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INTRODUCCION 

El motivo pri:ic:ipal que me llevó a la realización de e!!,_ 

te trabajo en la prevenciÓ.•, a cu..e.lq• . .lier nivel. 

Es muy i!Tlportante antes de practicár c..lgw1a interven--

ci•Sn quirúrcicr:.. hacer una evatuaci6n exhaustiva de :lUes-

tr•> paciente que nos ae lr::. certt·Z~ úe no traernos co1llplic! 

ci1n1es posterioreo o el posibl<i C;)ntrol .-: e ln situación. 

l':n gtineral la 1:iejor 1rnnera dt trotar una hemorra¿,;ia, e:; 

impedir que ee produ?.ca. 

La mayor!a df; lns hemo!'ragiati conri iderE!das aqu{ son ¡>r,t 

vinibles. 

Ea por eso que lo que aqu! se expo.1e, aunque de ,nanf:I'a

sencilla, nos da la oportunidad de adoptar clt:rtos pr.inci

pios pero bien e::?tablecido~ aceren do li;.s meuitl;,s prevent! 

vori y de control adecuada::, que reduciran al rJ!ni1110 las 

cor:tplicnciones he:norragicns que pudieran pr1:1sentari::e. 
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HEUORRAG IA 

Detinici6n.- Hemorragia se deriva de los sufijos grie-

goa bemo-sa~re, rragia-rotura. Es la extravasación san

guinea ó la salida de sangre de los conductos en el inte-

rior de los cuales circula, ya ~ean arterias, veu.e.s o cap! 

lares. 

El mecanismo de producción de la he~orragia se denomil.a 

"per exim", ea decir por rotura de las paredes de lo~ va--

808, producida por traumatismos externos perforantes o co~ 

tundentes y también de origen int~rno por eroei6n c1e las -

paredes de loa vasos a consecuencia de ulceraciones, proc~ 

eoa destructivos tumorales etc, etc ••• 

Las hemorra&iae arteriales se caracterizan por la san-

gre de color roJo vivo, rica en oxigeno y por eu salida en 

chorro• r!tmicoe que coinciden con el latido del pulso y -

del corazón que impulea la sangre hacia las arterias. 

La hemorragia venosa se reconoce en cambio por el color 

rojo obscuro por ser rica en anhídrido carbónico y pobre -

en oxigeno y por su fluir continuo y unitorwe·ya oue la 

sangre venosa no se influencia por el latido cardiaco. 

Zn las hemorragias capilares la salida de saugre tluye

en forma de gotas. 

Otras hemorragias prod~Cen una tumefacción por la &CWA~ 
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ln ci6n sanguínea existente (extravasaci6n). 

tas hemorragias posoperatorias deberán controlarst ea -

b8se a tres principios fundamentales del mecanismo de la -

coagulaci6n: Hemostasis, coagulación y li~is. 
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llCArus•o DE LA COAGULACION SANuUINEA 

La coagulación sanguínea impide la p~rdida de SBJ1€;re -

cuando existe rotura vascular. 

Cuand.o un vaso comienza a sangrar se accionan fenómenos 

tísicos y químicos o_ue en un tiempo de ;,;· a 6 minutos orig.!, 

nan la formación de un coágulo, el cual ocluye la solución 

de continuidad e impide la pérdida ulterior de san¿re. 

REACCIONES FISICOQUIMICAS 

1.- Loe tejidos traumatizados en la orilla del vaso lesio-

Wldo liberan tromboplaetina tisular, Las plaquetas co~-

mienzan a adherirse a los bordes del vaso roto, las que 

dea¡Nés se disgregan liberando factor III de plaquetas, 

una substancia parecida a la tromboplastina. 

2.- La tromboplastina 6 factor III de plaquetas reacciona

con tactoree proteinicos y iones de calcio en la sangre P! 

ra constituir el activador de protrombina. 

3.- El activador de protrombina más los iones de calcio 

desintegran enzimaticamente la protrombina en trombina. 

4.- La trombina actua como enzima convirtiendo moléculas 

de tibrin6geno 1oluble1 en largoa hilos de fibrina. 

5 .- Loa hiloe de fibrina aprisionar. gl6bulos rojos para -

formar el co,brulo. 



Siempre que De rompe un v~so sanfiuÍneo, los t~jidos le-

sionador- que :o roc:ean ó los borde¡: des¿arre.dos del .nieilio, 

liberan material lipoproteíco deno1 .. inado tro...ibopla$tiua, -

el cual reacciona con iones ce cnlcio y v~rios f~ctort:s --

pr1:iteinicos ci el pleerJe sf1r:¿:uíneo ;;hra ;iroouc:ir activador -

de protrombina, Intervienen tambHn coE f'actores muy 

i:nportantes que son: el factor V, lla.1nado ta¡¡¡bif:n globuli-

na acelera~ora y el factor VII, lln;;¡auo proconvt:rti:1a. 

La desintegración dt' la~ plaquetas y su participación 

en la formaci~n de activboor de :;rcitro:nbi..a. Las plaque-

taE1 miden ue una a dos micras y son for;:iadas por la ciesin-

te~:raci6n de los :ncgacerioci tos, que ez un tipo cti glóbulo 

bl~nco que se produce en la médula ósea. El nú:llero d;:; --

ple.ouet1;:e por ::iilimetro cúbico de sangre, noriaal.nente es -

de 300 000 • La.e plaquetas poseen una membrana dt;;lgada 

con carga negativa en el exteTior y las paredes endotelia-

les de los vasos eL toda la 'irculación ta~b¡án poseen car, 

ga negativa en su estado norill2l, de tal manera que las pl!, 

quetae son repelidas por las pareóee. 

As{ mismo cuando se rompe un v&so, el endottlio lesion!, 

do pierde su carga n6g~tive y hace posible que las plaque-

tae se adhieran al punto de rotura. Este mis~o proce~o 

hace oue las plaQU6tas se deeirne~ren y viertan S\.l& r::ubs--
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tancias a líquidos vecinos. 

Una de las eubstanéias liberadas al desintegrarse las -

plaQuetas, inicia la formaci6n de activaüor de protrombina 

por medio cel factor III pero con un grupo diferente de -

factores proteínicos en la sangre para producir activaaor

de protrombine. incluyendo especialmente el factor antihem,2_ 

fílico. 

El act.ivador de tromboplastina actua después co¡;¡o enzi

ma para iniciar uno tercera reacción del proc0so de coa¿u

le.ci6n, es decir, logra que la protrombina ª' divida en --

fragmentos de los cuales uno es la trombina. Todo este -

proceso ocurre en pocos seg . ..ndos interviniendo siempre los 

iones de calcio. 

Aa! la trombina convierte al fibrin6geno en fibrina ac-

tivada. Las mol6cu :.as de fibrinógeno se poliuierizan rap!, 

damente entre ei, en larg.Js hilos de fibrina formando un -

retículo que retiene eritrocitos, leucocitos y plaquetas -

de tal manera que se forma el coágulo. 
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l!BMO~TASIS 

He~1ostasis significú detenc.:ión d d er.cupe de san¿re. 

El traum3tis:r.o d :: un vucc de!:encG.t:cna im¡;ul--

no:'. qui: pasfl:. ¡;or 111 sur;erfjcie t1e 111n fibraf.: óel :aú::culo-

lino de le pared v&scular, dicho~ imp~lr.as cauE~n contrae-

ción del múr.c·~tlo r:on el i:·o!'~it;:üente cierre ecp{:::tic.:o Gel-

v~r:o, impidiendo as! ln hemorraeia ,.'..rave ir:clUElO ur.:.tes cie-

l'!UEi se halla for:·1a<lo el coágulo. 

En oceciones cuando ne rompen arterias de •.w.yor c;.libre 

o también vene.i: de un crilibrc ::iayor d"' 9 .:.r.',ir .!-'renent&.!J CO!l 

trncciór: espáPt:ic:& tau i11tensa que el Eujeto r.o se deaé:.:i--

gra, de :-:.o contrario si 1:0 existie?'a túl contracción se --

perderín er, 20 segundos sangre suficiente [illra causar la -

e·.:.laciÓ!i y ~ la fiLr:.nolisis. La forninción de un trombo-

intravv.sc.;lar estable dE;per;dc ch l& conversió11 c;e ll:l. pro--

te:Cna plás::iatica sr1l:ible, eJ fibrinóeeno er; un coéculo .:e-

fibrir1&. 
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factores que la inhiben y !actores que disuelven fibrina-

precipitada, generalmente estos factores se mautienen en -

equilibrio. En cuso de leEi6n, loe factcree son benéfi--

coe para restringir la pérdida de sangre pero en presencia 

de trombosis pat6logica pueden ser dafiiuos. 
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CuAGJLACIOi1 

En el sistema de coagulaci:Sn se presf:ntau cuatro paaos-

inportantes que son: a) .~ ctivaci6n de le. tror:1boplasti:ia 

b) Conversión de l& protrombine. en-

trombina 

e) Conversi6u del fibrin6Geno en fi 

brina 

d) Retracción dtl coá~ul.o cie fibri-

na 

Una vez formado el coá¿·..i.:.o, los hilos ó.t:. fibriüa se coa 

traen gradual~ente expulsando el pla~ru~ del coá~ulo pero -

reteniendo los eritr0citos, le~cocitos, plaquetas y otroo

elementos s6lidos. 

El plasma que ha sico expulsado del coá¿ulo ya no poaee 

fibrin6geno poroue se ha convertidJ a fibrina y ahorá se -

llama suero. 

Los hilos de fibrina se unen en la super:ficit: lef:iomide. 

dE·l vaeo sanguíneo, se retrae el coágulo y se acercEln los

bc·rdes de las aberturas contribuyencio a producir hemosta

sia. Ya que se ba formado el coágulo habrn cuuplido su -

fvnci6n inmediatc, la de impedir la pérdida de sangre, pe

rc. pera logre.r eu reparación permnnente, el coág11lo se or

ganiza permitieudo la pent::traci611 de ct'.:lulas fib?·osas que-



-17-

torman tejido conectivo en el vaso sanguíneo, este proceso 

continua varios días y eimu.lt4neamente crecen cél~l~s end2 

teliales sobre la superficie vascuJ.Elr del Ct•á,st1lo que for

ma un nuevo revestirniento liso dentro del vu:.:o. 

Las deficiencias en el mecanismo de la coagtllaci6n pue

den deberse a las siguientes anormalidades: 

l.- Ausencia de cualquiera de los factores de la coagula-

ci6n (detectos congénitos 6 adquiridos). 

2.- Interferencia con alguna fase del sistemn hemostático

de la coagulación ó lisis. 

3.- Interferencia de cualquier tase por acción medicamenti 

sa. 

4.- Palta de disponibilidad de c~alquiera de las s~bstanc! 

a11 requerida11. 
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LISIS uEL COAGULO 

Cuando ya ee ha forwado el coágulo, se inhibe la forJJa

ci.5n adicional de este, evitando episodios tromboembólicos 

qu3 afectarían todo el aparato circulatori0. 

Existe también un macanis:no que ayuda a la destrucción

de l. coágulo de fibrina y le elimina úc:l nütt:íJa ~;.:n¡;uíneo, 

compatible con la fisiología norm&l. Cualquier pfraióa ue 

sangre originnd& por factores fisiológicos ó bi0qu!micon,

ya sea rnini:nu 6 má;:ima puede d~r ln tiauta para penzar en -

ali:~un üefecto tHl t:l .r,e~anis!llo de la coagulación. 

El activador de protrombina y trombina eon er1Zi1Jo.s y es 

pr1>bnble que causen coagulaci6n co1l!:tante 1::n la circ1.1:.a--

ci1Sn, cuando se ha formado una pequeña cantidad de ellas. 

Por fortuna esto no sucede y se debe específicamente a 

loa siguientes factores: 

a) Rechazo de plaquetas por el endotelio 

b) Efectos de antitrombina 

El primer mecanismo p::.ra i:npedir la coagulaci5n intra-

vancular es el rechazo por el revestimiento enaote.2.ial de

los vasos sanJU{neos que depende de las cargas electroneg! 

thas en la pared endotelial como en las plaquetue. Alg~ 

ftf1H proteínas especiales se adhieren al revesti::iiento vas

cular di8po11iendo sus mol6culas cíe :nanera que dtd vuco so-
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bresalen las cargns negativaz n:ác poté'utez, n1.d llh"'º r:.ie}l 

tras permanezca :íntegro M·te revel'ti:aiento pro ~did!.'(> ln::

plaquetaR no podran adherirse e l~ FU~erficic d~ 18 par~~-

v2.ocular por lo t&ritc· 110 f;¡;; ii.ic;.t :··( ~; ft>l'J11L.<.:iÚ11 ,~._] en:'-

ln desaperición de trombina dt la ::angre, primero, una ilª!: 

te de la tro:nbina expi?rimenta a.dso:'.'ción directa. u lor l"i-

los de fibrina del coác~lo, segundo, una prnteína eepeclbl 

en el plasma llamada anti trombina, &ctua enzi:.1ática:ue11tr. -

en la trombirla y la inactiva. 

La he parina t:s otro :necnnii:: .iiO que i.apid e la cou.~i.<l~· ció:1 

intravaEcalar por 1Jedio ae la E.!:Cl'i'.ció:1 continun hncia üi-

sangre de ente anticoa~ulante. Es ~r. ?OliEácariuo conju-

gado secretado ~cr las cllulaz c~badus que Ee encuer.trnu -

en el tejido conectivo pe::-icepilar en toda la ecc11owía. 

La heparina blooueu el ~.c:nir~n <lb lar ~l~qu~t~c paru-

formar act i vador c1 e protro;nbi M., cw::•en ta los ef ectoE anti

tromb!ni cos, inhibe l~! accióu d _ lr: tn.ubin3 sobre el fi-

brinógeno y con ello impió i: !'.u C'OriVer.sióri en. hil on de fi-

brina. 
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A!ITICOA .iULAl•T ES .::.XTRi>VA:JCULJ.n¿., 

Algunas substancias se utilizan para impeuir la coagul~ 

ción de la s~ngre fué~a del cuerpo. !Jon substancias quí-

micas que elimin~n iones de calcio de la sangre, tales 

como; las s~les de oxalato cálcico. 

I,as sa i.es de citrato también e.~imimu: los iones dt cal

cio de la s1:1ngre al f:;r:ner citrato cáluic.:i, u'•tstancia so-

luble no ionizada. La sanere que se ha tor:-iado incoagu-

lable por acción del citrato puede inyectarse a un sujeto

lenta.mente ya c;uo el citrato es destruido por el hígado c~ 

si tan rápidamente como lleca a la circulaci6n, en estas -

circunstancias la sangre vuelve a se!' capaz de coagular y

mantenerae normal en los de~s aspectos. 

Para adcinistrar tran~fueiones, al extraerse sangre del 

dOT..ador se meze:la ir;meciiataoente con el citrato de sodio,-

potasio 6 amonio para impedir l~ coagulacié~. Al admini! 

trnr la sangre al receptor el citrato es destruido. 
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FAC'fO!IES INlJIVIlJliALl:..'S lJB LA COAG\,;LAC!l.h 

Se requieren de diversos factores. para que se produzca-

la coagulaci6n y pueden ser divididos en dos sistemas: 

a) Sistema extrínseco ó t.isular 

b) Sistema intrínseco 6 san~uineo 

Debido a los muchos sinónimos Que se han ucado, un Go.ni, 

té Internacional hi:~ identificado los factores mecH:nte nú-

meros ro:.:anos. 

Lo~· factores que constituyen el ~istema extrínr.;eco son: 

tromboplastina tisular J los factores VIII, X, V y IV (io

nes de calcio). 

Loe factores que constituyen el sistema intrínseco soll: 

una superficie bumedecible, factores XII, XI, plaquetarios 

VIII, IX, X, V y IV. 

FACTOR I ( FIBRlhvliEl.O) 

Es Jl único !actor de la coa~ulaci6n del pli;:.si::s que se -

encuentra en canticad suficiente para poderlo medir en mi

de proteína. El pl: r~a nor~al contiene de 200 a 400 mg -

de fibrin6geno por 100 ce y au peso molecular es de 340 00 

O aproxilll8d~mente. 

Bajo la influencia de la trombina, enzima proteolitica

que catoliza la hidrólisis Ó•. enlaceE c!e arginil-glicina , 



el fibrin6geno es convertido en wonoméro de fibrina y frai!. 

mentos de péptidos. Loe monomeros de fibrina se polimeri 

zun para forrr~r una red de fibras contráctiles paralelas -

que forman la base del coágulo. Este factor se forma en-

el hígado. 

FACTOR II ( PROTRU1/.I:Hf~A) 

El factor II es un precursor de la trombina y norualllle!!_ 

te se halla ec el plasma en u~a concentraci6n cercana a 

lOOmg/lt. Se requier~ de vitamina K para su síntesis, la 

cual tiene lugar en el hígado. Es una globulina alfa de-

cadena simple que contiene 18 aminoácidos y hexosamina su-

pt?so molecular es de 70 000 aproximadamente, es consumida-

· durante el proceeo de la coagulación y es activado por el-

factor X activado para forrner trornbina t:n presencia ae fe.E, 

tor V, fosfolipidos y iones de calcio. 

FACTOR III (TROilBOPLASTL•A HISTICA) 

Es un factor óe conversi6n de protro1abina, se encuentra 

en muchos tejidos pero abunda en el cerebro, pulmón ;¡ pla-

c1mta. Se utiliza el t~rmino tromboplastina para óesi~--

nar substancias que aceleran la coagulaci6n de la sangre. 

Las trombopl&stinas tir.ularea .se producen 11or lesi6n de 



tejido. Laa tro01boplc1atinas sanguíneas se producen en el 

eisteD&a extrínseco. 

Se cree que el complejo de factor X activado, factur V, 

fosfolípidoa y ioneD d& calcio constituyen el f~ctor de 

conversi6n de protrombirm por lo tanto debe evitarse el 

téru.inn tromboplastina. 

TROMBINA 

Es una enziua poderosa que no se halla en la sangre, es 

la torma activada de la protrombina que una vez en forma -

de molécula tiene una vida muy breve. Se parece a la pr~ 

trombina pero es más pequeña y tiene un peso molécular d&-

32 000 aproximadamente, cataliza la conversión el.e fib1·iuó-

geno a tibrina, bajo la intluencia de trombina las plaque-

tas ee tusionan en el proceso de metamortoeis viscosa. 

Activa los tactores VIII (antihemotilico) y V (proacel_! 

rina) 1 convierte el factor XIII de su torma inactiva a su 

forma activa. 

Una unidad de trombina sirve para coagular un mililitro 
o 

de una eoluci6n de fibrinógeno standar en 15 seg. a 28 C. 

Se encuentra disponible en el comercio. 
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FACTOR IV (IONB:.> DE CALCIO) 

Loe iones de calcio son esenciales para la acción nor-

mul ·del complejo convertidor de protrom.bina y trombina, al 

gunos anticoagulantes ejercen el efecto de enlazarlos. 

Desde el punto de vista clínico no hay diferencie. que -

afecte el mecanis~o de la coagulación. 

eo incompatible con la vida. 

FACTOR V (?ROAGELBRINA) 

La hipocalcemia -

Se denomina también factor lábil, globulina aceleradora 

pl,smatica y proacelerina. Es una proteína inestable que 

so halla en el plasma, acelera la conversión de protrombi

na por el factor I probablemente en su forma no enz1JA4tica 

au concentración en el plasma puede ser baja debido a en-

fermedad del par6nquima h6patico. 

PACTOR VI 

Actualmente ya no se utiliza este Urmino, ae aplic6 a- ,, 

ur1 tactor que se pensaba era el tact0r V activado. 

PACTOR VII 

Ba una proteína relatiTamente estable en el plas:ria 1 •l 

suero. La tromboplaatina tisular reacciona con el factor 
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VII que es una glocoprote!na de cadena simple con un peso

molecular de 60 000, se produce en el híg&do y depenoe de-

la vitamina K para ser sintetizada. Sus cifras en eJ. 

plasma son reducidas, la forma activada de est~ factor de~ 

empeffa un papel importante en el compl~jo que convierte la 

protrombina en trombina. 

!'ACTOR VIII (ANTIHEMOPILICO) 

El factor antihemot!lico es el material con actividad -

promotora de la coagulación que falta en la hemofilia clá

sica. Es una glocoprote!na muy erande que existe como -

complejo molécular laxo en el plasma. Tiene un peso mol! 

cUlar superior a 2xl0 1 tiene tres propiedacies muy dis

tintas: 

a) Tiene una fracción coagulante de bajo peso molocular,se 

halla deficiente en pacientes con hemofilia. 

b) Puede ser detectada como un antigeno usando antisueros

heter6logoe, esto puede ser norül&l en l<. hemofilia A. 

e) ~anitlesta una actividad necesaria en la enfermedad ae

Von iVillebrand. 



FAi.:Tvn :.x 

Tambi~n ae le conoce como ant~cedente tromboplast!nico

del plasma ó factor Chrismas. 

Es una globulina plásmatica de un peso molecular de 

70 000 aproximadamente ta.Lbién prefi ente t~i el suero. En

la hemofília B (enfermedad de t:hris:nos), se encuentr~ áefi 

ciente en for'.lla cong~ni ta también en caso de enfer:.uedad h,! 

patica. Es un factor dependiente de la vitamina K qu~ se 

sintetiza en el hígado. 

PAC.:TüR .X 

Lla111Bdo ta;11bién frictor Stuart ó Prower que conciste de

un.!l cadena pesada y una ligera, su pes o ruol ecular es de --

30 000 :t de 19 000 y es activaao ¡>0r separación de u~ enl~ 

ce de arginina-ieoleucina, su activación es igual en el -

eistema intrínseco 6 extrínseco. 

El factor X representa el punto de coriv~rgencia de es-

tos dos sistemas y cuaudo es activado entoncee ectiva a la 

pr•Jtrombina en preet~ncia del factor V y los ion1:is de cal-

ci·J. 
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PLAQUl!;TAS 

tas funciones de las plaquetas son: adhesión plaqueta-

ria, agregeci6n, reacción de liberación y su participación 

en la coagulación del plasma. Después de ln ruptura de -

un vaso se presenta la contracción de la pared vascular -

controlada por los impulsos nerviosos mediados por ur• re-

flejo axónico y a la liberación de substancias vasopreso-

ras por los tejidos y las plaquetas. 

Las plaquetas que fluyen se adhieren al borde y hacen -

contacto con la col,gene y ee distribuyen a trav~s d~ sus

tibras. 

Después de la adhesi6n de las plaquetas, estas modifi-

can au torma de discos a esferas y ocurre una liberación -

de ditostato de adenosina (AD~) y otras eubtancias como la 

prostaglandina E , serotonina y trombina. 

Las plaquetas se torman por gemación y disolución del -

citoplasma de loa megacariocitos maduros en la m6dula 6sea 

Lae plaquetas sobreviven en la circulación durante 5 -

díae 1 algunas hasta 10 dii:.a antes de ser destruidas. 

Por lo general hay cerca de 250x10';1t. Asi las pla-

quetas forman parte del eistelllEl intrínseco de la coagula-

ci6n, adem's del papel mecánico que deeempeña en la hemos

tasia y finalmente en la retracción del coalgulo. Sue li-



mi tes nor:1.ales f::n la sanr,re varia:i cie l'.:;O a 400xl01 /l t. 

FACTOR XI 

Este factor es el anteced<:nte tro1~boplast!nico dr-1 pla!!, 

ma, donde Pe encuentra y es una proteína con peso molecu--

la:r de ieo ooo. Es tstable y se halla en el suero y en -

el pla.sme. absorl.JiC:cs cor~ gel ele hidróxido ce alw.1i11io. 

Bn ocaciones ocurr~ deficiencia con6enita, por lo eene

ral er, los judiofl hert:clandose con carécte1· ai...tosódcll oomi, 

nn:::ite. 

FJ1CTOR Xll 

Llamado también factor de Hageman, es uua proteína. con-

peso molecular de eo 000 aproxiu;adamente. 

su sitio de eintesis. 

Se desconoce -

La activaci6n de une. substancia ee posible mediaute una 

serie de s6lidofl y algur1os materiales solublefl, ai tienen

carga inmensamente nege.tin .• 

La sene;re que ti ene deficiencia de et'lte factor no coac.~ 

la en uri tubo de ensaye, pero no suele Bflocie.rse e ni11gun

traetorno hea1orráeico. 



FJ..CTOR XIII 

Este factor tambUn es c;onocido c,:mo factor estabiliza

dor de la fibrina, el factor Xlll enl&.za en for111u c'l."u~.t.ilHA

fibrina polimerizada ~oluble, la cual lue~o es estaoiliza

da como fibrina insoluble. 

La deficiencia Cofl€;énita df:l factor XIII es cuy rara y

e e herede en torrna autos6mica recesiva. 

Su cuadro clínico es care.cterístj co y concir.tt• t:• he1no

rragia umbilical neonatal, hemorra6ia iritracra.neal, OE•~r!!_ 

do secundario e)esivo por heridas ó curación dcfJciente ac 

heridas. Toclfiv fa no se ha informado de enfermedad hemo--

rr4gica debida a deficiencia adquirida de !actor XIII. 

Sin embargo se han dezcri to co:i<:twtraciones bajas de 

Cfc'tc ffü:-1.c)r en pacientes con enfermedad h6putic&, leucemia 

y anemia perniciosa no tratada. 
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PREV ~.;CION O I>ETECCIOl'I !JE LA Hh!l!ORRAGil• 

Probablemente l!i.S medióaE más ir.µort.:.ntes Eon las que -

se toninri anteE de ur:a intervención que comprenden lli hiet~ 

ria clínicr., l(:j evaluacHn d¿,l pl•C:it:.tc y la realizución -

C.e J.1:.f. pruebas de laboratorio neceseris.s cuando se Dospe-

ch~ de aleu1m ar:crmalidad. 

Todos los esfuerzos tiC:stin.aa:)s u c.:orrc:t;ir t:l trastorno

tacili taran la intervenci6n quirúrgica. 

J,a evaluación f:íeice. y las prueba::; ue laboratori<.1 &por

taran datoc adicional~s para ir~tituir el tr~t~=ie1~u ¡~e

ventivo y a anticiparne a las complicaciones q~: pudi&rnn 

surcir de la cirugía. 
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HISTORIA e: Ih ICA 

Generalidades, exl~e~ y preparaci6n preoperatorias. 

El exámen del paciente antes ~.~ la cirugía bucal debe -

incluir una adecuada historia clínica que pueda aportar d!_ 

tos sobre u1~ posible tendencia he~orrdgica. 

Al paciente se le pregunte ai ha ten.ido s: n~rado excesi 

vo despuás de cortarse,con motivo de extracciones dentales 

ó de otras heridas. Le historia de san~rado excesivo óe!!., 

pues del parto ó durante las operaciones es ioport~nte. 

Se le deberá !1reguntar si esta tor:iandc fármacos aoticoa 

El exámen preoperatorio nos puede revelar un.a hiperten-

flión i:nportante que ocacione problemas operatorio:: 6 pos--

_operatorios de eangrado. 

~i la historia sugiere una deficiencia en el mecanismo-

de le. coagulación, se tendrán que hacer 111~s investigl:l.cio--

r.es. Si el paciente esta to::iando ~icuaiarol (biehidroxic~ 

!llE.rina), u otros anti coagulantes, se tiene que medir el 

tiempo de pro~rombina. Si este excede de 30 ecgwidoe, el 

SELDgrado posoperatorio pueóe convertirse en un problema. 

Generalmente el paciente sabe si padece de hemof!lia, -

en tel caso ¿ebe tenerse mllcho cuidiiáo, en toa os estos pa-

cientes y en los que se aoepeche hemotílin debe medirse el 



tiempo de coagulación. 

Si una operación bucal es nel.!es::.rin e:. uu t.emofílico,se 

tienen <:;ue hacer transfusio.aes prt: y poeeicicr1:ttorii:w de l:'F-,!! 

gre que contcn:::a globulina antihernof.ílic:::. 

los progresos en los ultimas años han ruostr&üo out: cie! 

tas fracciones sangu!n~a~ como el plas;u.a liofilizaco (pla! 

ma antihemofilico humu no r1;; ciiado) y crio preciµi tados ricos 

en globulina a.ntihemofilica, se h1aa l.l!::ado sii. 1 :JS rtsult&-

dos deplorables del pi: sacio para tra ~ar he:riofilicos. 

En los proceCimicntos quirúre!icoz b.Jc1üe:; <i.e ;¡¡¡;.yor e•~&!: 

t!a se tienen cuc hace1 varios exámenes con al objuto dt -

prepar~r al paci~ntc para la transfusión si ea n~casaria. 

Se deberán determinar el Rt, lae pru~bAc cruzad~s y el-

La historia clínica. e grandes ra~•c:os ei:: u.a retr8.tJ es--

crito del paciente y (;:l fin que p\°rsie-;·.H:: es el oe llt:::,ar -

a un diaguÓetico exacto y t.S L C•µlic&r el mejor tra hruiento. 

La hieto'!"it> el bica confita di: lo si.:-;uier.te: 

Ficha de iden~ 

Nombre tetado civil 

Edad Ocupación 

Lugar de resiciencia Lucar di":' :i.aci:r.i&nto 
(dirección y ttl.) 
Sexo Eacclaridad 

Reliti;ión 

Feche.. d t- P.. C. 

Servicio 
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Ar. t ec ed t:nte~ h.: rr-r::o !.'o.:ui li1.r1:!1 

:-:eopll.sicoR 

Hére;i cos 

r¡uirúreicos 

'f r&.umát i r:o~ 

Anteced~ntee n~rson&leb 

No patoló;:;ic•of' 

Habit(•Cióu.- Techos, p"l?'edes, ve::tilaciÓri, il.1.L;;.inaclóa-

adecu1:>.út-s ó i1;a,. ecua(.f.s P.tc. 

J.1imentaciór:.- Caliaad y car.t.!.·JaCL, 

bio de ropa etc. 

Tabaquismo.- Inicio, trec1.<fmcic:., carrtiaau etc. 

Alcoholismo.- Inicio, frecuencia, cantioad ~te. 

•'e. t ol 6gi CüS 

Snt'ermedndl's de le. ir.rancia y dure.nte <!l dest.i rrollo 
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Padeci mi~nto actual 

Enfermedad en evo1ució1. 

Iniciaci6n del proceso 

SintomAtolog:!a 

Tratamiento 6 estado actual 

Medicamentos utilizados 

Nombre y dirección del médico tratante 

Interrogatorio por aparatos y eiste1oas 

Aparatos 

Digestivo.- Deglación i:atisfecto1·1a, aparición de cóli-

coa, acidez, halitosis etc. 

Cardiovascular.- Ha presentado disnea, dolor precordial 

le han detectado hipo 6 hipertens16n,-

se encuentra e:.1 trr.tamiento etc. 

Respiratorio.- Presenta tos constante, ~xpectoreción 

sanguinolenta, dolor toracico etc. 

Genitourinario.- Alteraciones en la micción, poHuria,-

hematuria, dificultad er. la ev&cu&ción 

etc. 
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Sistem<~s 

Endocrino.- ;:ipo ó hiperti:roidis:no, pérdida dt peso, 

temblor e iti t&l, ir.to: f:'j•arn:·iE:: ; l u ) tll' ~· &l 

fri:~ <:te. 

Hematopoyético.- Se ha prenentedo san~raao prolon6&do -

practicado transfuaiones etc. 

Or~anon C& ~~S ~cflliÜOS 

Viei6n, ctfuta, gusto, eudici6:. y tacto. Revis~r si es

tan l~br~s de datos patol6gicos. 

Sínto~an ff,enerales 

Todos los síntomas que no se :nenciom•r:m e:, el pudeci-

~iento actual, co~o son: adinamia, astenia, anorexia etc. 

Q.:L1en ffr ico 

Como df..tos i:::portent€s to:narn.:1as til asvr.ct0 de la piel, 

q1e puetie pres<:ntar petequi&E, el color de los ~jos ~ fl -

e~tado y culor de las encias, los l~bios y los l~chos ~u-

eueales, los cuales ::e olvitan con frecuencia, nC't pucui;n

r··:velar l& preee cia tiP e'.ifer:nedadea hepáticas, l~i.ctnnia,-

11:1e:nia, afecciones todas car.aceE= óf' prt:cii:::poncr a ll< r.~:Jo

r:roagia. También la icteri<:in y ts r-e:·:P.ihilid:iri de- l.)C t:ue

B<>S ó artic1Jlncione;~ puede" in::ici:ir tena•mc.ills ln::no2·r1;¿.(J!!_ 
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Dentro del exáint;n físico fH: to!;1:;n tu;abiGn lot; sitnno v! 

tales co.no ao'.1: .:rnls·i, t'ret.:u(,,,ci11 r-:r-p~rato!'i.& .1 c11r1.if,.~li, 

tensi6n a.rtt-,..ial, te."lperotur•, t'üla, peeo útc. 
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HEMOFILIA 

La hemofilia es una enfermedad sang\Únea Que se caract.! 

riza por un tiempo de coa~ación prolongado 1 tendencias-

bemorrágicaa. Eeta enfermedad es hereditaria, el defecto 

esta en el cromoso ... X 1 es tranamitida como rasgo receei

To mendeliano ligado al sexo, por ello la hemofilia se da

Bolamente en bombres pero ee transmitida por una hija no -

afectada a un nieto. 

Los hijos de un hemofilico son normales 1 no portan el

rasgo, las hijas heterocigotaa transmiten el defecto a la

mitad de hijos y como rasgo reoeeivo a la mitad de las bi

jas. La presencia de hemofilia es te6ricamente posible,-

en una mujer homocigota 1 se han registrado algunos caeoe-

raro•. 

Etiolosía 

bieten trea tipos de bemofilia: A (.cl,aica), B y c. 

Cada una difiere de la otra en la deficiencia particu--

lar del factor de la coagulación afectado como se describe 

en seguida: 

Tipos 

Hemofilia A 

Hemofilia B 

Hemofilia C 

Deficiencia del factor de la coagu.lación 

Tromboplastin6geno del plae1:1& 

Componente tromboplastínico del plasma 

Antecedente troraboplaetinico del plliBlllll 
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E~ l& hfl1!lofí1.i~, lt:. he.110rr:i¡;;i1; e11 le c:avidr::d bucal ei: -

un rr-sgo fre:c:ue:nt~ y la Liu .. )val puec.l• ser mé1siv& y ¡.irolo_!! 

Hasta loE procesos fi~iol6~icos ocl brnt~ J cn[dn-

de dit>nte:;; se ¡iroduc:t;Jn con una hemorrat:,ia ¡;rolon:::.adGi. 

El problema de las extraccionee tientales es dif!ctl eu-

los heuofílicos. Sin la pre.r:edicaci~n aciec1.mda, ha~.ta. el 

menor procedimiento quinh-.sico pueae produdr la muerte 

por 1: esanGrado. Lar, pt:rt30ll8.$ é..fectaclun h~.n de ee-r ¡:rote-

gidas dr: lesiontis trnum;'.tica:: .• Si ec necesario eftctu&r-

un procedimiento q uirúrt;i co co~;o U..'1f:. extracci6ll áeu tal, la 

operación seré conciderada cor.:o :noyor y reelizada solo en-

ur: hospital. L& ~ayor cantiuad de muerte~ de bemot!licoE 

ha Eddo producto de Í'rocedii;;ientos quirúrgicos, incluidas-

lae extracciones dejtales. Se rec;o.nieuua la trt.nsfu~ ión-

preoperetoria de ::a~rt entere y administra.ci6n de .;lobul! 

r.a ar.tibe:notíli cr •• Sin e~b&rgo la cirugía buc~l ez beL--

tante peligrosa y s~ ha de evitar siempre que sea posible. 

El pron6r.tico en tete tipo ce pacientes es vr.-1·iable y -

m1.<chos de tllos n:uerer. durtrnte le nLit:.z. 

La extracción centel por ~;eC.i.:o de ba~~one de goma /1E: lli, 

do efectuada con 'xito, Ee cclocr la band~ ~lrededor del -

cuello cel dier:te ;¡ ze deja q,,;, e:ni¿:re, lo c.:w1l cau:.& c:r:.!-
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da del ait:r:te e; ebido t:i. lr. :,.,croF; lf> ;~o.r pre:d,5rJ C:~l lic..P.JlU!! 

to perLldontal. 
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J,OCALI ZA CIO?l .ES MAS FRECUifüTES DE LA H.BílORRAGIA 

Una vez que el C.D. se encuentra efectuando u.na operac!, 

6n por sencilla que esta sea, deberal tomar en c\.lenta que -

en la mayoría de los ca~os la disección limpia y cuidadosa 

evitará la hemorragia posoperatoria. Una máxima citada -

por J.K.B!rman die• lo siguiente: "Tratenae los tejidos 

con bondad amorosa y sanaran de la misma 11Bnera" 

Se deber'n ·entonces hacer incieiones nítidas, evitar -

romper los tejidoe y fragmentar el hueso. 

La preparación correcta de los colgajos mucoperiósticos 

reduce el aangrado durante la operación 1 despues de ella. 

Las incisiones deban· hacerse atravezando toda la aucoaa 

y el periostio de manera que al levantar el colgajo ee se

pare limpiamente del hueso. 

Aunque los Tesos mayores que irrigan al mucoperióstio -

eon peque~oe, ae encuentran dentro de la submucosa entre -

la lámina y el periostio, si se lacera esta capa ocaciona

rá un mayor sangrado 1 equimosis consecutiva. 

Cuando sea posible, las incisiones para colgajos mucop!. 

ri6eticoe prodran he.cerne en la encia insertada que se en

cuentra sobre el hueso alveolar cerca de la cresta de la -

ap6tiaia, el tejido en •~ta regi6n es conectiTo aubmucoso

'1 esta compuesto de tejido fibroso tir111e y la equimosis -
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posoperatoria nerá mfoimn cuando dicho tejido se corte • 

. El tejido conectivo ~ubmucono ~ubyacente e ln mucosa no 

insertada que se encuentra en el surco bucal esta compues

to de tejido nreolar blando, lan incisiones a traves de e!!_ 

te tipo de mucosa producirán sangrado submucoeo inevitable 

y la eouimosie seré extensa. 

Los colgajos deben prepararse separando el inucoperic.,e-

tio del hueso alveolar en el intersticio gingival mejo1· -

que haciendo incisiones en la encia no insertada, 

Muchas vecef; se encuentra tejido blando sumamente vasc~ 

larizado con numerosos vasos de tamaiio mediar:o y muchos C!. 

pilares. Un ejemplo es la extirpaci6n de un epulis fiss! 

ratum que implica un control cuidadoso de lu hemorra5ia. 

Tanto la lengua como los carrillos tiene una rica vasc~ 

larizaci6n, la intervencidn en eF>tas regiones, en el piso

de la boca y en el paladar blando im[Jlica el riesgo de Wl& 

hemorragia abundante, los vasos sangrantes de estas regio

nes pueden controlarse tomandolos con pinzas hemostáticas-

1 ligandolos. Las raices de los terceros molares interia 

rea especialmente cuando estan incluidos, porque muchas V! 

cea eetan cerca de loe vaeoa alveolares. Si al eztraer -

estos dientes 6 sus raices se rompen los vusos, el reeult! 

do aer' una intensa hemorragia. 
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Generalmente se encuentran vasoa alveolares interiores-

durante loa procedimiento• quirdrgicos en la ·noindad del

tercer molar inferior (Pig.I). La proximidad de las por

ciones apicales de los alveolos de un tercer ~olur inferi

or al conducto dentario interior, al eer removiaas pueden 

desgarrar uno de los vasos ahí contenidos. ?ueue intodu-

cirse un tapón de celulosa oxidada en el alveolo y aplica! 

se presi6n. 

Los vasos intraóseos en conductos nutritivos astan loc! 

lizados en el hueso interceptiil entre los incisivos infe--

riorec, (Pig. II). Una alveoloplaf:tia en euta re&ión ca~ 

sa abundante sangrado, los proceuiwientos para a.etener di

cho sangrado son el aplastamiento, la cauterizbción ó la 

inserción de g~~a absorbible oxidaa.a. 

Cuando se efectua la extracci6n de J.Of: caninos superiore:;;

incluidos, o cuando para cerra~· una th:tul.a bucobntral, se 

hace un colgajo pediculbdo en el ~~ladar, se pueuen encon

trar l&s arterias palatb.as ruayores y ;üenores y .i.af: at:l C!, 

nal incisivo. (Pig. III). Los VúSos del pblaaar pued~a -

cortarse durante las operacionua ea esta región. 

dura del v&i:o por wia puntada que atraviese toda la wucosa. 

y el periostio detiene la hemorrbf;iü. 
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Algunas veces ocurre sangrado profuso cuando se cortan

loB vaaoa más o menos grandes d~l periostio lingual y de -

la roand!bula, (Pig. IV). Esto se ve generalmente en laf::

e~oetosis o en la~ irregulnridades 6seas de estaE re~ionec 

La hemorragia de un vaso ell la cubii:rta .nucoperi6stica

puede detenerse con una sutura que atraviese todo el muco

periostio. 

Algunas veces se puede encoutrur una arteria i:ufo o me-

nos grand e en el bues o plano, a :..1anera de weua, en la re-

gi6n retromolar de la. mandíbula, en su d~ulo interno. 

Este vaso puede ser cortado durante la prepnracióo del

colgajo mucoperi6stico, cuando se dencubre un tercer :nolar 

mandibular incluido (Fig. V). 

Aunque los vasos mayores que irrigan el :nuc»J,1eriostio -

son pequei'los, estdn d1:ntro de l~ submucosa entre la láulina 

propia y el periostio (Fig. VI). Si se lacera esta capa-

ocacionarú .nayor sangrado y equi~osis consecutiva. Es too 

vasos no ~e dañaren si se sep~ra el perio~tio del hue~o. 
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VASCULATURA BUCAL Y MAXILvPACIAL 

Las arteries car6tidae externas proporcionan casi tona

la irrigación arterial de la boca y de loa tejidos maxilo-

faciales. La compresión de estas artorias debe detener -

el flujo de las arterias peri!bricas que sengr~n. Las a.-

nastomosis de las redes arteriales del lado opuesto así 

como el lecho venoso abundante hacen que lb µreaión sobre

las arterias carótidas extern&s sea solo parcialmente efi

caz para controlar la hemorragia. 

OtrRe !untes arteriales potenciales de hemorragia incl~ 

yen las arterias t~mporal, maxilar interna, maseterina, t!. 

Cial 1 lingual. Estas arterias suelen ser lesionadas en-

algunos traumatismos extensos de la cara 6 bien durante la 

c1rug{6 ortog°'tica. 

La arteria alveolar posterosuperior es empujada, a ve-

ces, por el periostio h&sta la pared posterolaterel de la

tuberosidad maxilar produciéndo as! una depresión 6sea. 

En eae caso la arteria no podrá ap&rtaree de la aguja

utilizada para inyectar anestesia local 1 si es lucer&da,

es ine•itable la tormaci6n de un hematoma de crecillliento -

r'pido. En estos caeos, ademas de tranquilizar al pacieil 

te, el tratamiento consiste en aplicar hielo 1 presión. 



Cuando esto auc~de se aplaza la 1ntervenci6n quirdrgica 

6 el prooedimiento intrabucal planeado. 

tas abundantes venas de cabeza y cuello carecen de vál-

vulas y proporcionan un copioso lecho venoso para el movi-

miento de l~s grandes cantidades de sangre necesitadas por 

el cerebro y loe tejidos bucales maxilotacialee. Aunque-

las arterias participan a menwio en las secuelas adversas-

de las hemorragias faciales y otras relacionadas, las ve--

nas pueden ser estructuras más peligrosas en t6rminoa de -

riesgo y más diticiles en t'rminoe de control. Adelllás la 

ausencia de vilvUlas propicia una comunicación directa pa

ra el paso de las intecciones en direcci6n retr6grada na--

cia el seno cavernoso 6 algunas 'reas intracraneales. 

11 plexo venoso pterigoides, con aua prolongaciones ba! 

tante extensas, enTuelve loe origenee y loe espacios entre 

el mlllclll.o pterigoideo interno y las cabezas anteriores --

del mdsculo pterigoideo externo. Al i01'ectar el aneet6e! 

co local en el foramen alveolar interior la asuja puede a-

traveaar y lacerar loa delicados conductos venosos provo--

cando la acumulaci6n de ean¡re en el espacio pterigomandi-

bul~r piramidal invertido a nivel del sitio del toramen. 

La aepiraci~n sacar' san&re acumul.<:da 7 el odont6logo -

tendr' la impresi5n de haber colocado la aguja en un vaso. 
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La reg16n del tercer molar es la zona dondt: más probab!, 

lirlades hay de le E ionar los ve.sos alveolares inferiores d~ 

ra11te procediuüentos ·~uirúrgicos. La ubicación del con--

dueto alveolar inferior es visible en laE radio~raf!Ls in-

trabucales verticales. Generalmente el paquete vasculo~ 

ne:'.'Vioeo se h&lla vestibular a la zona apical de los terc.!!_ 

ron molares. Si el conducto alveolar inferior está en 

yuxtaposición con le regi6n de la cirugía planeada, es pr.! 

ciso advertirlo al paciente y obtener su consentimit:nto d,! 

bido al peliero quirdrgico especial ue esta zona. 

Se pueden encontrar vasos bucales el reclinar colgejos

de le región de los segundos molares inferiores hacia el -

tr!gono retromolar. Aunque la hemorragia repentina es i!!, 

esperada puede ser remediada rapidamente utilizando pinzos 

hemostiticas y ligaduras, electrocauter1zaci6n, criotera-

pia o aftadiendo vasoconstrictores a la soluci6n para anes

teaia local. Si bien loa vtsoe mentonianos, palatinoa 111!, 

yores y nasopalatinoe pueden ser el principio de un peli-

gro para el tratamiento quirúrgico, los principioe básicos 

del control hemost,tico que serár1 analizados a continua

c16n suelen prevenir les complicaciones eravee. 
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LF.SIONES HEMORilGICAS 

Doe padecimientos son una complicaci6n absoluta para la 

ezodoncia: el aneurisma arteriovenoso o einwsoidal y el he 

mangioma central. La extracción de un diente, cuando las 

raíces forman parte de una de estas lesiones, puede provo-

car la muerte ya sea por desangramiento, choque 6 aspira--

ci6n de una gran cantidad de sangre que tluye r'pidamente. 

Bl diagnóstico de estas lesiones es bastante sencillo. 

Ae{ pueden haber antecedentes de eangrado de la encia -

alrededor de los dientes, atlojamiento de loa dientes y h.! 

morragia; movilidad dentaria, 6 soplo audible por auscult! 

ci6n con eatetoecopio, 6 aspiración de grandes cantidades-

de eangre de la región a vecee, bajo presión. 

Adt-'•• en las radiografías, lae raicee de los dientes-

pueden aparecer erosioQQdas; l s tejidos que lae recubren-

pueden baber cambiado de color 7, tinalmer.te, a veces ba7-

dolor o parestesia. Pero tambi'n cabe seffalar que en al-

sunos pacientee estos signos pueden estar ausentes. 

Bn caso de extraer un diente .exponiende ae{ una ltsi6n-

vascular central antee diagnosticada, el dentista debe tr! 

tar de volver inmediata:aente el diente a au alv6olo para -

que sirva como tap6n. El paciente será tranaladado sin -

demora al hospital 6 servicio d~ urgencias ~ara evaluación 
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y ~ratamiento definitivo. Cuando se toma la biop~ia de -

uru1 lesión central dél ;~axilar inferior, es ne<:eoario ha-

cei~ una aspiración antes t..e abrir ampliamente U.Q.b. ri:gi6n -

desconocida. Si el hueso eE demasiado grueso para per~i-

tir el 9a~o de la aguja para aspiración, se ~tilizurá unu-

fresa de roseta µara ~del~azarlo y poder atravesar el bue-

so cori la aguja. 
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HEL!ORRAGIAS SiC~ i~~ARIAS 

Las hemorraeies secundarias ocurren durante la rase po~ 

operatoria. Algunoe m~dicos utilizan los t6rrninoe de he-

morragio intermedia _?art~ 0.~rcribir la her;iorra¡:,ia que ocu-

rre duraDte lnE ¡~imer&s 2~ horas despu's de la operaci~n

y el térwino de he1!lorrrtiüas se:cunde.rir .. s para r&ferir.!le a -

las hemorragias qu~ se pre:.:Hmta1; deo:rnts dt las pri:neraE:. -

24 horr1a. La hemorragia secundaria a~spué~ de ui~ opera-

ción intrabucnl suele estar relacionad.a con la ,tJrecencin. -

de u:i cuerpo. _ex·traño en el alvé0lo, qu<é .iued~ cer um: ant,! 

lla de hueso, un poco de es:1al te ó un 9ec.mci to de ;nu terü•l 

restaurador que provoca ln organización repetida y retr&.a! 

de. ael coágulo sauguíneo, prodi!ciendo una he:¡¡orragia de ti 

po rezuJJante que llena continuamente la boca oe s&ngre, 6-

bien w1 co~gulo friable, 6 simple~ente saliva tedida de 

sangre que puede alarmar al pe.ciente no infor:m:.uo. 

Si la hemorragia secundaria es consecuencia de una coa

gulopat!e. intravascular Sall6uínta 6 ;aetabólica, el trata-

miento debe incluir un tratamiento eeneral específico ñel

padecimiento. 

En cus ' de hemorragia. se cunda ria c. e 1.t:• sitio q,uir4rJico 

dentoalveolar, se rec':':nielldP. el trato::iicnto si~io<iente: 
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l.·· Explicar al paciente como colocar wia compresa gr .. nde, 

un pai'luelo 6 paño de lino (nunca algodón absorbente) sobre 

el sitio que sangra, apretando firmemente y cerrando la b~ 

ca: después el paciente debe acudir al consultorio para 

ex4men y tratamiento. 

2.- Con lfl ayuda. de la enferiner~ u otro ayudante preparar

al enfermo como si fuera una cirugía bucal, 

J.- Limpiar la región con dispositivo de aspiraci6n amigd~ 

li·na y compresas de 10 x 10 cm. 

4.- Procurar tener buena luz: retractoree con luz f'ibrópt!, 

ca ó luz de cabeza. 

5.- Preparar la cavidad y ad~inistrar anestesia local sin

vasoconstrictores. 

6.- romar una radiograt!a de la regi6n. 

1.- Si esta indicado, administrar un sedante eimple como -

eecobarbital (Seconal), 50mg por vía intravenosa 6 un tra~ 

quilizante menor como diazepan (valium), lO:nc IV. 

B.- Si el estado tísico general del paciente seHala deshi

dratación 1 ayuno empiece intusión iatraveaoea con dtxtro

ee. al 5~ en agua. 

9,. Determine cual es la tuente de la hemorragia: 

a) Si esta preeente un cuerpo extraffo ó hueeo tractur~ 

do ee necesario eliminarloe. 
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b) Si lll hemorrc.gin proviene del tejiao blanéo, se rec~ 

rre a la aneeteeia locel, con inyección de un vc.so-

cor,strictor, se colocan pinzas,) pi zas y ligaúurli ,-

o se hace electrocoagulaci6n o criot~rc~ia, En al-

gunoc casos pueden utilizars1:1 suturas de relajación 

sobre tejidos que enugran. 

e) Si la hemorragia está en el hueso, lo más indicado -

es apl&star el bLleso y colocar pequeilas cnntidades

de cera para hueso, 

d) Si la hemorragia es generalizada y proviene c..lel al-

v6olo, se bree tapon2miento del hueEo con esponja de 

gelatina hUllledecida co :1 tror.1bim1, 

10,- Suture el mucoperioatio, después coloque una g~sa pi

diendo al paciente que cierre la boca para presionar firm_! 

mente la compresa durante dos hora~. 
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CHOQUE 

En general el choque puede ser de trea tipos: 

l.- Primario o neurogfnico. 

2.- Cardiaco y del sistema nervioso central. 

3.- Hipovollmico. 

Se tratara solamente el ultimo tipo ya que es el que se 

ve generalmente despufs de un traumatismo, operaciones, 

quemaduras o hemorragias. 

En el choque hipovol4mico disminuye la sall&f'e circulan

te, como resultado de una hemorragia tranca, de la p~rdida 

de plasma por extravasación de lue partes traumatizadas o

por la deshidrataci6n. 

Bate tipo de choque es reversible si la terap6utica ae

inati tu7e r'pidamente para restaurar el volumen de eansre-

intravaa cular. Si eeto no se hace ae pone en movimiento-

una reacción en cadena de alteraciones fisiol6gicas, car~ 

diacaa 1 vasculares, entonces el choque se hace irreversi

ble 1 aobreviene la muerte. 

ID el choque bipovolAmico la traDBtwsi6o es el m'todo -

de elecc16n para rea~urar el volumen de sansre. Los IU!, 

titutivoa de sangre no ion tan eatiatactorioa como la san

gre misa. Generalmente es neoeaario determinar el volu-

11111 de HDBJ'e para esUur la cantidad requerida para res-
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taurar el volumen circulante normal. 

La cantidad de sangre para la tranatusi6n debe ser igu

al a la cantidad que ee ha estimado p6ruida o debe ser lo

baetante para lograr que la presi6n arterial llegue a loa

ni veles normales y mantenerla ahí, se podran dar 500 IRl 

adicionales de sangre después de una pérdida abundante. 

cuando sea posible se debe dar ean&re del mismo tipo y

•• nece•ario hacer pruebas cruzadas tanto de la sangre del 

donador como del receptor. 

Solo en caso de urgencia, cuando la sangre del paciente 

no •• conoce se pod~ utilizar el tipo O (donador univer-

eal), con poca cantidad de aglutininaa. 

tratamiento 

lll el tratamiento del choque hipoTol,mico ee tan impor

tante el reemplazo de la sangre como el control de la hem~ 

rrasia. 

Si la he•orragia ocurr@ dentro de la boca o en la piel

de la cabeza o el cuello, se puede utilizar presión o la -

ligadura de un yaeo. 

Be mu7 1aportant• en el control del choque suprimir el

dolor 1 el miedo. 

Be mejor que el paciente no este muy trio ni mu, cali•.!! 
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te 1 es preterible que !DBntenga la cabeza hacia abajo para 

asegurar una mejor circulación cerebral. 

Sin embargo la poeici6n horizontal puede ~trecer la ma-

7or seguridad para un paciente en estado de choque. 

In ados recientes se han empleado ampliadores del volu-

men plismatico como sustitutivos de la sangre 1 del plas~ 

El ampliador de volumen de plasma ideal tiene un peso -

molecular alto para que se quede en el compartimiento vas-

cular, no es t6xico 1 metaboliza lentamente. Loa amplia-

dores de plas11& que se han utilizado clínicamente incluyen 

la soluci6n al 6~ 1 la soluc16n al 3.5~ de polivinilpirro-

lidona. Se utiliza principalmente el deztran 1 puede ba-

ceree con seguridad una tranatus16n de un l1 tro a liiro T

aeclio. n 5~ de datran apro:liaaclaaente peraanece en la 

c1rculaci6n despu6e de 12 borae. Si se utilizan grande•-

cantidades, el tiempo de sangrado se prolonga. Lo• aapl! 

adores del plasma debido a su retenc16n en el coapartimi•Jl 

to vaacular, aumentan el rendimiento cardiaco -, aJUd•n a -

eetabilizar la preai6n eancuinea, eeto se logra con la di-

luci6n dt lo• gl6buloe rojos. Si con la aplicación de ea -
to• euatitutivoa de augre no •• controla el cboque, entoJl 

ces la sangre debe administrarse en una relación de dos --

por u.no con el a•pl iador del plasma. lluchaa veces la cae, 
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t idad de aangrt p6rdida durante loe procedimientos quirúr

gicos bucales ea ma1or que la calculada. 
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PRUEBAS DE LABORATORIO 

PRUEBAS HE:ilOSTATICAS 

Tiempo de aangrado 

116todo de Ivy, de uno a seie minutos. 

Tal vez es uno de los procedimientos de selecci6n menos 

costosos y m6e útiles de que dispone el clínico. Ln úni

ca talla esta en que no descarta con certeza a un pequeño

porcente je de pacientes que tienen diecracias san~u{neos -

graves. Se le concidera con mayor raz6n como un procedi

miento ó ~ s9lecci6n para descartar al 95~ de los propensos 

a bemorl .gias que tienen alguna dificultad en el sistema -

bemoet,t.co. 

Un ti.lmpo anormal importante es de de de quince minu-

tos de sangrado que nos indica un detecto capilar. 

llétod;) de Ruaipel Leed e. 

S.ta prueba es mu1 sencilla 1 se hace en el con.eultorio 

con un equipo mínimo. Se aplica el mango del tensi6metro 

en el brazo, se infla hasta la mitad entre las presiones -

1angu{nea1 aietdlica 1 diastólica, se deja cinco minutos , 

s~ retira 1 se examina el antebrazo para vel' el mllllero de

pEitequias, también el lt:.do interno d.: la regi.Ju <..1ú codo. 

Un resl.llt. cio importante es el de m4s de veinte pi:tequi-
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as en esta región, esto nos indicará diacracine sangu!neaa 

Eate m'todo se puede complementar con un recuento pla-

quetario, 

Recuento hemat6logico completo con recuento plaquetaria. 

K~todo hómedo directo. 

En la mayoría de los hemogr1:;inae ee iocluye el contenido 

de hemoglobina, hemat6crito y el rec~ento eritrocítico y -

leucociterio diferencial. El recuento pl&quetario de~e -

especificarse, se concidera significativo un rec~ento pla

ouetario menor de 100 000/rnl. 

~étodo de Quick. 

Prueba de tolerancia a la espirina. 

Esta prueba es de mucha utilidad en el diagn6etico de -

debilitamiento de los mecanismoE hemoet4ticos en la micro

circulación, sobre todo puede br.ber incapaciuad para elab.2. 

rar colinesterasa tras una herida, de modo que se bloquea

el proceso hidrolítico ue l~: acetilcolina, la cuúl dilata-

los vasos. Esta prueba ha adquirido valor dign6stico pa-

ra el Síndrome de llinont von Willebrand en el cual la ree

pueeta eo mucho lllf1yor que en quiene~ no lo pJ~eceo. El -

paciente deber4 el e aba tenerse de to:na.::" aspirina ciaco dh.s 
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se mide el tiempo de sangrado y.despues se administran 650 

mg de aapirine. El tiempo de sangrado se repite n las --

dos y cuatro horas, su prolongación indicará susceptibili

dad a la hemorragia a la inge~tión de salicilatos. 

Retracci6n del co!gulo. 

Esta es una prueba sencilla para el laboratorio. Se -

trata de observar el coágulo durante noventa minutos, si -

el coágulo no se retrae, ni cembia de tamaño significa la

presencia de algun problema hemostático. Esta prueba por 

supuesto se basa en la formación de un tapón plaquetario !:. 

decuado y en la disponibilidad de los elementos plaquetar! 

os para el funcionamiento en el mecanismo de la coagula-·

ción. 
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PRUEBAS DE COAGL'.LACI~!i 

Tie~po de ~oaLula~iin 

Método de-l tubo plf.stico "f: ,;;o a i.,2 :ninut.:H::. 

Un ti~mpo de coe,3ulació:; anorU!al prolont:,udo e~ el cie -

mÚE de 60 minutoc, revetr~ deficiencia (., ause1H:ia de fudo

res de la congulaci5n como ocurre en le hemofilia, la eeu

dohemof{lia, deficiencia d~ fibrin6~eno etc. 

Tiempo de protrombina. 

Método de Quick en una etapa. 

Esta prueba. se exprese. en porcentLijef. en rel; ci.~n cun -

un tes~igo noru,e.l. Al 20 ó 30% s~ele ser un nivel tera--

péutico normal en pe.cien tes que tornan anti coagulan tes. 

Esta prueba es de una utilicte.t extraordinaria !J&ra de,::.

cubrir deficiencias d~pendientes tie 102 factores v, VII,X, 

la protrombina y el fibrin6geno. ~e e~plea parn estable-

cer 1 1118.ntener el nivel de trntamiento anticougular.te con-

drogas del grupo de la cu:::arina. La prueba refleja la --

det'iciencia de protroiubina ori[l!~nda en la enferwedtd h6p! 

tica, dericie::ci:i de tibrin6geno y H- talta oe vi bir.ina K-

6 la incapacidad d.;l organisi;io para utili:rnrla. 
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Tiempo de tromboplaetina parcial activada. 

Se expresa también en porcentajes, es una prueba de se

lección indicada para loe factores VIII,IX,XI y los bajos

niveles de V,X y XII, protrombina y fibrinógeno. Bn la -

trombocitopenia es normal. 

Tiempo de consumo de protrombina. 

Lo normal es de 25 segundos. Esta prueba es muy empl~ 

ada para verificar las deficiencias de los factores V, VII 

I, IX, X, XI, XII 6 del factor plaquetario III. Arroja -

cierta indicación sobre un sistema hemostático defectuoso

así como las fallas del sistema de la coagulación 1 es m"Q7 

útil en el diagnóstico diferencial de algunos problemas h!. 

morralgicoa. 
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PRUEBAS DE FIB?.IHOLISIS 

Tiempo de lisie del co6gulo de eugoblulina. 

Esta prueba hn adquirido bnortancia como signo de des-

equilibrio en la actividad fibrinol!tica. 

tn code;ulo de euglo bulina uor:ual111"u1~~ se liza con mucho 

:nayor ri{ pidez que el coágulo de sRngre to tal. Si el co'-

gulo de euglobulinn se disuelve en .11t!nos d~ 90 minutos, i!:, 

dicn un i.ncrem1mto de la actividad fibrinolitica QUP. indi-

cará un prob~ema hemorráGico. 
, 

Se pueden hacer deter:ninaciones pl.1&t<inaticae ue fibrinó-

geno, pr.:itrowbina y de vr:.rion tuctore::i del plasma ?ara es-

tablecer si estan o no en m ntid.ades nor:oalen. Estos da-

too son principalmente útil~c para el heruat6logo para que-

haga el diagn6otico diterenci.u.l de las discrasias euugu{--

nens graves. 

Té!mbi'n se pueden reali::ar estudios de o{tL,a 6nea pa!'o. 

esclarecer ciertns discrasias san~!naas y lf'!Uceuiia:::. i...a 

interpretaci6n es difícil e intrincnda y es obligatorio 

consultar con un hematólogo cr<Pf!Z. 
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•rf!A TA'..!BilTO GEN ERAL 

Trangfusi6p de saru11·e tptal 

Aunr.ue existe el peligro de reacciones alérgicas o de -

transmitir una hepntitis sérica, la transfusión de sangre

fresca ee unu de los tratnmientos mh~ efectivos contra lé;.S 

hemorráP.;ias por deficiencias importantes en los fr.ctores -

de la coagulaci6n. 

Pla$ma 

El plasma se utiliza principnlml!'nte para restn.blect:r la 

voleuiia en los c:r~sos de gran pérdide. sall6ui11ca. .El plt.S-

ma no contiene elementos que seari si~te;~ticarnP.nte efic:a-

cer. pare la hernostasis, pero puede servir en ciertas dis--

· cracias como ocurre en la hemo~ília. 

Ampliador del vol'l1rne'1 del plas:na 

Solo se usa para rectablecer lá volemia y c~recen úe .! 

fec:to directo sobre el mecanismo de la coa1..>rulaci6:1. Los

m1fo utilizados son loi:> dextranes. 
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P'ri brin<keno 

Este factor puede aislar~e junto ~on otras fracciones -

de p1•ot1ína:=> plasmáticr.s, h: .. sido \ltilizado '.J<ir. r,;::.,:lta<.bs 

e~tisfactorios para co~regir defici~nciHs específicas. 

El aislami~rito se 1 o,_;rn :nedir:att: téC!nic1.a.s de cont;;el"'--

miento y f~accionamiento por las a~c:es se concentra el -

f'actor VIII y se puede ad:ninistrar e!l un volúmen muy peq'..I.,! 

i'l.o (10 ml), la car.tidad de globulina antihemof{l i ca 1r11e -

nor:nal':1ente se encll~ntra en vario.s :atroz de san5re total. 

El m~todo peralte en co1~ecuenci~, rekli3ar un trat~--

:niento efectivo ein el peligro de :::umentar exces1.va:ramte -

la volemia del paciente. 

Vitaraina K 

La vitamina K prot1mev1;: la síntesis hep,tica de protrom-

bina. La nd.ninistraci6n de el3te agente por vb ore:l o 

parenteral debe rezervarse para los casos en loa cuale~: se 

ha certificado una. disininl!ción en el nivel de ¡?rotroabi.A&. 

La deficiencia de vitamina. K solo se br.ce evidente en -

casos de alteraci6n de le flora bacte~iana (antibi6ticos)

que producen u:ia disminuc16n tranca de su s{utesis o cuan-

do el a porte diethicJ es nulo. La vitamin& no debe 4a~-

se a pnchntes bajo tratamier1to auticoa¿ulante sir. consul-
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tar previamente al m~dico tratante. F.s conveni~nte admi-

nistrarla con fines profilácticos a los pacientes con ni~ 

vel de protrombina diminuido y ein tratamiento anticoagu--

lante. La deficiencia de protrombina puede ser congénita 

o adquirida, la primera no responde a la vitamina K mitn-

tras que la segunda si lo hace. 

La vitamina K no es hidrosoluble y se presenta en forma 

dt emulei6n para administrarse por vía I~ e IV. 

Vitamina C 

Se utiliza para mantener la integridad capilar a menudo 

combinada con biatlavoides. Es hidrosoluble y el organi§. 

mo la excreta con rapidez, de manera que su concentración

disminuye francamente en presencin de deficiencias diet6t!, 

cas o al hacer extracciones :nultiples o cirugias prolonga

das. 

Se administran 500 mg diarios y se recomienda comer1zar

el tratamiento un día antes de la intervtnci6n y prolonga.!: 

lo cinco días despu~s. 
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Estrógenoe 

Los eatrógenno e e han usndo en m11jeres con resal tadoa -

eatleta.ctorios para controlar la hernorraeh1 e~.- ila?' o ,¡¡ec! 

nica. Careceo de efecto durante lnf bemorra;,iHs por det! 

ciencia de factores de la coagulación. 

Algunas evidencias indican que los estrógenus adminis

trados por v!a IV, producen un r'pido a1lmento ti~ la pro--

trombina circulante y las globulin&s acelerudor~c y dis~i

nuyen la actividad antitro:nbir.ica ª" 2.a san¿;;re. 

Estos cambios tienden El aumentar la coagulabilidad, ¡;or 

lo cual es ne~esario utilizarlos e!1 bn beroorrar,ins expon

t,neas. Se conc:ldera Que uria dosis única de 20 mg de es

tr6genos conjusado3 (Premar!n) por vía IV, ~anifiesta un -

etecto notable. 

Generalmente no se da ds de una doc is. :.:Stt producto 

ha sido empleado satistactoriamen~e para contr.,lar hemorr! 

gias extensas. 
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TRArA:,¡rr:;¡;To LCC/d. 

Adremü i 'ili 

Si bitm se trnta de una ou:::tnncia fisioló¿it·a, la o.e.re-

La vfa cie i!! 

yr:cciÓn lOí!lÜ no Cebe 1.War!:le er. ¡1r.der.tec con hipertem:i6H 

grave o er.!'er;:,edad c<:rdiov:;r,r.;alar puec.to cut'! su c;.br,orción-

puede traer ':"e<ic1.:io1.e::: c.dvercr.:::. 

t~p6n planu~tario. 1:.s una :::iwtancia va::;oconstrictor•, su 

diluci6n debe eur ue 1:1000, su utili~aci6n qued~ b~jo tl-
r 

criterio y res¡1onsE>bilic.iad del. C.D. 

Tro!ubina 

Su aplicación es tópicu y actu&. como agente hc:nost~tico 

en presencia de fibrinóe;eno plasmático. 

y1!ctarse. L uchos o.entistas recomieudaa f>U htJli(; •. cióa en-

fC>rm& tópicf:l., :Jorque actua fisioló¿ica.aenti: favoruciendo -

un proceso nor::.tü sin al tt:rd.r l<.i. inte¿rioa.u dt:: los tejidos. 
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Veneno d~ v!bor~ RUL~el (Stypve.nl 

Este veneno se presentb en ampolletas de 5 ml, es un -

prepi&rado de trombopla:;tina que tambi~n se ui;licú en formü 

tópic1:1. y favorece la for•ut>.ción dt.:l co,gulo sanc;;uí.1eo. 

Espuma de gelatin1:1. {Gelfoam} 

Es una esponja ae eelatill.l;I. que ~~ r~absorbe u~ 4 a b S! 

manas, destruye la integri~ad plaquetarib pura ebtabl~cer

una trama de fibrin<l sobre la cual se produce uu coi.gulo -

firme. 

La solución de Ruosel y :i.a tro¡¡¡binc.:. ueben u~arse solii-

mente sobre gasa simple o yoaoformauu, alguuón o con gel!~ 

a.m, no deber' usaroe así con oxycel porque fvr.ac. acidez -

que la inactiv:: .• 

Celulosa o¡id¡.Sie. (Qxycel) 

Esta substanciú liberlil. áciuo celulósico que tiene e.r•n

Mfinidad con la hd~oglobina y ua ori~en t>. un coágulo arti-

ficial. Su-

acción no au~enta con el atreguuo de tro~binu u otroi agea 

tes hemost,ticos porque estos son uestruiavs vor l• altM -

aciuez uel .. ;~ íicrial. ~e presenta er. for:::i:. de t;•f.ia o alg~ 

dón, no deue eer hwoeüeciuo ante~ u~ UL~ro~ ~orque lh •ci-
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dez así proóucida inhibir' la epiteli~hcióu. No es r c:co-

mer.dable obviiuaente en las superficies epi telia.leo. 

Celulosa o:.ciouua y re~eneraau (!..iLtrt;ice..;J_ 

Es u:ia gasa. m8s resistente Q'.!e E;e aahitlrc •J<:jor y su.s -

derivados 4cidos ~o inhiben la epitelizacidn por lo tauto-

puede usarE.e en zonas epiteli&les. Se preseuta en forrn4-

de cinta grueea o en frwscoE con trozos pequerioD. 

iUelo 

Ia aplicación local ce hielo CJn i11torvalos cu: 5 minu-

to~1 durante lús lJrimeras 4 horas puedL" reuucir lé:a. intensi-

dad de una hemorragia. Aunque r.l¿unos autores conciaeran 

este método inefic&.z, ari;:u.,.eIJt<i.ndo que la piel ei:; un 1.it1.bni 

fieo aislante y la a¡Jlicación d.:: hielo no :.;1odificil. la te::1-

peratu.ra a.e li"s capas subdf§rmicar.i. 

~lectrocauterización 

En la electrocauterizaci6n la :;iay:)r{él. dt los ci:.so;;; Ut -

he::;orr¡;,.gi;:..a de cierta m•gni tud pueuen controlarte e:aplew.n

do do~ proceaimientos: 

a) !.n ciertoF. c&r.ue la cauterización es airect&., se tow~ -

el vaso con un& pinz&. he::1ost<Hici: y se toca. con 11.'l i1w tru-
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mento elfctrico, d~ tal ~úner~ que se vr•cipit~n lbs prot! 

!nas en la herida y el v~so se ocluye por acci6o ael calor 

generado en la punta de la ~inza. 

b) Otro procedimiento 1náB co;núr1 e~ el úe cauterizi..r uirec

taJlente los pequeíios vuso~: que ~:hn,:;rnn coa5ula.1u0 usí la -

sangre y la:.., proteínas de l!l z.on<C y ~etiC!.1e l<i hemorrl.gi¡i.

en los sitios ~ás vuscularizauo~. 

ho es prudent~ esperar que lC:i. c~uterizaci6n recm~lbce a 

la sutura en el caso ele v&::;o~ grC:i.ni.;es. 
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PROCEDI!HE;iT(JS ;rncA.;1 C(J~; 

Compresión 

La hemorragia puede controlarse generalmente si se hace 

morder una gasa o una es~onj& seca colocúc..&. directamente -

sobre la zona sangrante. 

A veces es mcef:¡¡¡,rio el tc..¡,onG:dent) del :.:l·1é0lo • pre

fliÓn cor: une ef.:'ponj2 o 1::us1. p&.ra nu" la tensi.5n ir•tra:..lve.!2_ 

lar detenga la hemorragia. El caso solo es a~licable a -

hemorragias óseas y en ocaciones aebe proceaerce &. l~ sutu 

ra para mantener la gasa en su lugar. ~l tapón no debe -

dejarue hasta que est~ tot:::.l:nente e:npapado en san¿;re o sa

liva, debe cambiarse con frecuencia !)lilra no interrumpir e.i. 

mecanismo de la coagulación. 

Ligaauras y suturas 

J,as liga<luras profundas con catgud absorbible en el ca

so de vasos grandes o con hilo de seaa y nylon para heri-

das de superficie son ayuda~ valiosas en la pr~ctica qui--

rtl.rgica. Sin embarEo en la eres ta é.!l v eo."i.ar pueden !avo--

recer la hemorragia. 

la elección del material depend~ uel tipo de hemorragia 

y de las características uel paciente, cualquiera que sea

el. caro ss importante utilizar agujas li4trau::iá.ticas sie:npre 
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que sea posible para evitar el rie[go de he~orra~iae adi--

cionalea. Las opinionec varia~ en cu~nto d.l empleo tiel -

catgut absorbible, en tanto que el hilo de sed&. si bie:1 r~ 

quiere de una extracción ¡.iosterior, per:riite un control ru~::; 

eficaz en los procedimientos intrabucales. Los hilos e.e-

materilll sintético o de nylon son a menuao irri thntes pél.ra 

los tejidos blandos úel carrillo o ue la lei.gua. 

Cera oara hueso 

El hueso es un m•terial que no puede comprimirse y las

hemorragias a este nivel son a menudo molestas por la imp.2. 

sibilidad de ocluir el vaso sar.grante. Es por eso que ª.!. 

be recurrirse algunas veces ~ la cera para hueso o sustan

cia rígida que ocluya el orificio hasta q.¡e se produzck la

coagulaci6n. 

Sacabocados 

El uso de este instrumento con el fin de machacar el o

rificio de un canal es frecuente para detener de esta .uan.! 

ru una hemorra~ia intra6sea. Toaos los C.~. aeberan te--

ner a su alcance una pinza helllostática adecuada, a la cWLl 

podran recurrir de in~ediato en 1;.nn h~morragia inesperada. 
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CCtl~LU!: xo:;K; 

El c0nocimiento d"l tipo ú<1 hfl1norr.:i¡_;il::. nos aará la ¡icw-

tR pFJra inntituir el trritaiü•.:i1to udec..iado. 

Asl como cofiocer los diverso~ rectores de la ~o&gula--

ción y su inecr.n::.t::ao ¡iara poder r6sti tuir ct.1nlquir.:ra. do:: e-

llos al pa~iente q~e le hugu fhlta, e~ c~Lo d~ interveu--

ción. 

Es necesari.o to.:.ar hi~tori1;~• cl!nic;1s uete.llE:.Ut...::, inc:l~ 

ir preguntaE qae per~itun iaentificur a los pacie~te! con

riesgo m~e Gr&nde, e:: liecir con fintecti<lt.:ntt:f:l de bemorrn---

gi :n1 pt'ol on.:;adas. 

Debemos acoetu1nbrar11os a exa:r.im1r lo~ Si6noe vitales,-

esto no.!:' pet'ini.te descubrir pacientes hipertensos, cnrdiop! 

tas etc, que deben s~r enviaaos al m6uico para su evalU&.-

ción y tratamiento. 

Los exa:nenes de labora torio :;on también ::iuy importantes 

nuncr. .:Etet'an d~ mlis, ¡:iorqui: ton 1nucho~ de loe ce.sos no ;>e

h2.n detectado diecracia.s ear¡gllÍnt:aa, debido a que &lt:;unos

de los métodos erupleadoe solo aeecart~n el 95% de probabi

lidades. 

Es por ello que conciccro necesario contraer un com;.iro

mtso de supere.ci6n. 

La práctica es la clave pnra e~tar bien preparado Y cog 
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ciderar lo que dijó Hipócrates "No ha~a d&íio a su paciente'! 

Es un deber como profeeionistaE dtéicr.áos al rect&bleci

miento de la salud, preservarla hüsta donda sea :'osiblti. 

Tratando <le evitar si~m¡¡re co:ipl ic&.dones inueseabll::!f' 

que redundtn en la d~sidia. 6 le i!ltranr: l¿euc;i&. 

Así rnisu10 a una emt~reencie rc«l imrrr~vü·t&. que exicle E.C

ción inmediata y eficaz, no áebe rectarEele importancia 

pues del conocimiento, diagn6etico y trntamiento ~oecuador

dependerá eu gran parte la vidr~ <iel paciente:. 



-80-

BIBLIOGRJ.PIA 

Dr. Arthur c. Guyton 

Fisiología hwnana 

5a. edici6n 198..s 

Editorial Interamericana 

Dr. Gustav. o. Kruger 

Tratado de cirugia bucal 

4a. edición 1982 

Editorial Interamericana 

Dr. R.J. \\'oodlit' 

Hematologia cl1nica 

4&. edici6n 1982 

Editorial El ~anual moderno 

Dr. Donald •· Blair 

Dr. James R. Cantrell 
Directores hué~peaes 
Clínicas odontológicas de Norteam6ri~a 

la. edición en español 

Voldmen 1/1982 

.Editorial Intera~ericana 



-81-

Dr. Prank úl. Wc Carthy 

Eulergencias en odontologia 

2a. edici6n 1982 

Editorial El Ateneo 

Dr. William G. Sha!er 

Tratado de patologia bucal 

Ja. edición 1977 

F.ditorial Interamericana 

Dr. Balint orean 

Periodoncia teoria y práctica 

4a. e41c16n 1977 

Editorial Interamericana 

Journal ot oral and ma.xilo!acial surgery 

Volúinen 40 No. 8 Agosto 1982 

Paga: 617-ó22 

Journal ot perioaontolosy 

Volúmen 10 No. 6 Junio 1982 

Pag: 5l6 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Hemorragia
	Factores Individuales de la Coagulación
	Prevención o Detección de la Hemorragia
	Pruebas de Laboratorio
	Tratamiento General
	Conclusiones
	Bibliografía



