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les desdrissens herediteries y sdquirides Cs la herestasis
se ceracterizsa LeT presxeatar uma nisteris de saangrade umer-
ral, sinm erpbzrge las fercas més mecerzdas pusdeam escapar s
1a deteccidx temprama, memifestdndess réds tarde duramte si-
tuzaciemes que requiercn de estes mecanismes, coxe durante
ura cirugis € extraccieses demtales.

“s ror éste la gram impertamcis gue reviste el rememtar-
nes en tedes y cade ume de nuestres paciemtes a las bases
aspieliégicas que tedas lss psrseaas dsdicadas & ¥reter y
curar las afecciemes del mer humane debemes teaer,

Una histeris clfmica llevada adecusdameate, mes reme seble
avise de les traxstermes de la hemestasis.

Ls prevesciém es al precie fundanmeatal €el tratsmiente,

antes coms después de cuaslqiier intervenciéu,



PISIOLOGIA DE LA HEMOSTASIS

El términe hemestasis significa el cerjumte de mecanismea
Y preceses que:
- Naatiemenm la imtegridai vaecular
~ Evitam las extravassciemes saxz :{m~as espentsneas
~ Cenitem =! saagrsdo cu.mde ha ecurride uma l-gidn
~ Mamtieme al eestado ‘ptime ce [l idez »x Tau simgre
- Limitam el sitie ce ceagulacidm 3l sitie requeride
- Recamalizam um vase um@ vez cue ha ecurride la reparaciéa
Esrasae Vascular.- Immediataxeate cdespués que se lesioma un
vase, s+ pusi~ ebservar uma vasecemstricciém resiltade de
um mecanissre meurolégice-huxeral lecalizsde, La cemtracciea
resulta de reflejes merviescs que se inicigwm rex imrulises
delereses nscides del vase traumatizado é de tejides vecinmes,
Sim embarge, la mayer parte del espasms prebablemenxte resulte
de cemiracciém miégema de Les vases sanguimees; Esta ge imi-
cia per lesiém dirscta del vase (rared vascular) y erigima la
iromsmisién de retemciales de uaccidm s le large de la pared
€+l vaso = varies cantrimetres y p:educe la comtracc:ia del
xirmo.
Plaquetas.- Las plaqueta: sem disces redemdes i evales minis

ales ée 2 a 4 micras de didmeire, s» Termam em la wédula -

n

68~5 & rartir de les megacariecites, les cusles seor célulias

és la serie he matereyética de la médula ésea, Las rlag:etas
tiemenr caracter{sticas de ‘as células cempletss, quaqus care
cen de miclee y me pueden reyreducirse,

Tienem uma vids media bioclégica en la samgre de eche a dece

difas, la cemcentracién mermal de plagietac e la sangre eg de



150,000 & 490,000/m,

En su citoplssxa hay factores actives como: roléculas de
actine y miosine, residuos de reticulo endopldsmico y de -
Apareto de Golgi, sistemas capaces de formar ATP y ADP, sie-
temas enzimdticos que sintetizan prostsglandinae, una protei
na importante llawada factor estabilizador de {ibrins, lcs ~
cuerpos densos gon los crganelos secretores primarios de 1w
plaqueta y contienen serotonink, ADP, Calcio, catecolamines
Y una sustancis que se localiza en los grdnulos principales
6 & con actividad neutralizante de la hepsring, llumuda Fac
tor Plaguetario 4.

Un factor ds crecimiento que hace que las célulss endote
ligles, las cé€lulas del mizgulo liso vascular y los fibro-
blastos se multipliquen y crezcan con lo que se produciré,
crecimiento celular gue kyudars « reparar las rarades vascu
lares lesionadas. En la superficie de la membrana celular de
lag plaguetus ge encventrs una capa de glucopotreinas, que
las hece aduerirse a 1as zonag lesicnscas de la parrd vasoy
lar, esrecislmente de las células endoteIliales.

las plaquetas por si mismas participran en rescciones de
coegulacidn que llevan a la fermacidn de irombina &l propoxr
¢cionar el llamadoe "facter plaquetario 3v, Este factor de -
coagulacidén ez en realidad la superficie de la mexbrans pls
quetaria, y que promueve las reacciones de coagulacidn sdlo
degpués de qus las plaquetas se han sgregado. Por lo tanto
un defecto en la ugregacién plaquetaria serd ruesto de mani
fiesto como un defecto en la actividad del factor plaqueta-
rio 3.

Forpmacidn del Tapdn Plagquetario.-~ Cuando las pisguetas en~-

3



contacto cc~ una superficie vascular lesionmda, cembien de in_
mediato sus ceracteristices de manera drdstica; emriegan a hin
charse, edoptan formas irregulares, se vuelven adherentes de
modo que se pegan & las fibras de coldgena y secretan grandes
cantidedes de ADP y sus erzimas formen tromboxano A2, un tipo
de rrostaglandinae, que secretan del mismoc modo las plajuetas
hacia la sangre. A su vez ADP y tromboxano A acthian sobre las
plaguetas cercanas pars también activarlas, y la adhesividad
de estas plaquetase las hace unirse a las plaguetas activadas,
En consecuencia, la coldgene expuesta de los tejidos subendo-
teliries desencadena un cirdéulc vicioso de activaciédn de un
mimero creciente de rlagquetas, En el 4rea submembranosa de las
plaquetas y la zona citopldemica contienen la proteina contréde
til sciiomisina { también llamada trombemstenine) en forma de
mnumerogos filementos. En el 4rea submexrbranosa, haces de mi-
erotibulos circunden la plaqueta formanrndo un citoesqueleto -
gue estabilize le célulae, permitiendo que circule como disco
aplanado., Los microtdbulos estédn compuestos de subfilamentos
gue 20n indistinguibles de los microfilamentos presentes en
el citorlasma, La trombastenine ¢ actiomiosina es la respon-
sable del movimiento centripeto y dela funcién de grdmulos
que ocurre Adurante el procemo de agregacién plaquetaria, la
contraccién de seudérodos y la retraccidén del coégulo,
Yecanismos de la Coegulacidn

la coagulagidén de la sengre ocurre en tres etapas prinei-
pelmente: 1) Se forma una sustancia llamada activador de
protrombina 2} La conversidén de protrombine en trombina 3)
La trombine actia como ensima para convertir el fibrinégeno

en hilos de fibrina, pars formar su propio codgulo,



La protrombina es une prciefna plasmdtica que se forms conti
nuemente en higedo, su peso molecular es wuy alto y puede de
sintegrarse facilmente en compuestos méds pequefios uno de leos
les c2 le trombina,

En la figura No. 1 se ilustra la conversién de protrombina
en trombina por inflluencia del activedor de protrombina e
ion@s de calcio, La rapidez del proceso de coagulacidén es -
proporcional a la cantidad de trombina formade. La accidén de
la trombina sobre el fibrindgeno para producir fibrina es ac
tuando sobre el fibrinégeno y formendo moléculas de mondmero
de fibrina que se polimerizan con otras moléculas de mondme-
ro de fibrina y constituven largcs hilos de fibrins que fore
men el reticulo del codgulo. Las moléculas de mondémero de fi
brina se conservan juntas, y los filamentos no estdn cruzados
entre si; por 1o tanto el codgulo resultante es débil; Sin «
enbargo unce minutos més tarde incluye une sustancia llamada
factor estabilizador de la fibrina, el cual es liberasdo de
las plaquetas gque estdn en el codgulo y a la vez la trombina
también activa el factor estabilizante de la fibrina produ-
ciendo asi enleces covalentes entre las moléculas de mondéme-
ro de fibrina, lo misgmo que enlaces entrecuzedes miltiplen
entre los filamentos de fibrina adyacentes, lo que incremen

ta de meners enorme la resistencis tridimensional de la re-

decilla de fibrins,
Protrombine
Activador extrinseco ++
. . ————%|Ca
S8 intrinseco de la
rrotrombina, Trombine

Fibrinégsrno.——Y pMonomerc de Tibrina

Iy o
¢a” " Factor esiabilizante
de la fibrina
Fig.1, Filementos de Fibrina
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Como ya se menciond anteriormente, la trombina se forme por
la separacidén proteol{tica de una proenzima, la protrombina,
Tl proceso es llevedo a cabo ror el fector X activado (Xa) en
pressencie de calcio, liporroteina de la membrana plaquetaria
y factor V, laz activacién del factor X puede ocurrir por dos
vi{as:intrinseca y la extrinseca, Para que la coagulacién see

efectiva reguiere de la particiyacién de ambas. (Figs. 2 y 3 )

VIA INTRINSECA
El contacto de la sensre con una superficis "extranu", como
la coldgena &4 la piel, activa 21 factor X11, el factor X1l ac-
tivado, en presencia de precalicreins y factor de Fitzgerald,
active el factor X1, el cual, en presencia de caleio, separa
un péptido del factor 1X¥ produciende factor 1X activedo; Este
factor 1X activado convierte proteoliticamente al factor X en
la forma activada Xa en presencia de lipoproteina de membrana
plequetaria, factor V111 y calcio,
la via intrinseca de la coagulacién sanguinea, incluyendo

le polimerizacién de fibrina, se comprueba midiendo el tiempo
de coagulacién de la sangre y el tiempo parcial de tromboplag
tina.

21 tiempo parcial de tromboplastina es el tiempo requerido por
el plasma citratado recalcificado para goagular, Se usen un -
sustituto de plaquetas estandarizaedo ( cefalina 6 * tromboples
tina parcial™) y la activacidén estdndar superficiel (proporcig
nada por el celite & caolin ) para eliminar la variebilided -
por la cuenta plaquetaria y los factores superficisles. la prue
ba es influfda per los defectos leves en el gistemsz de coagula-
cién intrinseco. La actividad de cualquiera de los factoyes de
coagulacidn implicados en le via intrinseca ( o sea, los facto
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_res X11, ¥1, 1X y V11l ) puede ser medida comparsndo la capa
cidad - = las muestres de control y problema para acortar el -
tiempo parcia} de tromboplastina de¢ una muestra de plasme que
se sabe es deficiente en el factor especifico (Fig. 4.)

VIA EXTRINSECA

En ésta via un factor tisular ( tromboplestina tisular), 1i
berado de las células dafiadas, active al factor X en presencis
del factor V11l y calcio,

El asistemn e coagulacibn extrinseco se estudia mediante el
Tiempo de Protrombina de una otapa; En ésta pruebn se mide el
tiempo que tards en coagular el plasma pitratado recalcificado
en presencia de itromboplastina tisular,

18 prueba es sensible a defectos en el wvistena de coagula-
cibn extrinseco., Ia actividad del factor V11l y los fectores -
de coagulacién de la via comin ( factores 11,V y X ) pueden -
medirse comparando la capacidad de las muestras de plasma de
control y problems para acortar el tiempo de protrombina del
plasma deficiente en el factor especifico.

Ademds de los factores de coasgulacién, hay un conjunto de
mecenismos en la circulacidén para mantener la sangre en enta
do l{quido. Si faltara eate sistems, se generaria suficiente
trombina como para llegar a coegular todo el fibrindgeno en
tres litros de sangre. El sistema de mantenimiento de la flui
dez consiste en componentes celulares y numorales,

El compoanenve celular couprende el sietema reticuloendote-
ligl y el higndo® los dog eliminan de menera especifica los
factores de 1ia coagulacidn acgivados y la fibrina sin afectar
los factores precursores (nc activedos) de la coagulacién.

El comporente humoral consiste de varias proteinas que eq
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pecificamente inactivan los factores de la coagulacién activa
dos. Estas proteinas incliuyen la antitrombina y la macroglobu
linred 2. Le antiirombina inactive la trombina y cadz uno de

los intermedicrios del mecanismo de coagulacidn activedos, El
sistema humorel incluye el medanismo fibrinolitico pars disol

ver fibrina.

Tromboplastina Tisular

11
s
8
Factor x—-—-LL—————ma

Lctivacidén del factor X por los pasos en la via extrinse
ce, Fig.2,.

Superficie activadora { colédgeno, piel )

Xll——-——————~———0X11a+ precalicreina+ fector de Fitzgerald

X1 —+X1
8 e
l Ca
X +1X + V111 Lipoproteina de la
membrans plaquetaria
ca*t
X ——p X2

Activecién del factor X por los resos de la via intrinsg
ca. Fig. 3.



-
X11
X1 Factor tisular
Tiempo parcial \\Xlll Vil
de tromboplas- .
tina; — La Tiempo
Tiempo de coa- v - de
gulacién de la _ ) protrom
eangre. Protrombina—plrombina bina.
Tiempo de
Fibrindgeno._pFidrina Btrowbinn ]

Pruebas de coagulecifn Fig.4.

El diasgndstico de los transtornos de 1la eoagulacidén de basa
en los datos clinicos y de lamboratorio, Resulta esencial una
historia clinica cuidadosa y bien orientada a fin de poder in
terpretar de manera adecuada los datos del interrogatorio,

Una historias clinica bien elaborada para evaluar le hemos-
tasis debe responder estas preguntas:

1) ;Se han producido sengrado anormal 6 hematomae , ya ses de
manera espontdnea 6 después de una lesién, extraccién den
tal 6 acto quinirgico? (Se traté de sangrade retardado ¢
prolongado, ( sugiriendo un transtorno de coegulacidén) 6
fué un sangrado inmediato, tramnsitoric, (sugiriendc una
alteracién plaquetaria}?

2) ¢Hay antecedentes de epimtaxis ( sangrado por 1la narfz) -
prolongadas?

3) ¢Hay sangrado excesivo & pariir de pequeflas cortadas°
Deben investigarse detalles especificos ecerca del tamaﬁo
de la lacerecidén y la duracidn de la hemorragia.

Se debe interrogasr al paciente acerca de alguna enfermedad sig
témica que puede acompafiarse de hemostasis defectuoss, como -
enfermedad herdtice, uremia, 6 una enfermedad hematolégica ms
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ligna, lupus eritematoso sistémico,

4) ¢Bxiste une historia femiliar de hemorragies? ( si existe,
el potrdén de transmisién hereditaria),

Toma usted medicamentoe resularmente?ifudles? :En loe dl-
clg meses?

Les droges que alteran la hemostasis pertenecen a dos catego-
r{zs: Drogas gue alteran la formecién del trombo hemostdsico,

y éroges g.e interfieren con la coagulecién sanguinea,

Las drpogae oue alteran la formac:én del troctc comprenden la
aspirina a dosis ordinerias, ésta prolonga el tiempo de sangra
do.Se deberd interrumpir la cdministrecién de asririne varios
¢{es sntes de una intervencién quirirgica,

Otres drogas que interfiermn con le funclén plaquetaris son el
dipiridamol, clofibrato, fenilbutazona, antihistaminiccs y tran
quilizantes.

Signos Fisicos.- Se deben buscar en los pacientes los siguientes
datos:

Sangrado snormal en la piel, Las petequias, que pueden ser pe-
quefias, requieren de una hbisquede cuidadosa, especialmente al-
rededor de loa tobillos; Las petequias sugieren un aumento en
la rragilidad capilar secunderio & trombocitopenia.

Sangrado de las muccses. Suscar pirpura de la mucosa bucal y

de laa superficies coandintivales de los pdrpados. Se encuen—
tren bulss herorrédgicas en la boca sdélo en cages de tromboci
toppnia.

Hepartrosis y anquilosis. Sugieren una deficiencia del Tactor
viil é 1X.

Trangstorno hereditario del tejido conjuntivo. La elasticidad

anormal de la piel y la hiperextensibilided de las articula-~
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ciones (Sindrome de Ehlers-Danlos) puede asociarse con hemorra
gia vascular.

Enfermedad crémica del higado. Incluyendo engiomas aracnoides,
eritema palmer, venas abdorinales dilatadss, hepatomegalis §
esplenomegalia.

Estudios de Laboratorio, Une cuidadosa historia clinica cons-
tituye la mejor rrueba de acertamiento ., Sin embargo, las prue
bes de laboratorio para investigar la integridad de los compo-
nentes de la coagulacidn y plaguetarios esterdn indicados sobre
tcdo en la evidencia de hemostasis anormal en la historie clini
ca 6 en lg explorzeidn fisicz; antecedentes familiares de hemos
tasis anormal, presencia de un padecimiento que puede acompafiar
se de hemostasic anormal, rpor ejemplo: enfermedad hepdtica, lu-
pus eritematoso sistémice, y previamente e procedimientos guie
rirgicos que se acompafian de unz clevedsa incidencia de hemorre-
gia, Un conjunto de pruebas de acertamiento pare los defectos

de coagulsacidn que es cominmente utilizado incluye: Tiempc de
protrombina; Tiempo parcial de Tromboplastina; Tiempo de coagu-
lz2idén con trombina, Concentracidn de Fibrindgeno ( la mayoria
de las pruebas de fibrindgeno dependen de la medicidén de la con
centracidén de la proteina coagulable con trombina en el pleasma),
Si una 6 mds de estas pruebas resulta anormal, se hace una valo-
racién del defecto méds factible con base en la historia clinica
lo mismo que en los resultados de la prueba. Se someterdm a prue
be el 6 los factores mds factibles de ser anormales, incluyendo
el factor X111, Si todas las pruebas resvecto al eistemae de cog
gulacién son normales , 1o se requieren otras a menos de que le
historia sugiera firmemente una hemostasis anormal,

Las pruebas del gistema rlaquetario comprenden: Tiempo de sangra

12



do, Cuenta plaquetaria y Prueba de Torniquete.
Ias prusbas bédsicas de acertamiento para los defectos de 1la
funcién plequetaria incluyen: retracéidn del codgulo, activi
ded del fagtor plaquetario 3 y agregacidn plaguetaria.
Si el tiempo de dangrado es prolongado y se descubre trombo
citorenie, se deberd averigusr la etiolégia e le trombocite
penie mediante una cuidadosa historia de exrosicidn 2 dreogas
4 toxinas, exdmen fisico en busca de esplenomegalia y enfer-
redad sistémica, una hematimetr{a completa, exdmen de 1z médu
la 6sea, y pruedbaes rare el lupus eritematosc sistémico y anti
cuerros antiplaguetarios. £i es tiempo de sangrado prolongeado
y la cuenta plaquetarie resulta mormel, deberdn efectuerse -
pruehas para la enfermedad de Von Willebrand y para la funciébn
plequeteria,
CAUSAS LOCALES DE LA HEMORRAGIA

En la valoracidén de la hemorragia local deben tenerse en
cuenta el sitio, asypecto de la sangre, signos de pérdida san-
guinea, v evidencia de alteracidn de la hemostasis. El aspec-
to de la sangre puede proporciopar una clave ecerca de la cau
ga de la hemorragia. En la tuberculosis es por lo general ro-
jo brillante. La eangre derivada del aparagto gastrointestinal
estd oscurwecida debido & la ccnversidn de la hemoglobina em
hematine pardusca por el dcido gdstrico. Le sangre vomitada
del estémago suele ser oscurs {(“cefé malido).
Los signos y sintomes de pérdida de sangre dependen de la can
tidad y rapidez de la hemorragia. Si es muy aguda se produce
sincope con rapidéz; si la pérdidu es més lents, se presentan
signos y sintomaes de colapso circulatorio periférico. Puede
presentarse choque siq hemorragia externa si se pierde una
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gran cantided de sangre dentro de uhe cavidad seross,

La hemorragia local generalmente se debe & traumatiemos , pro
cesos infecciosos, procesos irritetivos, neoplaeias benignas

6 malignas y todoz éstos Tactores pueden afectar el llegar a
lograr uns hemostasis de vipo normal, por ejemplo: en une brau
ma el grado de hemorragia véd a depender de el grado de trauma-
tismo, la irrigacidn especifica de la zona enatdémica traumati-
zade y el mecanismo de accidn que predujo ese trauma, Esto es
si no existe la presencis de un factor neopldaico locml como

pudiera ser un hemangiome,

CAUSAS GENERALES DE LA HEMORRAGIA

En la prédctica clinica das deficiencias de los factores de
la coegulacidn mds importentes son: La Hemofilia A y B, la en-
fermeded de Von Willebrand, hemorragia por deficiencie de vitg
mina ¥, pacientes con enfermedad hepdtica, y trombocitopenia.
La hemofilia A es producida por la sintesis del factor V11l -
enormal ( globulira antihemofilica;GAH ) con ectividad biolégi
ca reducidas. El sangrado en la hemofilia grave es esponténeo y
en forma importante, mientras que los afectados en forma mode
rada, pueden no sangrar, excepto desrués de cirugia 6 trauma-
tiemo. En forma caracteristica el sangrado ocurre en los mds-
culos y erticulaciones, lc que produce immovilidad permenente
por ancuilosis fibroea, a mencs que se trate rapidanente, Bl
sangrado postrzumdtico cursa con hemAtomas grandes y disemi-~
nados, que rueden comprimir esiructuras como nervios, vasos
sanguinecs, e incluso 1lr via aérea en cuello y mediastino,
El tratamiento se lleve acabo cuando hey sengrado 6 cuendo se
congidera la posibilided de algin rrodedimiento quirirgico, re
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ro les principios generales de manejo de un transtorno de larga
duracién son evitar lesiones, con atencidn sceial y psicoldgica.
la alterecién es tratade con edministracidén intravenosa de factor
V111l concentrado, cuya cantided verfa si el sangrado es esnontéd-
neo & si estd considerado cirugia,

fa Herotilia Tipo t 3e dtke g produccidn alteraca de factor 1LY
(Factor Chrisetmes) que causa una tendencia hemorrdgica similsr,
pero més leve, Los concentrados de fector V11l & 1X también son
eficaces pare controlar el sangrado y preparar al paciente para
cirugia. 4 diferencia del fzctor V1ll, el 1¥ no es termoldbil

¥ los pacientes que padecen hemofilia B pueden tratarse con san-
gre total almacenada, aunque esto se evita por el riesgo de in-
compatibilided de gruros sanguineos menores.

La enfermedad de Von Villebrand se caracterizs por tiempo rrolon
gedos de sangrado y coagulacidén. Ademds de un nivel bajo de fac-
tor V111, hay un defecto en la funcidn plaquetaria. Esta enferme-
ded ocurre en ambos sexos y yroduce una tendencia hemorrdgica mo-
derada; de trata con infusiones de concentrados de factor V111,
Otra cause de disminucién de la formacidn de factores de la coa-
gulacién por el higado es la deficiencia de Vitamina X,

$a vitamina X se requiere parz fomentar la formacidn de cuatro

de los més importantes factores de la coagulacidn, que som;
protroembina, factor V1l, Tactor 21X y factor X, En susencia de
vitemina K le insuficiencia de estos froctores de la cosgulacidn
también puede puede producir tendencia hemorrdgica grave, Por
fortune, las bacterias del intestino sintetizan de manera conti
mia vitaminz K de modo que rara vez ocurre, en el peor de los
cagog, deficiencia de ésta a causa de falta de la misma en la
dieta, salvo en los neonatos antes que se establezcan su flora
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bacteriane intectinal y en pacientes tratades con antimicrobia
noe., Sin embargo, con frecuencis ocurre deficiencia de Vitamina
¥ comc resultadc de absoreidn deficiente de grasas por el tubo
digegtivo, porgue le vitamina ¥ es liposoluble, y de ordinerio
se otosorbe hzeis la sengre de nenera simultdnea con las greses,
Bl transtcrmo de lcs mecaniemos Ade coagulecidén se cemin en
pacientes con erfermedad herdtica, lo cual se debe en parte a
1z sintesis deficiente de los factores de la pisma, También
ocurre wrombocitopenia con hipertendidn portal por secuestro
esplénico de plaquetas. Un tercer factor es la actividad fibri
nolf{tica sumentada. E1 sangrado en casos de enfermeded hepdtica
¢s generalmente de lave & moderzdo y en ocasiones se denomine
" seudonemofilia™, Puede haber hemorragia grave & partir de
vdrices esofdgicas y en racientes en fase terminal de enferme
dad hepdtica.
Iz trombocitopenia es la presencia de un mimero my bejo de
plaquetas en el sistema circulatorio, la piel de estos enfermos
rresenta gran ndmero de pequefias manchas purviricas aue han de-
do 81l rroceso el nombre de nirpura trombocitopénica. Recuérdese
que las plaquetas tienen imrortancia especiel peras la reparacién

N

de requefios desgarros en los caépilares y otros vesos pequefios.
No suele producirse hemorragia hesta que el nimero de plaquetas
en la sangre baja hasta menos de un valor critico de aproximada
mente SO,OOQ/mmB, los valores muy bajos como de lO,OOO/mm3 sue-
len causar la muerte, Incluso sin rroceder a recuentos esgpecifi-
cos de plaquetas de la sangre, & veces puede demosirarse la exig
tencia de trombocitopenia simplemente observando zi el codgulo
de sangre se retree 6 no, pues como ya se mencioné, la retrac-

cién del codgulo depende de la presencia de gran mimero de pla-
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quetas aprisicrades en 1a red de fitrina del mismo,

TRATANTENTO DY EMERGENCIA EN BL CCUSYLTORIO

Cuando se rresenta una hemorragia tras haber efectuado al-
guna extraccién 6 algin procedimiento de cirugfa bucal gin ha-
ber encontradc en nuzstra higtoria clinica y exdmen fisico nin
&in dato relavante de alguna anormalidad como las anteriormente
moncionadas, debemos de realizAar procedimientos locales para -
lograr una nemostasis. Primeramente se debe de colocar gasa es
téril y hacer compresidn durante 10 mins, La compresidn es el
métcdo més efective pera controlar les hemorragia en cavidad bu
cal; si después de ésto, an persistiera la hemorragia, se pug
de bafiar una gega estéril con una solucidn de adrenalina al -
1:1,C00 que vé4 & crear vasoconstriccidn local. Se puede hacer
uso también de hemostdticos locales, es imrortante visuslizar
de d6énde proviene el sangrado, si proviene de tejidos blendos
6 de hu=so. Si el sangrado ez de tejidos blandos se puede coap
tar por medit de pinzar el § lcs vasos sangrantes y cauterizar
los con un electrocauterio § ligarlos con algin material de su
tura, se pueden utiliszar suturas de afrontamiento y tensién -
como son: de colchonero, los puntosen "u" 6 en "x"; si el san
grado proviene de tejido dsec se pueden realizag con instrumen
to afiledo presidén sobre le travécula Ssea adyacente al sitio
d2 sangrado para crear una fractura travecular que coapte el
lumen del vasco sangrante, 5 s2 puede utilizer le cera para hue
so para los mismos fines,

En éste tiio de hemorragie son de utilidad tembién las espon-
jes absorbibles de gelstina; la celulosa oxidads; celulosa oxi
dada regenerade; pclvee hemostdiices a basa de trowbina, En -
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ocasiones le inyeccién de snestémico local con epinefrina en
cartuchos dentales con la concentracién normal de 1:100,000
ayuda a controlar sangrados molestos que impiden la visidén
del operador duranie el actc guirdrgico, tembién es de utili
dad en gstos casos la arlicacibén de ggua inyectable 6 molu-
cidn fisioldgica frfa y crioteraria extraoral,

Generalmente éstos mecanismos son suficientes para controlar
cualquier sangredo que se pueda presentar en el consultorio
ye sea por s{ solos 6 la unidén de ellos sueler ser suficien
tes. Cuando ésto no detiene un =zangredo debe pensarse en Que
el paciente puede presentar alguna alteracidén de la coagula-
cidén y deberd ser remitido a un Centro Hospitalario donde
se le puede dar el manejo adecuado que suele consistir pri-
mariamente en 1z dateccidn del problems ds fondo y rorosi-
cién del volumen sanguinec sea por goluciones como ror expan
sores plasmdticos, paquetes sangufneos, plasma frescos, crig
precipitados, seguin el caso de ccuerdoe al problema diagncsti
cado. Esto se puede vresentar como yva se mencionéd en prelen~
tes con alguna anomalia discreta que no nubiese presentado -
hasta ese momento datos de su existencia.

En la mayorfa de los casos por algin procedimiento de cirugie
tuecal 6 exoddntico vd a llegar a ser una urgencia que ponga
en peligro la vida del paciente antes que €éste pueda llagar
el hospital con los medios adecuados para su tratemiento que
no puede ser controlado 6 limitado por los procedimientos ya
mencionados a menos que el paciente tenga una anemia acentua
da 6 alguna 6ira via hemorragica (dlcerae gdstrica activa),
presencia de melena 6 hematuria, casos en 10s cuales cualquier

procedimiento que cree une pérdida sanguinea puede llevar al
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paciente a un shock hipovelémico,
De ahi 1z gran importancia que reviste la historia clfinica, el
exémen fisico y en algunos casos los exdrenes de laboratorio

pertinentes.
SIGNO3 CLINICOS TE SHOCK HEWMORHAZICO

Shock hemorrdgice es el conjunto de traenstornos desencadena
dos por una deficiencia aguda y persistente de aprovisgionamien
to de sangre en log tejidos.

Este deficiencia de smngre en los teiidos dd una ineuficiencia

guda de circulacidn normal y vd4 a depender Ziel desequilibrio

iy

existente 1o cusl conduce al shock, sus componentee bdsicos -
son: volumen eenguineo, bomba cardisca, tonec vasculer.

Volumen sencuineo circiulante adecuado al 1llenado normal de los
vasog ganguirecs del cistera arterial 3 vencso por los que ha-
brd un buen retorno al corazdn.

Bomba cerdimca, dete poseer le suficiente energia jara bombear
a pregidn haciz lea tejidos, la sengre que retornz &l corazén,
Tonoc vascular, se encargard de la distribuciédn ée sangre 8 los
tejidos dela economia,

las rrincipales rlteracidnes hemodindmicas observadas en el
gr.ock son:

Diswminuecidn del volumen circulaterio arteriel y veanosos.
Disminucidn del retornc 21 cormzdén y del rendimiento cardiaco,
Vascconstriccidén sistémica arterial y venosa

cie micersecironintouria agulis vasoconctriotive,

La nipoxis celzler es la gran responsable de las series elte-
raciones durante el shock; las partes médes afectadzs debido a
la hipoxia scn las mitocond-ies, lisosormes, riboeomas, edema
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celular y alteracionss de 1R membrane celular,

las alterascioncs prinecipales biofisicoquimices son:

Secuestro sanguineo y passie del plasma hecia el intersticio
vasoeonstriceidn rersistente y sus efecice

Zdeme intersticial y celuler

Fnbolis grasosa,Hireractividad ennimdtien

scidogis metubdélica.

¥l sheek hipovelémice, juede ser de insialacidn grzdual & subi-
18, el sindrome de snock resa por varios estadice consecutivos.
21 perfodc en el que el déficit del volumen sangulneo es reiati
vamente menor y en el cual el paciente pusde estar aeintomédtico,
en un individuc previamente sanc , la comrpensacidn de le pérdids
aguda de sangre es cuando mucho de 10% del vclumen normel, se -
realiza por ls constriceién del lecho arterisler Yy el aumento de
la frecuenciaz cardiaca, efectos que dependen de un incremento en
lag descarges de edrenalinz en las termincciones de log nervise
simrdticos asi como en 1z secrecién, tanto de adrenalina come
norgdrenalina (catecolawminas) por la médulas suprarrensl. Otras
respuestes con efectos més graduales comprenden aumento de la
secrecidn de hormone antidaurética y de 1la activacibn del =ie
renins-angiotensina-sldogterona., la presifn arterigl se man—
tiene y el volumen minuto cardiaco es normal 8 s0lo un poco re
ducido, & conpecuencia de esta dizminucidn selectiva del flujo
sanguines a la piel, rifinnes y miseuloes,

co del 15 al Z5% re ponen

Con la reduccidn el veolumen sangul
en marcha mecenismos comyensadores, los derdsitos sanguinecs

¥ ler reservorios venosos son movilizados hacie la circuiascidn
active y lu frecuenciz cardiaca auments en res ruesta = le dig
mirmcidn del ratorno vensses y del zaeto cardisco. La reeruesta
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vasoconstrictora a lea hemorriagia ﬁantiene la preeibn sistdlica
2 limites normeles y se dice Jue el paciente estd er choque com
pensedo, elever la cabezu d2 €zie peciente puede desencadenar
inguficiencia circulatoria aguda gegeide de chogque y 2 pecer de
la constriccidén ertericlar intenca en lz meycer perte d21 leehn
vascular, declina la presidén arterigl, Se yrresenta vasccongtric
cién generaliczada, aumento de la fraceidn del volumen sangufeno
totsl er g circulacidén central y terndencia & frenar el retorno
venoso, con la descarga adrenergice reflejaz en masa hay tequicar
dia, vasoconstrieccidén, aprehensidén e inquietud. Los signos de
transtorno mental estdn relacionados con le reduccién primaris
de la circulacidén cerebral debido a2 una baje en rresién de per-
fusién, méds bien que a2 la vasoconstriccién local.

Una vez que el paciente he puesto en marcha la movilizacidén -~
méxima de sus mecenismos compensedores, las rérdidas adicionales
de pequeflas cantidedes de sangre producen un deterioro répido
de la circulacién con reduccién del gesto cardimco, perfusién
tidular y presidn senguinea que ponen en peligro le vide, La -
duracién del estado de chogue, la inteneidad de la anoxia tisu
lar, la eded y el estado f{szico del paciente son de importaficia
capital en le determinacién del pronéetico perz el enfermo.

Ia corteza renal exrerimente privacién particular pues l1la dis-
minueidn del riego sangufnes se acomrafia de redistribucidn &
favor de 1z médulz. Por lo gne hay descengo ée la filtracién
glomerular y la excrecidén de orina a cifres notablemente bas
jas. la isquemie de rifiones, encéfalo y corazén conduce a da-
Ao tisular irreversible por lo que hay interferencie de lz -~
funcidn y por dltimo la ruerte. El gzaio caerdiaco disminuido
debido a la liberacibén de factores depresores del micecardio

21



provenientes de otros drganos hiroperfundidos, Le hipoxia
oblige a las célulos a volver g vias glucclitices que forman
avundante £cido pirdvico. El piruvato se convierte en £cido
idetice jque preduce acidosis, hey aumento de enhidrido carbd
nico, ror la insuficiencia resipiratoria. Lz integrided de las
membranas capilares se rompe, ¥y liquides, rroteinas y consti-
turentes celulares Je la sangre son "“chupadows" hacia el egra-
cio extravasculer de los tejides.

Los transtornos gue pueden ocasionar shock hipovolémico son:
Juemaduras extremas, heridas grandes, traumitismos en genersal
{ rostoperatorios, mecanisros fisicos ¢ quimicos),

Los datos ceracteristicos del estado de¢ shock son:

Hirotensidn erterial, pulso rdpide y débil y taquicardia, sudo
racidén fria de la piel, piloereccidn rrecuentemente, palidesz
v/6 cianosis periférica, obnulacién mental de intensided veris
ble, oliguria, llenado capilar lento.

Previamente & la instalacidén del cuadro pueden existir detos
que hagan rensar en le rronte instalecidn del cuadro clinico,
Inquietud, en ocasiones ansiedsd y temor, ndusea, astenis,

Por 1o general la persona en estado de shock estd inmévil, pero
consciente, La fase de aratfa suele ester precedide por un pe-
riodo de angustis y agitecidn, En cidrtos casos, la lucidez -
quede intacta haste 2l udltimo minuto.

Ia piel se presenta pdlide y Irie e® particular en las extremi
dades y estd disminuidas su turgencis,el pukso es rfpido por

lo general en lz fase terminal se nace mde lento, en le 2uscul
tacién del corazdn se escucha ur ruido penduler. el sisno fun-
damental es la hipotensidn tanto sistélica como diastdiica y
ror lo general es rrororcionzl a la grevedad del cuadro clinico,
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Con frecuencie es imposible medir la tensidn diastélica,

El colepso dificulta is runcién de las venas. E1 treatemiento

ficez es rosible cuando el shock es tratado precozmente;
le medide mds efectiva para restaurar la circulacién es la
infusidn répida de liguidog expensores del volumen { sengre
total, plaema, sustitutos del plesma 6 solucicnes electrecll
ticas isoldénicas). L3 posicidén del enfermo & menos que pre-
sente un traumatismo craneal, hay que acostarlo con la cabe

ze mas baja que los pies,

Oxigenoterapia, indiceda sdlo en caso de shock complicado con

insuficiencia resriratoria,

Para la correcién de la acidosis, administrar una solucién

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

ta restaurar el pH sangufmeo. Terapéutica justificada en les

formas muy graves.,
Atropina, indicada en los estados de shock acompaiiados de

bradicardia, Inyectar 0,5 mg por vis intravenosa.

Hipotermia, a veces utilizedo con éxito en centros especieli

zados,
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CONCLUSIONES

En éstz ravieidn nos hswmor enforade o coneiderar los
problemas hemorrigicos, E1 énfasia se hace en la detec-
cién oportuna de pacientes con problenmms potenciales gue
van & producir hemorragia ¥ en cdmo manejer a éstos pa-
cientes si procedinientoe de exodoncia é de cirugie bu-
cel regueridos, Ningin procedimiento quirdrgico debe ree
lizarse en un pesciente sosrechoso de tener problemes hemo
rrédgicos besados en la historie clinica y los hallazgos
del exdmen fisicc, smén si éste reciente presenta pruebas
de lzaboratorio positivas a transtornos de le hemostasis,
dicho paciente debe de ser referido & un médico hematédlo-
go para su apropiado diamgnéstico y tratemiento y posterior
mente planear por etaras y en conjunto el plan de trata-
miento dental a realizarse.
lLoa pacientes bzjo menejo médico a base de drogas que crean
alteracidén de la hemostasis no deben ser tratedos hasta ha-
ter consultado con el médico tratante 7 se heye realizado
una preperacidén adecuada rare evitar sangredos excesivos
rogsteriores @ prrocé4dimientos dentalss.

Siguiendo éstns reglas 1a gran meyoria de los rrocedimientos
orerativos dentales pueden ser realizadoe 2 log recientes
ccn problemas hemorrégices.

4 éstosa pacientes se les debe hacer mayor hincepié en gejo-
rer y mantener uns higiene y salud bucal edecuada ye que -
cualquier tratemiento en ellos es ccmrlicado y suele nece-

sitar de el reemrlazo del factor faltante y en muches ocasip



nes requiere de hogpitalizacibén; no ge les debe preseribir
zwpirine ¢ similaeres como anelgésico,

¥l peciente con unz emergerncia dental gue cg identificado
como positle positle rortedor de un trenstorno de la coegu-
lacién ses yor historia & reor hzllaszgos clinicos, no dede
someterse a preocedimientos quirdrgicos en el consultorio
bajo ninguna ccndicidn,

Tieben utilizarse medidas ccnservadoras para controlar el
éolor v le infeccidn y debe ser referido al Hematdlogo para
diagnbéstico y tratemiento de su problema médico,

Y desyués el (dontélogo ruede hacer planes pera la extraccién,

mulpotomfia, etc., gue el praciente requiera.
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