calientes durante las 48 horas siguientes a la opera_ 

ci6n. 

1.- El. paciente debe estar a dieta blanda durante 48 a 78 -

horas despu4s de la operacidn. 

Loe procedimientos quirúrgicos deben planearse cuando se 

sabe de antemano que el sangrado puede ser exesivo. Por ej!}l 

plo, cuando hay enfermedad periodontal. grave suele haber 1II.!! 

cho tejido de granulaci6n y puede producirse hemorragia 81"!. 
" ve cuando se extraen los dientes de todo un cuadrante. En -

este caso, debe dividirse el área quirúrgica en pequeftos 

segmentos. 

Hay muchas ár~as en las que al. operar se encuentran ~ 

des vasos sanguíneos. Tales vasos deben localizarse inmedi,! 

tamente y retraerse o ligarse antes de que pueda lesiondrs!. 

lea. 

HISTORIA OLINICA s 

Sin duda alguna les medidas ~s signiticativas e import,!1 
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tes en contra de la hemorragia bucal, son las que ee real,! 

z~ antes de la intervenci6n. De hecho, la mejor hemostasia 

e'l':i.a que ne se lleva a cabo, o aquella que es efectuada 

cuando se ha previsto antes de la intervencidn que se pre 

sentar~ una hemorragia. Esto significa que tenemos que rea_ 

lizar nuestras maniobras quirurgicas con sunio cuidado para 

no lesionar vasos importantes, que no debemos intentar pro_ 

cedimientos quirdrgicos en pacientes con trastornos en la -

c~agu1Pci6n, sin contar con los conocimientos y los medios­

neceserioe para efectuar una hemostasis rápida y efectiva. 

Lo anterior s6lo podrá ser realizado si hacemos una hi~ 

toria clínica adecuada , aunque el procedimiento quirdrgi_ 

co a efectuar sea s6lo una simple extraccidn, una biopsia 

menor o un raspado y cureta je periodonte.l, pues aún en es_ 

tos casos la posibilidad de hemorragia esta presente. 

Pare llevar a cabo una buena historia clínica, el ciru­

jano dentista deberá dar confianza, al paciente y estar ª.!!. 

guro de que el paciente comprende las preguntee y el por -

~que se reali~a el interrogatorio. 

La Historia Clínica la podemos dividir en eieta partes1 

LA HISTORIAS 

1) Datos personales 

2) Sinto~s de le enfermedad actual 

3) H18toria m~dica anterior 

4) Bevisi6n general 

5) Historia l'amiliar 

6) 8'bitoa 

7) Resumen• impresione a. 
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6 ) SANGRADO RETARDADO 

El sangrEtdo profúso que ocurre más de 24 hona deapu~s 

de la operación se asocia con mayor frecuencia a infeccio -

nea • Ie. reaoci6n intlamatoria erosiva vasos pequeños y prg, 

duce sangrado. La acumulación de tejido de grsnulación pue_ 
, 

de ser tambien secundaria a cuerpos extraños que llegan al 

alveolo despu'a de la operaci6n. la rotura de este tejido -

causa tambi&n eengrado profuso. El tejido de granulaci6n 

puede acumularse tambi~n en el espacio situado en los bor ~ 

des de la herida en la mucosa alveolar que no se aproximan­

adecuadamente al operar { fig.2..J.Q sea cual sea la causa el 

tratamiento consiste en quiter el tejido de granuleci6n.E§. 

to puede hacer necesario limpiar e irrigar el alveolo en C,! 

ao de intecci6n. 

Fit· 2-10 

1 ' (\ J ·' 

~ti>:; 'o} 

1 
... 
" ... ..... 

sf rfo 
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El sengrado posoperatorio es desagradeble porque produce 

mal sabor de boca, se presentan n~useas y vómito, el pacien 

te ingiere grandes c~ntidades de sangre; además crea geneJ'!!. 

mente una situaci6n de suciedad. Es muy angustioso para el­

paciente y molesto pani el dentista tener que intervenir 

nuevamente, una ~rea recientemente operada. El pacient~ pu~ 

de estar extremadamente aprensivo, el área puede ser dolor,g, 

sa , y la hora en que se atiende ea generalmente insatisfa­

toria para todos. Estos problemas pueden evitarse en casi -

todos los casos; la operación s6lo necesita ser hecha en -

forma completa, respetando hueso y tejido blando adyacente~ 

y cerrando le herida en forma adecuada. Además deben darse­

instru.ociones al paciente respecto a enjuagarse la boca; ª­
plicar ap6sitos ejerciendo pres!on y realir.ar lP.s activid~ 

des que 1e estfn permitidas. 
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7) HEMORRAGIA POSTEXTRACIONES DENTARIAS 

La hemorragia posoperatoria es una de lRs complicaciones 

im{a com\$nes despu&s de exodoncia. Si el paciente llama des_ 

de su casa para informar que ha vuelto la hemorragia, debe_ 

ra instru!rse para que primero se limpie la boca de cual.qui 

er coágulo sanguíneo con una compresa de gasa, la boca se -

enjuaga con agua salada caliente. Todos los c~agulos s~nguí 

neos excesivos deberán ser retirados de la vecind~d del al_ 

veolo, pero el c6agulo en el alveolo no deberá eliminarse • 

Se instruye al paciente para oue muerda firmemente una rom_ 

presa de gasa est,ril doblada, para poder ejercer presi6n -

sobre el área de cirugía. Si persiste la hemorragia después 

de 20 minutos, el dentista deberá examinar al paciente. 

(¡ir:isq estl.tt~( 
/ 

Pig.2-11 Gasa estéril presionada sobre el drea de c!rugia. 

• 



En césoa de hemorragia persistente, pueden ser dtiles • 

compresas de grsr::. y egnete hemostático como Gelfoam, trom_ 

binR t6pic2 y celulosa oxidada para el control local de la 

hemorragia, además del armamento adecuado ( fig2~. 

Se sientF al paciente y se le administra. anes~eaia lo­

cal, se elimina el coágulo formando dentro del alveolo.Da~ 

pués se localiza el área de le hemorrae:ia,si la hemorragia 

viene de un vaso 6seo sangrante del interior del alveolo , 

se usa el l~do sin filo de una cureta par~ pulir el hueso-

en el área de la hemorragia. Si existe l~ hemorragia ~ osea 

generalizada, :;.;.e taponéa el alveolo con un agente Remoste_ 
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Fig.2-12 Equipo para controlar la hemorragia en la boce 1,­
l~mpara frontal. 2,soluci6n de subsulfato f~rrico. 3,solucih' 
de clorhidrato de adrenelina, 1 por 1000. 4,celulosa oxidada 
(absorbib1e) 5,gasa sencilla o yodoformada. 6,trombina (t6pi 
9~) 7,ge1atina ab~orbible (Gelfoam). 8,ap6sitos de ~asa. 9, : 
cartuchos de solución anest,sioe local. 10, suturas de seda o 
de catgut. 
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METODO DS COLOCACION DE LIGADURAS PROFUNDAS. 

1 2 

5 6 
2-l~ \fcicododc~ndc lipduru profundu '.Pttn.ty, Gffilc). 1, el primer mC<Lo nudo se hace floio r scdcslíu 

tobre fa pwK".. de b pi-. 2. d exfrcmo cono de la bpdun cts tOAUJo por b pnu:a r se :tp~ La lipdun :ilrodcJ« del 
pcdkulo. ),st t'ln~ un~ medio 11uclocft\'Olwmdocl ~trclAO la® de b kll'*<kin en b piN:ade b maM Jctcdia. 4, 
métodopoin~nuul ~ medíonudoc11volmncloklalttdedorJc lai-ia- Slróciala p1nuc11 su lu,.ar. 5,desJ>lld.k 
que M clllaa dnxleclor de La pNiU .i m:n:t110 corto se .llllUt& :abncl!dc> IJoJ Pff!U4 r si: bala 6, K'N11t1111CiOA del SOJIVftJo medie> 
IMldo crmaAclo 1111 IAIUIOt; C1Ct' lllCtoJo es .¡ai Cft bl rc&!Ofl« de deliol llCCC'$0, ( CMtcsi>& de Echtcoil. lec., Sotacmllc, N. J. J 
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tático, como el Gel oam empapado en trombina y suturando P!. 

ra mantener el agente hemost~tico en su lugar. 

En pacientes con enfermedad periodontal avanzada, se PT2. 

ducir~, hemorragia posoperatoria si se deja el tejido de 

granulaci6n despu4s de haber extraído los dientes afectado& 

En el momento de operar, unos minutos dedica4os a eliminar • 
el tejido de granulaci6n y suturar la·mucosa alveolar, ase_ 

gurarán el control adecuado de la hemorragia. 

A) Caus~s locales de hemorraeia postextracción. 

L:> -:;~s frecuente es que existan vasos sangu!neos e:xtrem!!, 

damente erandes; separacion excesiva de las pa?"E"des alv~ol!!, 

res al practícar la extracci6n, raíz fracturRde en el alve2 

lo que sirve de cufia y separa las laminillas alveolares; -

laceración de un vaso grande, tal como la arteria alveolar 

(dental) inferior y e:xtirpaci6n incompleta del tejido pat.2. 

lógico. 

B) Causas generales de hemorragias Fostextracoión. 

Las enfermededes sistémicas son ceuses general.es de las -

hemorragias despuls de extracciones, tales como la hemof!li~ 

la leucemia o la púrpura hemorragica. Tambi4n la diabetes -

miellitus y otras nuís como en los casos de algunas carencias 

de vit~minas por ejemplo la vitamina e • 



8 ) ANALISIS DE TIEMPO DE COAGULACION 
Y SANGRADO 

A) Prueba.e de laboratorio. 
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Dentro de las pruebas de laboratorio , encontramos la Bi.2, 

metría Hemiítica , que comprende varios aspectos que sont 

1) Recuento de globulos rojos 

2) Recuento de globulos blancos 

3) Fórmula leucocitaria 

4) Medicion de hemoglobina 

5) Estudio de un frotis teñido 

Globuloe rojos. 

El n~ero de globulos rojos se verá alterado en casos de 

anemia, policitemia y cambios de volumen circulante, debido 

a choque o deshidrataci6n, actualmente se usa el cont~dor -

electronico de particul~s que también aporta datos de formay 

tamafio de los globulos rojos, que ayuda a identificar la na~ 

tu.ra.J.eza de la anemia. 

Globulcs blancos. 

En cuanto al recuento de globuloa blancos la cifra puede­

estar aumentada debido a enfermedades infecciosas, necrosis 

tisul.ar, leucemias, policitemias, respuesta fisiológica al 

ejercicio o al dolor. 
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La disminuci~n de globulos blancos se puede deber a rea~ 

ciones alérgicas a fármacos, inf'ecciones viráles, cirrosis , 

agranulositósis, anemia aplástica. 

Fórmula leucocitaria. 

Para esta fórmula se necesita un frotis de sangre obtenido 

por la punci6n de un dedo, se colocP una gota en un portaobj~ 

tos a 45º, se extiende la go~a a lo largo del mísmo y se de_ 

ja al aire. 

Medicion de hemoglobina. 

Por medio del frotis, nos da datos del contenido de hemoglg_ 

bina, de globulos rojos, por ejemplos globulos con hipercromía 

o hipocromía, también de su tamaño, pudiendo ~er microcíticos-

o macrocíticos o de su formai aniso, poiquilo, esferocitosis. 

La concentraci6n de hemoglobina se presenta en gramos de -

hemoglobina por 100 ml, y nos da informes del estado de masa­

tota1 de g1obul.os rojos y la cPntidR~ de sustancia portadora­

de oxígeno que contiene. 

Frotis tefiido. 

Otra prueba es el recuento de plaquetas que se puede reel1 

zar sobre un frotis teffido en una camara especial y con micro,!! 

copio de faee. Cuando la cantidad totel de plaquetas es baja -

es muy coimin que el tiempo de sangrado sea muy alto. 

Otra prueba es la del tiempode protrombina en la que se m! 

de el tiempo en que aparece un coágulo en un pl~sma citrata_ 

do u oxalatado al que previamente se le agrega tromboplastina 
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celular y calcio. 

Este estudio se usara pare valo?'E'r anormalidHdes de coaBB, 
< 

laci6n y el grado de esta en pacientes con deficiencia. de -

protrombina factor VIII y factor X. 

Los resultados se expresan en segundos y el valor normal -

oscila entre 12 y 15 segundos. 

Una prueba más es la del tiempo de tromboplastina parcial 

que ea muy semejante a la anterior sólo que en esta se usa -

un extracto de fosfolÍpidos en ve~ de tromboplastina tisulme 



9) FACTORES DE LA COA~ULACIO~ 

Loa f&ctores pl~smáticos de la ooamila~ión son prote!_ 

ne.s a excepci6n del calcio• para el estudio de dichos fa,2_ 

tores, se toman muestras del plasma de la sangre del ser 

hum.ar.o y del bovino. ~a mayor parte de estos factores pla~ 

ináticos .Je producen en el hígado; aunque otros no, como 

el factor XIII. 

Se hs:tn analizado diferen~es ór~nos parR detectar el 11! 

gRr en ~ue se localizan extravascularm.Pnte en los líquidos 

pleura y linfa. 

?are determinar la vida media de los factores, se hace 

colocando plasma y suero separados sobre el factor que se 

vá a estudiar; se han lleva.do a cabo prt1a bas de la coagula 

ci6n con radios is6p.:>s de Iodo, carbonato y azufre, según 

del ractor de aue ~e trate, tambie'n se ha empleado medie!: 

¡nentos p~ inhibir su s!ntesis. Otra forma de obtener la 

vida media de los fP.ctores de la coagulaci6n, se hace por 

medio del factor retenido en el compartimento vascular del 

mstnbol1smo. 

3n los últimos affos se ha utilizado un sistema numeral 

~oma.nv para l~ determinación de estos !Retores, a fin de­

f8cilitar su conocimiento; su manejo y numera.ci6n fué dada 

segÚn su descubrimierto. 

Loe f'actores de la coagu.laci6n són: 
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1ACTOR I ( PIBRINOGENO) 

" II ( PROTROMBINA O PRETROMBINA) 

" III ( HISTICO, TROHOOPLASTINA HIST!CA, TISULAR) 

" IV ( CALCIO) 

tt V ( PROACELERINA) 

" VI ( NO EXISTE) 

" VII ( PRECONVERTINA, S.P.OA. FACTOR gsTABLE AUTOFRO­

TROMBINA ) 
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" VIII ( GLOBULINA ANTIHEMO?TL!CA, PACTOR ANTIHEM011Ll 
00'"1..") 

" IX ( COKPONENTE :FLASMATICO DE LA TRC~OOPLASTJNA 'RTC. 

FACTOR CHRTSTMAs. FACTOR ANT!BEMOFTLTco·a; AOTO­

PROTROMBINA I, FACTOR PLA~OETARIO ) 

tt X ( STUART '.:"ROWER, AtJTOfROTROMBINA C ) 

" XI ( ANTECEDENTE::> PLASMATI003, TROMBOfLASTTNA, PTA, + 

FACTOli ANTIHEMOFILICO''c"). 

" xrr ( FACTOR HAG~MAK ) 

" XIII ( !'ACTOR ESTAl!ILIZADOR DE LA FIBRINA• FIBRINOSA -
PA<r!OR LAXI - LORAND) 
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OOAGULACION1 

ta sangre e~travasada ee vuelve viscosa y lUP.f.O tomR u­

na consistencia s6lida, el cuál puede inve:rtirf'.P. sin cp1e 

el cwfeulo caiga el mecanismo se debe a que el fibrinór!, 

no del plasnta, ee transforma en fibrina, que eF. un hidroeel 

tilamentosoJ s6lo coagulan los líquidos del ore:Anismo que­

contienen tibrin6geno. Ale;unos coagulan espont~neament~; -

la sangre, la linf'a y los exuda.dos pntol6giooe. DeDpués d~ 

la coagulaci6n de la sa.n~re se observa la retracción del 

oo,gulo T tranauda un líq•;.ido amarillo llame.do suero sangu,! 

neo. 

Hay coagulaci6n incomp:~ta cuando a6lo ap~recen capas o 

grumos de ~ibrina, y exist~ coagulaci6n complota cuando la 

masa s~ngu!nea se solidif!~n. una vez iniciada la coneula_ 

cidn normalmente en unos minutos ee extiende a la sangre­

Tecina, por lo tanto, el Drnpio cu~gulo inicia un c!rcu2.o 

Yicioao para provocar una ~~yor coagulaci6n. Un factor im­

portárlte de ello, ee que l~ noción protoolíticP de la trom_ 

bina le permite actuar sob~& varios de los rectores de la 

coagulacidn aangu!neA ademtf e del fibrindgeno • 

LR accion del colfgulo e8 de retener la hemorragia que -

oclu1e los vasos abiertos y evita as! que el orgi:inismo se­

ven afectado por la perdjia de la hemostasLa, 

Cunndo no existe una buena coagulacidn en una herida ~cg. 

l.ental o un tri:mrnl'ltismo y a\S.n en la extraccidn de 6rganos -



68 

dC;1:t·rios, ruede s· ngrnr durunte horas o días y llegar -

n r:r:·.·-.:crr la muerte. Sln embargo cuando la coagulaci6n 

r;.,;,:".:11 p:rott> ~e al orfPn:i.smo aunqu~ algunas veces pueden -

f•l' .!Uc"!T:':C CO'."l.f;Ul:."cion~a pato16gioaa dentro de los VS.808 -

( t~c 'Lczís ) , u ocluirlos con la consiguiente talta de 1 
rri 1 .. ...,c1t.n y n:uerte dr> los tejidos o bien el c6agulo puede­

em.:.¿:-r~~r a dist¿•ncia y obstruir los vasos ( embolias ) pro­

boc · ndo acc1dentes peligrosos y rnortalea • 

.Existen dos f'ormris de iniciar la formación del activa -

dor de protrombina y por lo tanto del inicio de la coagul! 

ei'5n& 

1.- Por vía intrínseca, que se inicia con traumatismo a 

les tejidos tuera de Jos vasos sang\1{naoa. 

2.- Por v!a extrínseca que empieza en la propia aangre. 

En amhos ca~os, unP serie de proté:!naa plasmAticas ( globu_ 

lil~n beta) • t'actores que encontramos dentro del proceso de 

oo~¿¡.¡lnción o también ll~mndos factores de ooagul&ci6n que 

se identifican por n\1meros rornsnos. 

En lo ~ue implica la seleeci.Sn de la v!a intrínseca y -

extr:íns~c"l, cr.incid,1r:=.:nos especialmente al f~ctor V de la 

coagule.ci6n y los f'~ctores VII y XII • 

Las etapas del mecanismo Extrínseco son 1 

l.- Lib~reci6n del factor tisular y fostolÍpidos tisula -
ras que inician dos f'c.ct<-res; libert:'dos por el tejido trau -
matizado en el proceso de coaguleoi6n que son1 

a) Factor tisular, enzima proteol!tica. 
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b) Fosfol!pidos naturales. Principalmente d-3 la rr.e; • r&_ 

na de celulas tisulares. 

2.-Activaci6n del factor X por acci6n del factor VII Y 

del factor tisular. La enzima proteol!ticR del factor tis~ 

lar forma complejos con el factor VII de la coPe;ulaci6n, y 

este complejo en presenci~ de fosfolÍpidos tisular~s,actúa 

•obre el factor ~ activado. 

3·• Erecto del factor X activado para formar aotivedor 

de protrombina, f'unoidn del factor V , el fActor X activado 

inmediatamente forma complejo con loe fosfol!pidoe tisul~ 

rea liberados por el tejido traumatizado, y con factor V -

para formar el complejo denominado activador de protrombinn. 

Bn un tiempo de 10 a 15 aegundoa &ste rompe l~ protrombina­

para tormar trombina. 

Las etapas del mecanismo intr!nseoo; que son : 

l.- Acumulaci6n del !actor XII y liberaci6n de los fosfg, 

l!pidoaJ de les plaquetas por trP.uma directo E'. la sangre, -

cuando el factor XII ~~ ;erturba, como cu~ndo ~ntra en co!! 

tacto con la col~ge:1A. adopta una nueva configu.rRci6n que­

permite que una enzimP. proteolítioa; factor XII activ~do,­

ae :torme. 

2.- Activaci6n del factor XI el factor XII activado que 

actda sobre el -factor XI para activarlo tl:"mbi&n ,lo cual -

constituye la segunda etapa en l~ v!a intrínseca. 



3, ..... <'tivaci6n del factor IX por el factor XII activado 

4.- Activaci6n Qel factor X , e.cei6n del factor VIII • 

El fnctor TX a.ctiv• r-:.c., 6-ctda junto al factor VIII y con . 
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los foflfol!pidO!J de las plaouet~;s procedentes de estas; pe_ 

ro tr~·umr-~tizadf'.s, activa el factor X, por su puesto cuando· 

hüy poco f~ctor VIII o poces plaquetas, 'sta etapa es det1 
ciente, y por lo t1mto es unE< persona que padece hemo!"!lia 

clásica, por cuyo motivo se llama !actor antihemot{lico. 

5.- Acci6n del factor X activado para ~roducir aotivador 

de protrombina, acci6n del fEictor V·. Esta etapa 9ll la v!a­

intr!nseca es esencialmente la misma. en la '11.tima etapa de­

lR v!a extrínseca, por lo que el factor X activado ae comb1 

•a con el factor V y los fosfol!pidos de lee plaquetas paTS. 

construir el cooplejo llamado activador de protrombina. 

En lod dos v:!As el 16n calcio no ee indispensPble para -

la coagulaci6n en las eoluciones de fibrin6geno, por la 

trombinn, o ~éa, segil!lda fase de la ooagulaci6n pero el ca! 

eio favorece lB reaeci6n. 

Por fortu~~ en nuestro oreenismo la concP.ntraci6n del idl 

de calcio no baja dc1 nivel del.os V?lÓres suficientes y nun 

ca disminuye t:.•nto que afecte de manera importan·t:e la siné_ 

tica de lh coRgulaci6n, po~ lo que mucho antes de q~e 'ete­

valor desci<~nda, la conceutraci6n baja de los i6nes de cal_ 

oio provoca la muerte a causa de tetania muscular en todo -

el cuerpo sobre todo en músculos respiratorios, 



e o N e L u s 1 o N E s 

Como )d todos sa~cmos, el organismo se defiende por sf­

s61o cuando se ve afectada su integridad tisular, en fa 

que se provOLd pérdida de sangre. 

H~y quu recordar que toda cirugía infiere cierto grado 

de traumatismo, por lo que debemos estar preparados en el 

consultorio con el material e instrumental adecuado para -

cohibir Ja hemorragia transoperatoria. 

Existen mecanismos naturale~ y automáticos para regular 

la hemostasis que por algún motivo pueden encontrarse, ya 

sea ausentes o disminufdos y presentarse manifestaciones -

hemorrágícds. 

No es aquí donde es importante la intervenci6n del cir~ 

jano dentista en lo que se refiere al tratamiento y con­

trol de las hemorragias, sino que su intervenci6n es des~ 

ma importancia ~n la prevcnci6n de las mfsmaa. Hay que re­

cordar que el dentísta es quién más intervenciones realiza 

en su consultorio, no tan s61o en lo que se refiére a ca­

sos de e~tracciones símples sino en intervenciones de cir~ 

gfa menor de cavidad bucal. 

Observamos la gran cantidad de accidentes de tipo hemo­

rrágico que pueden ocurrir si no tomámoa las medidas de se 

guridad, tanto para nuestra c~usa como la del paciente, ~a 

sea por métodos de laborat~rio, valoración física del p3-

ciente y especialmente la realizaci6n de una buena hiato--

• 



ria clínica, para prevenir trastornos posterio~es, es de­

cir, por medio de la historia clínica nos podemos alertar 

en casos de que existan manifestaciones de tip~ hemorrdgi 

co o enfermedades relacionadas con hemorragias y así cre­

ar un diagn6stíco acertado y con ésto, un buen plan de 

tratamiento. 

Debemos tener presente que no hay un tratamiento dete~ 

minado a seguir en loa diferentes tipos de hemorragias, -

puesto que dfa a día hay m&s descubrimientos terapéuticos 

adem&s de todos los estimulos extornos de la vida moderna 

que de alguna manera afectan el sistema hematol69ico. 

Podemos afirmar que fué importante conocer a través de 

este trabajo, el manejo y trata;niento de pacientes con a! 

teracionea hemorrágicas más comunes que preseptan manife~ 

tacionea orales importantes. 

No debemos olvidar que en la actualid<:1d contamos con 

gran cantidad de métodos y técnicas para lograr hemosta-­

aia como son; las sustancias qufmicas y biol6g1cas, téc­

nicas físicas, mecanicoa y la electrocoa9uf aci6n para po­

der resolver pequeños y grandes problemas, dentro y fuera 

de una sala quirúrgica. Pero menos debemos of viddr que -­

hay que poner en práctica todo lo referente a la realiza­

ci6p de la historia clínica para detectar s1 existe peli­

gro de hemorragia, ya que es el m&todo ~s seguro pára --

tnantener la hemostasis. 
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