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I'IT:-10J.;L'CCIOH 

•• caract•riz"-• J°'•!' _prauato.r uaa hi11t•!'i1t d1 ea.agrade u.aor-

r.al, •i• 11cbl.!'&• lu1 f•1·1:1ae aáe 11•ciar1,du1 pueda». encapar 11. 

la dat1ccié.a taapra.aa, aaaifaatáad••• rá• tarda dura.a"\• ai-

tuaci•••• que raq:li•rc.11 d1 ••t•• ••caai••••, co.:a dur••t• 

u11.a cirugía ' axtracci•••• 1.J.;ata.l1a. 

r• ror '•t• la gra.a iapertaacia qua r•vi•t• al r••••tar-

••• •• tadaa y cada u.a• da .auaatr•• paciaat•• a la• b•••• 

curar laa a!acci•••• del ••r hur,aaa deb•••• tai1ar. 

Uaa hia1•ria clíaica llevada ad1cuat&1111att!, 11.ea peae ••br·• 
avía• &1 lea traaat•r••• da la h••••taai•. 

., .... 



PISIOLOGU DE Ll HEMOSTlSIS 

El tlraia• ht•••tati• •igaifica 11 ceaju•t• tt ••c••i•••• 

¡ p::-•c••• • que: 

- :.:1u1t1•••• la iategri:iat v••cul;.r 

- Evita• laa extrava••ci•••• •¡¡,ia¿;·.:ía•as ••.P••táaeaa 

- Ct!:ite• •.:. ••11¡;r;;do cu.a9o ha ecu.:-rilit ui.a l•oi'!l 

- M••tio•• •l ee-!280 :pti•• t~i! :1· ili~z •:a -=_.._ ~i•b~·• 

- Limoi taa. el •i ti• é.t ceagulacicla •l •i ti• nqutl'i«• 

- Rtca•alizaa ua va•• uaa vtz que ha •currido la reparaci'• 

E•.P•••• Vaacular.- Ia.atiia~a~eate •••pu4a que ae le•i••• ua 

va11, 1• pu~á· ebaerv11r uaa T&••c•••tricci•• rea tl tai• ie 

ua aecanis,• aeurollgice-hua1ral lecalizaa•. La ceatracci•• 

1 e1ul ta ae refle6•• ••rvi••c• que 11! iaiciaa. pt:::· i11.;:•;lsts 

i.•111-•tt• ••cid•• del va•• trau.-.tiz¡¡to é de tejidte Teciu1. 

Si• e•barg•, 111. •ayer parte i.el eapasae ¡.:rebableaeate resulte 

de ceatraccila •iégeaa de les vaa•• aaaguíaett; Eata ce iai­

cia ptr letiéa directa iel va1t (¡:are& vaac«lar) y trigiaa la 

~r.as•i•iéa de ptteaciales i.e ;;,cci6a a le larg• de la p¡¡red 

i•l vaso e1; v111·i•s c"!.ntría.-tr•• y JJc•iuce la co.atracc:..~:a del 

ai>-ao. 

Plaqueta1.- Las plaqueta' s•a discet r!'&eaae8 ú •Tale1 •ir.1~ 

c·ll•'- d~ 2 • 4 ai< :-aa de d:'.~•etrt, s~ fer•~ ea la •"dula. -

é1•jj. ¡¡ pal--!: ir cie lts •eglicliri1ci tea, l•t c:uiilet aer. células 

•~la aeri• he·••tt¡tyética ~e la -~~ula é1ea. Las pla~1eta1 

ti~aea car•cter!sticii.s je li.s cél:.:las ce.11pl!'ta1, lluaque car! 

cea ae •úcle• y •• p~el.ea re,¡.'reliucir1e. 

Tiei:ea uaa Yid• aeliia bioltgica en la sugre de •che a i.ece 

aías, la c•aceatr•ciÍll ••r•al ae .Pli.q'tetas en la 1angre ea lle 
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FO, 000 e. 400, 000/tr-'ílj. 

En su citoplsaza hay f.1ctorcs activos .:orno: r..vlé~'..l.lne de 

actina y ?!liosina., residuos de retículo endopláS!lico y dt' 

}.para to de Golgi • sistemas capacee de formar J.TP y ADP, sie­

tl'?IS.a ·?n::i?J~ticoe Que sintetizan prostagl;r..dinae, u.na prote,i 

na importante ll~ada :actor estabilizador de fibri~, les -

cuerpos densos son loe crganelos secretores priraarioe de la 

plaqueta y contienen serotonina, ADP, Calcio, catecolaminaa 

y una sustancia que se localiza en los gránulos principales 

ó ~con actividad neutralizante de la heparina, ll~ada Fa.2, 

tor Plaquetario 4. 

Un factor de crecimiento qae hace que las células endot! 

liales, las céiulas del mdsaulo liso vascular y los fíbro­

blastos se mtiltipliquen y c:-rezcan con lo que !'le· producirti, 

crecimiento celular que ayudarl1 a rep•r•::- las rarede:s vasc~! 

lares lesionadas. En la superficie de la membrana c~lular Ge 

lri.u plaquetas t~e rnn:en~.r¡¡ un&. capa de ¡;lucop(.treírnui, •1U!: 

las h¡¡ce aducrirse ;1 las zonas lesi<.l:1&c:as de la .rarr-ó vaGc!! 

lar, es¡cecia:mente de las células endoteiiales. 

las plaquetas por sí mismas particiran en reacciones de 

coagulación que lleva1: a la fc:n!laci6n de trombina al propo.:,: 

cionar el llamado "facto:· pJ.aquetario 3". Este factor de -

congulaC'i6n es en realidad l¡¡¡ surerficie de la membrana pl~ 

quetaria, :; que prowrueve las relilcciones de coagulación sólo 

des¡•ués de qu~ lae pl~quetae se han agregado. Por lo tanto 

un defecto en la ¡¡.gregaci.6n plaquetaria será .r-uesto de man.!, 

fiesta CODO un defecto en la actividad del factor plaqueta­

rio 3. 

PorAJac ión del Tapón Plariu i!:"tario. - Cuando las pla.quctas en-
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contacto ce·· una superficie vascular lesionada, cambian de in 

mediato sus características de manera drástica; em.i::ieqan a hiE 

charse, adoptan formas irregulares, se vuelven adherentes de 

codo que se pegan a l~s fibras de ~olágena y secretan grandes 

cantidades de ADP y sus er.ziffias forman trcmbcxano A2 , un tipo 

óe prostaglandina, que secretan del misn:o modo las plaquetas 

hacia la sangre. A su vez ADP y trorr.boxano A actúan sobre las 

plaquetaa cerca.~~s para también activarlas, y la adhesividad 

de estas plaquetas las hace anirse a las plaquetau activadas. 

En consecuencia, la colágena expuesta de loe tejidos subendo­

telialea desencadena un c!réulc vicioso de activación de un 

número creciente de plaquetas. En el área submembranosa de las 

p:'..aquetas y la zona citopláemica contienen la proteína contrá~ 

til actiomisina ( trunbi~n llamada trombastenina) en forma de 

numerosos fila~entos. En el área subl!e~branosa, haces de mi­

crotúbuloe circundan la ~laqueta formando un citoeequeleto -

que estabiliza la célula, permitiendo que circule como disco 

aplanado. Loa microtúbuloa están compuestos de subfila~entoa 

que son indistinguibleo de los microfilamentos presentes en 

el citoplasma. La trombastenina ó actiomiosina es la respon­

sable del movimiento centrípeto y dela función de gránulos 

que ocurre durante el proceso de agregación plaqueta.ria, la 

contracci6n de seud6_L,odoo y la retracci6n del coágulo. 

Mecanismos de la Coagulación 

La coagulapi6n de la sangre ocurre en tres etapas princi­

p~lmente: l) Se forma una sustancia llamada activador de 

protrombina 2) La conversi6n de protrombina en trombina 3) 

La trombina actúa como enzima para convertir el fibrin6geno 

en hilos de fibrina, para formar su propio coágulo. 

·1-



La protrornbina es unr. ;:ircteína plasmática que <ie forma contl_ 

nuamente en hígado, su peso molecular ee muy a:to y puede d~ 

oj.ntegrarse facilmente en compuestos más pequeños uno de los 

cuales es la trombina. 

En la figura No. 1 se ilu.stru la conversión de protrombina 

en trombina por infauencia del activador de protrombina e 

iones de calcio. La rapidez del proceso do coagulación es -

proporcional a la cantidad de trorabina formada. La acción de 

la trombina sobre el fibrinógeno para Froducír fibrina ea ac 

tuando sobre el fibrin6geno y formnñdo moléculas de mon6mero 

de fibrina que se polimerizan con otras moléculas de mon6me-

ro de fibrin8 y cünsti tu.ven largos hilos de fibrina q'..le for-r 

man el retículo del coágulo. Las moléculas de mon6mero de f1 

brina se conservan juntas, y los filamentos no están cruzados 

entre sí; por lo tanto el coágulo resultante es débil; Sin T 

er:ibargo unos minutoo más tRrde incluye una sustancia llamada 

factor estabilizador de la fibrina, el cual es liberado de 

las plaquetas que están en el coágulo y a la vez la trombina 

también activa el factor estabilizante de la fibrina produ­

ciendo así enlace8 covalentes entre las moléculas de monóme-

ro de fibrina, lo mismo que enl<:ces e:::-:rcc~zadcs múl tiplee 

entre los filamentos de fibrina adyacentes, lo que incremen 

ta de manera enorme la resis"tencio. tridimensional de la re-

dccille de fibrina. 
Protror:ibine. 

Acti vador extrínsec3 l ++ ----.ca 
6 intrínseco de la 
rrotrcmbina. ?rombina 
- 1 

F:i. br~ né¿e::o ---4Monórnero de Fibrina 

ca:;./ Factor es7.abilizante 
¿ . de h fibrina 

rig.1, Filamentos de Fibrina 
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FJ.,,C'i'O?.ES DE COAG;JLACION E!l LA SANGRE 

?actor de Coagc~lación 

F·ac~or l 

Factor 11 

Factor 111; Factor Tisular 

Factor lV 

Factor V 

Factor Vll 

Factor Vlll 

Factor lX 

Factor X 

Factor Xl 

?'actor Xll 

Factor Xlll 

Sinónimo 

Fibrinógeno 

Protrombina 

Trombople3tina 
tisular 

Calcio 

Proacelerina; factor 
lábil;globulina Ac; 
Ac-G 

Acelerador de la con­
versión de la protro! 
bina sérica; SPCA; 
convertina;factor es­
table 

Factor antihemoiílico; 
AFH:globulina antihem~ 
fílica;AHG;factor anti 
hemofílico A 

Componente de trombo­
plastina del plasma¡ 
PTC¡ factor Christmas; 
factor antihemofílico B 

Factor de Stuart; fac4i 
tor de Stuart-Prower 

Factor de Kntihemofili-
co C; Ant~cedente de 

Tromboplastina del pla~ 
ma¡PTJ· ... 

Factor estabilizador de 
la fibrina. 
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Como ya se mencionó anteriormente, la trombina se forma por 

la separación proteolítica de una proenzima, la protrombina. 

El proceso es llevado a cabo por el factor X activado (Xa) en 

preser1cia de calcio, lipor;roteir;2. :fo la :;;embrana plaquetaria 

y factor V. La activación del factor X puede ocurrir por dos 

vías: intrínseca y la extrínseca. Para que la coagulación sea 

efectiva requiere de la particiración de ambas. (Figs. 2 y 3 

VIA INTRINS.SCA 

El cor.tacto de la sa:'-Gr'"! con una suptc:rf1(;.ii! "extrañ:.", coi;10 

la colágena 6 la piol, activa ~1 factor Xll, el factor Xll ac­

tivado, en presencia de precalicreína y factor de Fi tzgerald, 

activa el factor Xl, el cual, en presencia de calcio, separa 

un pépti~o del factor lX produciendo factor lX activado; Est~ 

factor lX activado convierte proteolíticamente al factor X en 

la forma activada Xa en presencia de lipoproteína de membrana 

plaquetaria, factor Vlll y calcio. 

La vía intrínseca de la coagulación sanguínea, incluyendo 

la polimerización de fibrina, se comprueba midiendo el tiempo 

de coagulación de la sangre y el tiempo parcial de trombo~la~ 

tina. 

El tiempc. parcial de tromboplastina es el tiempo requerid.o por 

el plasma citratado recalcificado para soagular. Se usan un -

sustituto de plaquetas estandarizado ( cefalina ó " trombopla~ 

tina parcial") y la activaci6n estándar superficial (proporci~ 

nada por el celite d caolín } para eliminar la variabilidad -

por la cuenta plaquetaria y los factores superficiales. La pru! 

ba ea influída por los defectos leves en el sistema de coagula­

ción intrínseco. La actividad de cualquiera de los factores de 

coagulación implicados en la vía intrínseca ( o sea, los fact~ 
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_res Xll, Xl, lX y Vlll ) puede ser medida comparando la cap~ 

cidad · e las muestras de control y problema para acortar eJ. -

tie:r:po parcia:¡. de tromboplastina dl· una mu.eatra de plasma que 

se sabe ea deficiente en el factor específico (Fig. 4.) 

VIA BXTRIUSECA 

En ésta vía un factor tisular ( tromboplnstina tisular), li 

berado de las células dañadas, activa al factor X en presencia 

del factor Vll y calcio, 

El sistema qe coagulaci6n extrínseco se estudia mediante el 

Tiempo de Protro::ibi:na de una etapa; En ésta 11::-uebrl se mide el 

tiempo que tarda en coagular el plasma ~itratado recalcificado 

en presencia dP. tromboplastina tisular, 

Le prueba es sensible a defectos en el oiste1na ele coagula­

cidn extr!neeco. La actividad del factor Vll y los factores -

de coagulaci6n de la vía común ( factores 11,V y X ) pueden -

medirse comparando la capacidad. de las muestras de plasma de 

control y problema para acortar el tiempo de protrombina del 

plas~a deficiente en el factor específico. 

Además de los factores de coagulación, hay un conjunto de 

mecanismos en la circulación para mantener la sangre en eet~ 

do líquido. Si faltara este sistema, se generaría suficiente 

trombina como para llegar a coagular todo el fibrinógeno en 

tres litros de sangre. El sistema de mantenimiento de la flu1 

dez consiste en componentea celulares y humorales, 

El componente c:elule.r cotüprenite el siet,erna l'eticulocmdote­

lial y el hígndoJ los dos eliminan de mane1•a específica. los 

factores de la coagulación activados y la fibrina sin a.fectar 

los factores prec~rsores (nc activados) de la coagulación. 

El compJnente humo:ral consiste de varias proteínas que e~ 
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~ecificamente inactivan los factores de la coagulaci6n activ~ 

dos. Estas proteínas incluyen la antitrombina y la macroglob::!; 

linr.Q(,2. La a.~titrorobina inactiva la trombina y cada uno de 

lo~ interwedicrios del mecanismo de coagulaci6n activados, El 

sistema humoral incluye el medaniemo fibrinolítico para dieol 

ver fibrina. 

Tro•boplF:ª Tisular 

Factor X--~¡"-----~•~a 
Activaci6n del factor X por los pasos en la vía extríne~ 
ca, Fig,2. 

SuperHcie activadora ( colágeno, piel ) 

Xll ¡ Xll + precalicreína+ factor de Fitzgerald 

Xl i 
8 

Xl 
!ªca++ 

lX 1X
8

+ Vlll+ Lipoproteína de la 

l membrana plaquetaria 
ca++ 

X--------•Xa 

Activaci6n del factor X por los fases de la vía intríns! 
ca. Fig, 3. 
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1 Xll 

I~ Factor tisular 

/ 
Tiem:¡:.o parcial¡ ~lll /Vll 
de tromboplas- 1 ". 

tina; -J Xa Tiempo 

de Tiempo de coa­
gulación de la 
sangre, 

IV 
Protrombina~rombina 

l 
protro.!!! 
bina. 

Fibrinóge::J.0-4Fibriria 

Pruebas de coagulaci~n Fig.4. 

\ Tie1:1po de 1 
J trornbina j 

El diaé;nóstico de los transtornos de le. coagulación se basa 

en los datos clínicos y de laboratorio, Resulta esencial una 

historia clínica cuidadosa y bien orientada a fin de poder in 

terpretar de manera adecuada loa datos del interrogatorio. 

Una historia clínica bien elaborada para evaluar la hemos-

tasia debe reaponder estas preguntas: 

1) ¿Se han producido sangrado anormal 6 hematomas , ya sea de 
manera espontánea 6 despu~e de una lesión, extracción deB 
tal ó acto quirúrgico? ise trató de sangrado retardado 6 

prolongado, ( sugiriendo un transtorno de coagulación) ó 

fué un sangra.do inmedii=. to, trall8i torio, ( !3Ugiric:ndc ur.a 
alteración plaquetaria)? 

2) ¿Hay antecedentes de epiataxis ( sangrado por la naríz) -
prolongadas? 

3) ¿Hay sangrado excesivo a partir de pequeñas cortadas? 
Deben investigarse detalles específicos acerca del t!1l'!laño 
de la laceraci6n y la duración de la hemorra~ia. 

Se debe interrogar al paciente acerca de alguna enfermedad si~ 

témica que puede acompañarse de hemostasis defectuosa, como -

enfermedad hf Fitice, uremia, 6 una enfermedad hematológica m~ 

io 



1igna, lupus eritematoso sistémico. 

4) ¿Existe una historia familiar de hemorragias? 
el pntrón de transoisión hereditF..ria), 

si existe, 

Les drogas que alteran la hernos"asis pertenecen a dos catego-

rías: Drogas que alteran la formación del trombo hemostásico, 

y dro¡:;as ·~;e inter:i r,¡:en con la coaguJ.ació,1 ae..nguí::ea. 

Las drogas que alteran la fon1a:::6n del trombo co:cprenden le. 

aspirina a dosis ordinarias, ~ata prolonga el tiempo de sangr~ 

do.Se deberá interrumpir la ¡¡.dministraci6n de as.!'irina varios 

días antes de una intervenci'n quirúrgica, 

Otras drogas que interfier.fln con la func!.ón plaquetaria son el 

dipiridamol, clofibrato, fenilbutazona, antihistamínicos y tran 

quilizantes. 

Signos Físicos.- Se deben buscar en los pacientes los siguientes 

datos: 

Sangrado anormal en la piel. Las petequias, que pueden ser pe-

queñas, requieren de una búsqueda cuidadosa, especialmente al-

rededor de los tobillos; Las petequias sugieren un aumento en 

la iragilidad ca]Jilar secundario á tromboci tOJJenia. 

Sangrado de las muc0sas. Buscar púrpura de la mucosa bucal y 

de lo.e' su_p•J::-ficiea c:onj:;ntivales d"' los párpados. Se enc1~en-

tran bulas h.,;rnrráL;icns en la boca sólo <?n casos de tror:;bo.,~ 

toppnia. 

Hemartrosis y anquilosis. Sugieren una deficiencia del factor 

Vlll 6 lX, 

Transtorno hereditario del tejiJo conjur.tivo, ~a elnaticidad 

anormal de la piel y la hiperextensibilidad de las articula-
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E_iones (Síndro:ne de Ehlers-Danlos) puede asociarse con hemorra 

gia vascular. 

Enfermedad cr6tüca del hígado. Incluyendo angiomas aracnoides, 

eri terna palmar, venas abdor.':inales dilatadas, hepatomegalia 6 

esplenomegalia. 

Estudios de Laboratorio. Une cuidadosa historia clínica cons­

tituye la I~ejor :¡-rueba a e P.certamiento • Sin embargo 1 lan pru;:: 

bas de laboratorio para investigar la integridad de los compo­

nentes de la coagulación y plaquetarios estarán indicados sobre 

tcdo e~ la evide~cia de h9mostssis anormal en la historie clíni 

ca 6 en ls. ex11lor::.ci6n física; antecedentes familiares de hemos 

tasi e anormal, presencia de un padecimiento <tue puede acompaña!: 

se de hemostasis anorm!ll, por ejemplo: enfermedad hepática, lu­

pus eritematoso sist~rnice, y previamente a procedimientos qui-

rJrg1cos que se ac0mpal1s.n de um1 clcvs.de incidencia de ht::morre.-

gia. Un conjunto de pruebas de acertamiento para los def€:ctos 

de coagulaci6n que es comúnmente utilizado incluye: Tiempo ce 

proorombina¡ Tiempo parcial de Tromboplastina¡ Tiempo de coagu­

la-.::i6n con trombina, Concentración de Fibrin6ger::o ( la mayoría 

de las pruebas de fibrin6geno dependen de la medici6n de la coB 

centraci6n de la proteína coagulable con trombina en el plasma). 

Si una 6 más de estas pruebas resulta anormal, se hace una valo­

ración del defecto más factible con base en la historia clínica 

lo mismo que en los resultados de la prueba. Se aometeráll a _pru~ 

be. el 6 los factores más factibles de ser anormales, incluyendo 

el factor Xlll. Si todas las pruebas respecto al sistemae de co~ 

gulaci 6n son normales , no se requieren otras a menos de que la 

historia sugiera firmeme~te una hemostasis anormal. 

Las pruebas del sistem~ plaquetario comprenden: Tieapo de sangr~ 

i.2 



~o, Cuenta plaquetaria y Prueba de Torniquete. 

Las pruebas básicas de acertamiento para los defectos de la 

fur.:::i6n ;laq'.tetaria inclu,_ven: retracd:ión del coágulo, activi 

dad del fa~tor plaquetario 3 y agregación plaquetaria. 

Si el tiempo de dangrado es prolongado y se descubre trombo 

ci tor e:lie., se deberá averiguar la etiol6gía rle Ja tromboc i to 

penia medianta unn cuidadosa hiAtoriR de ex~osici6n a dro~ae 

6 toxinas, exámen físico en busca de esplenomegalia y enfer­

medad sistémica, unR hemat.imetrí'l. completa, exámen de la méd!! 

la ósea, y pri;.eba!:' para el 1.upus eritematoso sistémico y ant~ 

cuer_¡:os antiplaquetarios. Ei es tiempo de sangrado prolongado 

y la cuenta plaquetaria resulta aormal, deberán efectuarse -

pruebas J'ara 1 a enfennedad de Ven Willevrand y para la función 

ple.qu etaria. 

CAUSAS LOCALES DE LA HEMORRAGIA 

En la valoración de la hemorragia local deben tenerse en 

cuenta el sitio, asr•ecto de la sangre, signos de pérdida san­

g..tínea, y evidencia de alteración de la hemostasis. El aspec­

to de la s"ngre puede .Proporciopar una cl::we acerca de la ca:\! 

sa de le hemorragia. En la tuberculosis es por lo general ro­

jo brillante. La eangre derivada del aparato gastrointeotinal 

está oscurecida debido a le conversión de la hemoglobina ea 

heme.tina pe.rdusca por el ácido gástrico. La sangre vomitada 

del estómago suele ser oscura ("café m•lidoj. 

Los signos y síntomas de pérdida de sangre dependen de la cag 

tidad y rapidez de la hemorragia. Si es muy aguda se produce 

síncope con ra~idéz; si la pérdida es más lenta, se presentan 

signos y síntomas de colapso circulatorio periférico. Puede 

presentare-e choque si~ hemorragia externa si se pierde una 
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gra.n cantidad de sangre dentro de uhu cavidad serosa. 

La hemorragia local generalmente so debe a traumatismos 1 prE, 

cesos infecciosos, procesos irritativos, neoplasias benignas 

6 malienas y todo2 éstns factores pueden afectar el llegar a 

lograr ttna hemoatasis de •i110 normal, por ejemplo: en nn.. tra!!_ 

ma el grado de hemorragia vá a depender de el grado de trauma­

tismo, la irrigación específica de la zona anatómica traumati­

zada y el mecanismo de acci611 que rroduJO ese trauma, Es"to es 

si no existe la presencia de un factor neoplásico local como 

pudiera ser un hemangioma, 

CAUSAS GENERALES DE LA HEMORRAGIA 

En la práctica clínica aas deficiencias de los factores de 

la coagulación más importantes son: La Hemofilia A y B, la en­

fermedad de Von Willebrand, hemorragia por deficiencia de vit! 

mina K, pacientes con enfermedad hepática, y trombocitopenia, 

La hemofilia A es producida por la síntesis del factor Vlll -

e.normal ( globulina antihemofilica;GAH ) con actividad biológi 

ca reducida. El sangrado en la hemofilia grave es espontáneo y 

en forma importante, mientras que los afectados en forma :nod! 

rada, pueden no saiigrar, excepto desrués de cirugía 6 trauma­

tismo. En forma caracterist.ica el sangrado ocurre en los oús­

culos y articulaciones, le que produce inmovilidad perr::e.nente 

por anquilosis fibrosa~ n menes qut~ ~e tra~e rnyidFtrae-nte .. E"­

sangrado rostre.umático cursa con nemP.tomas grandes -:,• disemi­

nad os, que rueden comprimir estruc"turas col!!O nervios, . vasos 

sanguíneos, e incluso la vía aérea en cuello y mediastino, 

El tratamiento se lleva acabo cuando hey sangrado 6 cuando se 

considera la posibilidad de algún prodedimiento quirúrgico, ~~ 
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ro les principios generales de manejo de un tranetorno de larga 

duración son evitar lesiones, con atención social y psicológica. 

La alteración es tratada con administración intravenosa de factor 

Vlll concentrado, cuya cantidad varía si el sangrado es es1jontá­

neo 6 si está considerado ciriÁcía. 

I,a He:ir.Gfil:w. '.i"ipo T· ;:¡._; ~~\:;::, e Jn·nr:it;r,c:'.6n altE:r;•tia de factor ·1x 

(Factor Chrü.•"t;maf:l) que ca'.lsa una tendencia her!".·'.'lrrrigica simil~r, 

pero más leve. Los concentrados de factor Vlll 6 lX también son 

eficaces parf' controlar el sar..crado y preparar al paciente para 

cirugía.. A diferencia del fsctor V111 1 el lX no es termolé.bil 

y los pacientes que padecen hemofilia B pueden trata.rae con san­

gre total almacenada, aunque esto se evita por el riesgo de in­

compatibilidad de grupos sanguíneos menores. 

ta enfermedad de Von Willebrand se caracteriza por tiempo rrolo!! 

ge.dos se sangrado y coagulación. Además de un nivel bajo de fac­

tor Vlll, hay un defecto en la función plaquetaria. Esta enferme­

dad ocurre en ambos sexos y produce una tendencia hemorrágica mo­

derada; ae trata con infusiones de concentrados de factor Vlll. 

Otra causa de disminución de la formación de factores de la coa­

gulación por el hígado es la deficiencia de Vitnmina K. 

En vitamina K se requiere para fomentar la formación de cuatro 

de los más importantes factores de la coagulación, que son; 

protrombina, factor Vll, factor lX y factor X. Bn ausencia de 

vitamina K la insuficiencia de estos factores de la coagulación 

también puede puede producir tendencia hemorrágica grave. Por 

fortuna, las bacterias del intestino sintetizan de manera conti 

núa vi tamin!?. K de modo que rara vez ocurre, en el peor de loa 

casos, deficiencia de ésta a causa de falta de la misma en la 

dieta, sal11o en los naonatos antes que se establezcan su flora 
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bacteriana inceotilial y en pacien1es tratadps con antimicrobi~ 

nos. Sin embar¡:;o, con frecuencia ocurre deficiencia de Vitamina 

K corno resultado de absorc~dn deficiente de grasas por el tubo 

djgestivo, porq'.lr> la vitan::ine. K es liposoluble, y de ordinario 

se o·osorbe ht?.ci H la sangre de r:1anere. simultánea con las grasas. 

'21 transtc:-:10 de le!:' r:!ecenisrios <le eoagulaci6n se común en 

pacientes con er,fermedad hepátic:a, lo cual se debe en parte a 

la síntesii= deficiente de los factores de la oisma. Tamhién 

ocurre ~rombocito}enia con hipertendi6n portal por secuestro 

esrlénico de plaquetas. Un "tercer factor es la actividad fibr_! 

nolítica aumentada, El sangrado en casos de enfermedad herática 

's generalmente de lave a moderado y en ocasiones se denomina 

" seudohemofilia"~ Puede haber hemorragia grave a partir de 

várices esofágicas y en racientee en fase terminal de enferme 

dad hepática, 

I." t.rombocitopenia es l:-! p:·ese!,cia de un número :rn1y bajo de 

plaquetas en el sistema circulatorio, la piel de estos enfermos 

rresenta gran n\imero de pequeñas manchas purpúricas que han da­

do al !-roceso el nombre de púrpura tromboci top1foica. Reculirdese 

que las plaquetas tienen .:.r:;rortancia eorecial par-.e la r<:paraci6n 

de pequeños desgarros en los capilai·es y otros vasos pequeños. 

No suele producirse hemorragia hasta que el número de plaquetas 

en la sangre baja hasta menos de un valor crítico de aproximad! 

mente '50,000/mm 3 , los valores muy bajos como de 10,000/mm3 sue-

len causar la muerte, Incluso sin proceder a recuentos específi-

cos de plaquetas de la sangre, a veces puede demostrarse la exi~ 

tencia de trombocitopenia simplemente observando si el coágulo 

de sangre se retrae 6 no, pues coEo ya se mencionó, la retrae-

ci6n del coágulo depende de la presencia de gran número de pla-
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~netas apr1sior.adas en la r.:>ci de ficri'.la del mismo, 

DE!Vi:AL 

Cuando se rresenta una he~orragia tras haber efectuado al­

guna extracci6n 6 uleún procedimiento de cirugía bucal sin he.­

be:- encontrado en nu"'stra historia clínica y exáraen f{sico nin 

gJn dato rel-'!·rante de algi_tna anorr.:alidad como las anteriormente 

m»ncionndqs, debemos de reali'.:».r JTocedimientos locales rara -

lo¡:;rar una ::emostasis. Primeramente se debe de colocar gasa e~ 

téril y hacer com¡:resión durante 10 mins. La compresi6n es el 

método más efectivo pe.rs. controlar la hemorragia en cavide.d b,!:! 

cal; si después de ésto, aun persistiera la hemorragia, se FU! 

de ba~ar iln~ gasa est~ril con una soluci6n de adrenalina al -

1:1,000 que v& a crear vasoconstricción local. Se puede hacer 

uso también de hemostáticos locales, es imrortante visualizar 

de dónde ¡;reviene el sangrado, si proviene de tejidos blandos 

6 de hu9so. Si el sangrado es de tejidos blandos ee puede coaE 

tar por medid> de pint.ar el 6 les vasos sangr1omtes y cauterizar 

los con un electrocP.uterio 6 ligarlos con algún material de 8!! 

t'..;.::-:::, ::e ruede!'! utili~!:lr i::•1turas de afrontamiento y tensión 

como son: de colchonero, los ;:unto sen "u" ó en "x"; ei el ªa:! 

grado proviene de tejido 6sec se _pueden realizar con instrumen 

to afilado presión sobre la travécula 6sea adyacente al sitio 

de sangrado pflra crear una fractura travecular que coapte el 

lumen del vaso sangrante, ó se )niede utilizar la cera pa::-a hue 

so para los mismos fines. 

En éste ti10 de hemorragia son de utilidad tanbién las espon­

jas absorbibles de gelatina; la celulosa oxidad~; celulosa oxi 

dada regenerada; pclvce hemos·:áticcs a base de trombi::ia. En -
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ocasiones le. inyecci6n de anestésico local con epinefrina en 

cartuchos dental-es con l'l concentraci6n normal de 1:100 1 000 

ayuda a controlar sangrados molestos que ir::pitifm la visión 

del operador d1u·ante el acto quirúrgico, t?.mbién es de util.!_ 

dad en ~stos C'asos la. arlicaci6n de agua inyectable 6 solu­

ción fioiol6gica fría y crioteraria extraoral. 

Generalmente éstos mecanismos son suficientes para controlar 

cualquier sangrado que se pueda presentar en el consultorio 

ya sea por sí solos 6 la unión de ellos suelen ser suficien 

tes. Cuando ésto no detiene un eangrado debe pensarse en que 

el paciente puede presentar alguna alteración de la coagula­

ción y deberá ser remitido a un Cent1·0 Hospitalario donde 

se le pueda dar el manejo adecuado que suele consistir pri-

maria?Uentt: e11 la d ;::;e(!ci 6n del ;:.!'Oblema de fondo y l"·?f'OSi-

ci6n del volÚl!len sanguíneo sea por soluciones como r-or expa!! 

sores plasmáticos, paquetes sanguíneos, plasma frescos, cri~ 

precipitados, según e.l caso de ccuerdo al problema diagncstl: 

cado. Esto se puede preaentar como ya S<l ;11¡;1;cion6 •!11 p~r:if'n­

tes con alguna anomalía discreta que no nubiese presentado -

hasta ese momento datos 4e su existencia. 

En la mayoría de los casos por algún procedimiento de cirugía 

bucal 6 exod6ntico vá a llegar a ser una urgencia que ponga 

en peligro la vida del paciente antes que éste pueda llegar 

a.l hospital con los medios adecuados para su trate.miento que 

no pueda ser controlado 6 limitado por los procedimientos ya 

mencionados a menos que el paciente tenga una anemia acentu~ 

da 6 alguna ótra vía hemorragica (úlcera gástrica activa), 

presencia de melena 6 hematuria, casos en los cuales cualquier 

procedimiento que cree t:_na pérdida sanguinea puede llevar al 
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paciente a un s!'lock hipnvolémico, 

De ahí la gran importuncia que reviste la historia clínica, el 

exfunen físico y en algu.r.os casos los exá~enfla de laboratorio 

pertinentes. 

::;~ GN03 t.::'!.,I:lICOS DE SHOCK HE!1:0Rf:hGICO 

Shock hemorrágico es el conj1mto de transto.:-"nos desenc!'lden.~ 

dos por una deficiencia B[l1ida y pr:.:-si.ster:tE ce ap:-ov:sione.mie!! 

to de sangre en los tejidos. 

Esta deficiencia d,; sungre en los tejí•\o.=:; clá una "i;:isuf:\ciencia 

aguda de circulaci6n nc.rm"l ;¡ vá n ·:.:i··:ncer :!el deaequ:il:i hrio 

existente lo cual conduce al shock, sus componentes básicos -

snn: volumen sanguíneo, bomba cardiaca, tono vascular. 

Voll,"!len ser:.::'.!Íneo ci rc;1 l ante adecuad o al lle:iado normal de loe 

vasos eanguírJeos e•,) Eister::a arterial y vencso por los que ha-

brá un buen retorno al corazón. 

Bomba cardiaca, de te poseE'r le.. sufj ciente energía 1 ara bo1:1bear 

a p:·eei ó.r" hc:::i;;,. lo:' te jidoE", la Ean¡;re que retorna al corazón. 

'!'ono vascular, ee encargará de la distribución ce sangre a loe 

tejidos dela economía. 

Las ;:::-ir.cipales i;.l teraci6nes hemodinámicas obsen,adas en el 

sf.. oc): son: 

Disminuci6n C.el volU!!len circulat:c:-10 arterial y vem:isos. 

Dis!!iinuci6n del retorne al corazón y del rendimiento cardiaco, 

Vasoconstricci6n ~iatémica arterial y venoea 

La hipoxia cel..:lar es la ¿;ran responsable de las series alte-

raciones dura~te el shock; las partes más afectadas debido a 

la hifoxia sen las mitocond~ias, lisosomas, riboeomas, edema 
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celular y al·:erac: oncs d,~ 2a. rr;em'brar,a é elulal'. 

Las al teracj onfs prinr~ip1ües biofis:coo.•iímicas son: 

Se cu estr<:> sanguíneo y J-&.sfa:, e del pl r.s:na };r.cia el intersticio 

Vasoeons~ricción ~ers~Etente y sus efec~cn 

3dema. intersticial s ce:ula:· 

Embolia r-rasoea,Hireractividad en:·.]tn~ti <"'H 

Acidosis ne~eb6lica. 

El shc0k hipoyolémicc., ¡ ucde E~er c.,, l:r:stalaci6n gr•~dual 6 súbi­

ta, el s1~drome de sh~ck JCftB por var~os estadíoF co~secutivos. 

El pEríod0 en el que el déficit del volum~n san~iíneo es rel~ti 

ve.mente menor y en el cual el paciente puede estar aeir_tomático, 

en un ir.di vidur.· previamente sar:c , Ja com;,ensaci6n de la rérdida 

aguda de sangre es cuando mticho de 10% de} '·'cli:.men normal, ue -­

realiza por ls constri-cción del lecho arterioler y el awnento de 

la frecuencia cardiaca, efectos que dependen de un incremento en 

las descargas de adrenalina er. las termincciones d~ los ~ervioe 

sim_¡.;áticos así como en le. secreción, tanto de adrenalina como 

noradrenalina (catecolaminas) por la médula suprarrenal. Otras 

respuestas con efectos más graduales comprenden awnento de la 

Recreci6n de hormonR antidú.urética y de lH. activación del eje 

renina-angiotensina-aldosterona. La presión arterial t•e man­

tiene y el volumen minuto cardiaco es normal ó solo un poco r~ 

ducido, a con15ecuencis. de esta diaminución sele::tiva del flujo 

rJtísoul~·H .. 

en marcha mecanismos co~~cemmdores, lo!:' de_¡:·ósi toe sanguínec•s 

~{ lo:- reservorios venosos non r.10vilizados hacia la circulación 

act~ va y le~ fre~uenc1r=. cardiaca e.umer .. :.r:-.. en res puesta s la óis 

minuclón ciel r".!torno v<en•:;sos y del ¿;ae-:o cerdis.co. i,a rcsruesta 
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-vaeoconstrictora a la hemorrP-gia mantiene la presión sistólica 

a límites normales y se dice ~ue el paciente está en choque co2 

pensado, elevar la c¡>'tez;;. de 6ete yeci ente puede desencadenar 

insuficiencia circulator:ie. acud'1 segc•:'.da de cr.oque y ~ _ceE:rr de 

la constricción ar"ter1clar i::tensa en la ~ayer- J-'&rte del lecho 

vascular, declina la rresión arterial. Se ~resenta vasoconétri~ 

ción generalizada, r.umc-r:to de la fra~ci6n del volumen ss.:iguíeno 

total er: la circulación '-.en'tral y ter.dencia a frenar el retorno 

venoso, con la descarga adrenergica refleja en masa hay taquicar 

dia, vasoconstricci6n, aprehensión e inquietud. Los signos de 

transtorno mental est&n relacionados con la reducción primaria 

de la circulación cerebral debido a una baja en !-resión de per­

f~sión, más bien que a l~ vasoconstricción local. 

Una vez que el paciente ha riuesto en marcha la movilización -

máxima de sus mecanismos compensadores, las pérdidas adicionales 

de pequeñas cantidades de sangre producen un deterioro rápido 

de la circulación con reducción del gasto cardiaco, perfusión 

tidular y presión s&.nguínea que ponen en peligro le. visa. La -

duración del estado de cl·.oq,ue, la intensidad de la anoxia tisu 

lar, le edad y el estado ff~icn del f-HCi~nte s0n de irniortatcia 

capital en le determinacJ6n del r-ronóstico para el enfermo. 

La corteza renal ex;erii::ente privación rarticular pues la dis­

minución del riego sanguínea se ar.o~!:ni;a de redistribución a 

favor de la médula. Por lo qne h8.y descenso de la filtración 

glomerular y la excreción de orinfl a cifras notablemente baor 

jas. La isquemia de riñones, encéfalo y corazón conduce a da­

~o tisular irreversible por lo que ~ay interferencia de la -

función y por 1íl timo la muerte. El e;asto cardiaco disminuído 

debido a la liberación de factores depresores del miocardio 
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¡:ro\•enientes de otros órganos hipoperfundidos. La hipoxia 

oblir.a a las célulns a volver ~ vías glucolíticas que forman 

abundante ácido pir'.Í"lico. El piruva>:o se cor.viente en leido 

J.<!.C"tico 1ue produce acidosi2, hay aumento de a.n.hidrido carbó 

n1co, ror la insaficier¡cia res1.iratorie ... La integridad de l&.s 

mem':lra~rns capilares se rompe, y líq:üdos, rroteí11F1s y consti-

cio ex~revascular de los tejidos. 

!,os transtornos que pueder: ocasionn.r shoc'.·; hipo\•olémico son: 

'~".! emaduras extreT.as, herid ns ;;randes, traum::i:ti smos en g<>neral 

( postoperatorios, :ne~anis:::os fi.sicos 6 a.uímicos). 

Los datos característicos ¿el estado d~ shock son: 

Hi¡:otensión arterial, pulso rápido y débil ~· taquicardia, sudo 

ración fríe de la piel, piloerección frecuentemente, palidez 

y/6 cianosis periférica, ob!1ulaci6n !Ilental de intensidad varia 

ble, oliguria, llenado capilar lento. 

Previamente a la instalación del cuadro pueden existir datos 

que hagan pensar en la rronta instalación del cuadro clínico. 

Inquietud, en ocasiones ansiedad y tenor, náusea, astenia. 

?ar lo general la persona en estado de shock está inmóvil, pero 

consciente. La fase de apatía suele estar precedida por un pe­

riodo de an,;;ustia y agi"tación. En cil::-tos i:-asos, la lucidez -

queda intacta hasta el último minuto. 

:La .Piel se presenta pálida y fría e~ particular en las extremi 

cedes y está disminu{da su turgencü,el pui:so es r6pido por 

lo general e:-i le fase temi:ml f!e hace :-:2s lento, ea la Pt:sr·:il 

da=iental es la hipotensión tanto sistólica como d:í.astó:i.ica y 

por lo gene,.el es ;:ro.Porcional a la grevedad del cuadro clínico, 
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Con frecuencia es imposible medir la tensión diastólica. 

El colapso d :i ficul ta in runci ón de lne venas. El tratamiemto 

eficaz es rosible cuando el shock es tratado precozmente; 

la medida más efectiva para reotaurar la circulación es la 

infusión rápida de líquidon expaneores del volumen ( sangre 

total, plae:na, sú5titutos del plasma 6 solucicnes electrclí 

ticas iso'tó:ücas). L'.l posición del enfermo a :nenos que pre­

sente un traumatismo craneal, hay que acostarlo con la cab~ 

za mas baja que los pies. 

Oxigenoterapia, indicada sólo en caso de shock complicado con 

insuficiencia res~iratoria, 

?ara la correción de la acidosis, administrar una solución 

molar de lactato de sodio en dosis de 5ml/kg y cada hora ha~ 

ta restaurar el pH sanguíaeo. Terapéutica justificada en las 

formas muy graves. 

Atropina, indicada en los estados de shock acompañados de 

bradicardia. Inyectar 0.5 mg por vía intravenosa. 

Hipotermia, a veces utilizado con éxito en centros eepeciali 

zados. 
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CONCLUSIONES 

En ésta ri'!v:isiün n-os h0mo::- enfcrs.d0 c. !:!'ln!"iderr...r 10'5 

proble~as h~~orrégico9, El é~f~sjs Re hace P.n la detec­

ción oportuna de pacientes con problenas potenciales que 

van a p?t:Llucir he.mor: .. 3f.:?.. y en c6mo n.r-:.n~j?.r a éstü~ pa­

cientes ei procedinicn'tos ele exodonr:::a 6 cie cirugía bu­

cal requeridos. Ningún procedimiento quirúrgico debe re& 

lizarse en un paciente sosrechoso de tener problemas hem~ 

rrágicos basados en la historia clínice y los hallazgos 

del exároen físico, mr.én si ~ste r2.ciente presenta pruebas 

de laboratorio positivas a t;ranstornos de la hemostasis, 

nicho paciente debe de ser referido u un ~édico hematólo­

go para su apropiado die.gnóstico y tratamiento y posterio_:: 

mente planear por etaras y en conjunto el r·lan de trata­

miento dental a realizarse. 

Los pacientes bajo menejo médico a base de drogas que crean 

alteración de la hemostasis no deben ser tratados hasta ~e­

ber consul t2.dO con el aédico tratante :r se he.ya realizado 

una preparación adecuada fara evitar sangre.dos excesivos 

~osteriores a proc~dimientos uentalts. 

Siguiendo éstns reglas ln gran neyor!a de los .i:·rocedin:ientos 

o.i:ere~ivos dentales pueden ser realizados a los recientes 

con ¡roblec&s hemorrágiccs. 

A tfotos pacientes se les debe hacer mayor hincapié en Jiejo­

re.r y reantener unn higiene y salud bucal adecuada ye. que -

cualciuier tratB.I:liento en ellos es cc¡:¡plicado y suele nece­

sitar de el ree!!!,plnzo del factor fal tante y en muchas o casio 
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nes requiere de hospitalización; no se les debe prescribir 

aspirina 6 similares como analgésico. 

El paciente con unrr energer.cia dental que es identificado 

corr:o posible posible JOrtador de un -:n:.nztorno de la coagu­

laci6n sea ror hiEtoria 6 pcr hallazgos clínicos, no deb~ 

soneterse a procedimientos quirúrgicos en el consultorio 

bajo ningu1·,a ccndición. 

Deben utilizsrsr medidnB ccnservadorae para controlar el 

dolor y le infección y debe ser referido al Eematólogo para 

diag1~6stico y tratamiento de su problema médico, 

Y des;ués el Nontdlogo J:Uede hacer planes para la extracción, 

pulpotomía, etc., que el paciente requiera, 
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