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INTRODUCCION

Los problemas hemorragicos son de singular importancia, dado
que si no son tratados oportunamente provocaran emergencias en un

momento dado.

El organismo es capaz de inhibir la hemorragia fisioldogicamente
mediante mecanismos gue se inician a partir de un vaso lesionado,
seguido de una reaccién del mismo, en ddénde actua el sistema
plaquetario, mediante la agregaciéon y adhesion, para asi liberar
factores que aumentan la vasoconstriccién e iniciar la reparacién de
la pared vascular afectada, suministrando espacios para una
membrana y componentes que favoreceran la accion de los factores
de ia coagulacion, sin embargo existen mecanismos gque limitan esta
funcion, como las interferencias, ausencias, o deficiencias de los

elementos que se requieren para llegar a la coagulaciéon .

Por ello el cirujano dentista debe estar lo suficientemente
preparado para evitar esta emergencia; lo recomendable es prevenirla
Yy si se presentara contar con los conocimientos terapéuticos de las

técnicas aplicadas, asi como los elementos para controlarlas.

Para ello en la deficiencia del mecanismo fisiologico contamos

con recursos mecanicos, fisicos y quimicos.



JUSTIFICACION

El objeto de tratar este tema es encontrar y utilizar los recursos

mas cercanos y convenientes durante una hemorragia en el

tratamiente dental. Generalmente durante una cirugia, alguna
exodoncia, en aigun tratamiento parodontal e incluso en la

exploracion armada podemos causar hemorragia simple o severa.

Es de vital importancia ia actitud del cirujano dentistas ante el
probiema, ya que depende de ello el

manejo adecuado y evitar
situaciones extremas que estén

lejos de nuestro alcance para
solucionarlo.




1.- CONCEPTO DE HEMORRAGIA

Del griego antiguo haima, que significa sangre y reynynar que
significa reventar; deriva la palabra al espariol moderno reventar.

El concepto se refiere a la ruptura de la integridad de un vaso
sanguineo, arteria o vena que trae como consecuencia la pérdida
leve moderada o severa de sangre con todos sus elementos.

Generalmente provocada durante un acto quirtirgico o por algun
traumatismo , la cual puede presentarse en el momento de la cirugia o
del traumatismo y en ocasiones posterior a esta. (12%%

2.- GENERALIDADES SOBRE LAS CAUSAS DE HEMORRAGIA
BUCAL 59

L.as complicaciones que pueden surgir son debido a:

Ay Errores de juicio

8) Mal uso de instrumentos

o) Aplicacién de fuerzas excesivas

Dy Técnicas inadecuadas

£y Visualizacion inadecuada antes de actuar




3.- TRATAMIENTOS BUCALES CON MAYOR RIESGO DE
HEMORRAGIA

3.1.- Exodoncia

El término significa expulsar una pieza dentaria de su alveolo,

dicha técnica consiste en debridar, luxar y expulsar, lo cual trae como

consecuencia hemorragia. Generalmente el operador durante vy
después de! acto controla el sangrado con técnica mecanica, si esto
no es suficiente debera utilizarse otros meétodos que mas adelante

seran tratados. @

3.2.- Cirugia :

Todo acto quirurgico que involucra corte con bisturi de cualquier
tejido se considera cirugia.

El cirujano dentista debe estar atento para evitar, controlar y
tratar la hemeorragia bucal. Sin embargo, a pesar de la atencion con
que se trate de controlar la hemorragia, puede ocurrir y por lo tanto
debe ser tratada.

Ei factor mas importante en el éxitc de una cirugia es una
técnica cuidadosa basada en el conocimiento y la habilidad, ya que el
dafio al tejido puede ser causado por medios tan diversos como el
instrumentos a motor, la manipulacidn
incompleta, la excesiva

bisturi, elevadores o
inadecuada, la incisién desgarrada o



retraccién de los colgajos y el tiempo proiongado de la intervenciéon

van a ser coadyuvantes para provocar hemorragia.‘z‘d)

3.3.- Tratamientos parodontales :

En un paciente con enfermedad parodontal es muy frecuente el
sangrado espontaneoc o provocado al menor estimulo. Muchos de los
tratamientos (gingivectomias, tractectomias, y alisamiento radicular
entre otros ) requieren de métodos terapéuticos que involucran el

control del sangrado durante y después del tratamiento. @9

3.4.- Accidentes que se suscitan fuera del consultorio :

Generalmente este tipo de pacientes no es frecuente que
lleguen al consultorio dental, pero en el dado caso que se presentaran
debemos valorar la situacion, si esta dentro de nuestros alcances,
nuestro deber sera atender fa emergencia, remitiéndolo

posteriormente a las especialidades que asi lo requieran. (5.6)

4.- HEMOSTASIS

4.1.-Definicion :

Mecanismo fisioclégico normal que tiene la funcidn de cohibir la
hemorragia, con la participacion de elementos plaquetarios y factores
de coagulacion .

Esto involucra un conjunto de mecanismos que evitan :




) que la sangre salga espontaneamente de los vasos.
» Mmantener la integridad vascular.

o mantiene el estado dptimo de 1a fluidez de ta sangre.

4y detienen el sangrado cuando se ha producida lesidn vascular

&) ¥ un mecanismo mediante los cuales se eliminan coagulos y
trémbos en la sangre. ¢87:8931

Se inicia cuando un vaso sanguineo es lesionado, seguida de
una serie de fendtmenos y la actividad combinada de los mismos
factores vasculares, del sistema plaquetario y plasmatico que llevan a
la formacidn de un cuagulo controlado y conduciendo al sellado del
vaso sanguinec afectado y la prevencion de la pérdida ulterior de
sangre.

Para que se lleve acabo la hemostasis se requieren de tres
mecanismos principales:

4.2.1.- a) Fase vasculiar

4.2.2.- b) Fase de agregacion plagquetaria
4.2.3.- c¢) Fase de coagulacion

Todos los mecanismos que se dan fisioldgicamente durante la

hemostasis llevan un orden que Wmplica una serie compleja o de



cascada ( como la han denominado varios autores ) de reacciones en
que las enzimas inactivadas se activan, y las activadas a su vez

activan a otras enzimas que se encuentran inactivadas [7.8.8.103M)

4.2.1.- a) Ease vascular

En esta el flujo sanguineo se reduce en el punto del trauma por

dos principales mecanismos que son :

1.- Vasoconstriccion lecal. Que se da como una reaccidn
inmediata a la lesidon de un vaso dafiado que da la liberacion de
serotonina, y otros vasoconstrictores liberados por las piaquetas que

se adhieren a las paredes del vaso dafiado y,

2.- La presion mecanica sobre los vasos lesionados por la

extravasacion de sangre a los tejidos de alrededor. 7:8:810

4.2.2.- b) Fase de agregacién plagquetaria
4.2.2.1.- Plaquetas:
Morfologi fisiologi I taria .

Las plaquetas son fragmentos anucleados del citoplasma de los
megacariocitos. Su funciéon principal consiste en formar el denominado

tapén hemostatico cuando se produce una discontinuidad del



endotelio vascular. Esta accidon se conoce como hemostasis primaria,
y esta interrelacionada con los mecanismos de la cuagulacion

plasmatica, aunque en lo esencial sea independiente de ello.

4.2.2.2.- Cinética :

[a produccidén de plagquetas por parte de la médula dsea esta
regulada por citosinas, como el factor de crecimiento megacariocitico ,
la concentracion normal de plaquetas en la sangre alcanza un
promedio de 300 000 por mi3, una tercera parte de la masa total de
plaquetas se encuentra secuestrada en el bazo, en equiilibrio dinamico
con las plaquetas circulantes, y constituye una reserva movilizable en
situaciones de hemorragia aguda .

4.2.2.3.-Estrugtura;

Las plaquetas poseen una forma discoide con un diametro
medio de 2 a 3 nandmetros. Las laquetas jovenes, recién salidas de la
meédula 6sea, son de mayor diametro, funcionalmente mas activas que
las viejas. Por su parte, una vez activadas las plaquetas pierden su
forma discoide para convertirse en esferas con mudltiples
espiculaciones o seuddpodos. La membrana plaquetaria es rica en
fosfolipidos que contienen acido araquiddnico, precursor del

tromboxano A2 (TXAZ2), impeortante agonista de la funcidn plagquetaria.



Imbricadas en la membrana se encuentra una serie de glucoproteinas
que actuan como receptores especializados.

En el interior del citoplasma existen granulos densos ricos en
Ca++, ADP y serotonina y los denominados granulos alfa que
contiene factor plaquetario 4, beta,tromboglobulina , fibrindgeno,
factores |, V y VIl de la coagulacion, receptores para el factor VIH,
trombastenina responsable de que el coaguio se retraiga

Este proceso comienza al cabo de segundos cuando el vaso
sanguineo es danado, el endotelio es destruido y es expuesto un
estrato subyacente de colageno.

Las plaquetas representan un papel central en fa hemostasis por
adherirse en la zona de la lesion y taponaria, ademas de liberar
factores que inician la coagulacion por la via del sistema intrinseco ya
que normalmente las plaquetas circulantes no se adhieren una a otra
ni al endotelio normal.

Cuando se produce una discontinuidad en el endotelio vascular,
las plaquetas se adhieren al tejido subendotelial rico en colagena
mediante la fraccidon de Von Willebrand. Esta adhesidn produce un
cambio en la conformacion de las plaquetas, que adoptan una forma
esférica microespiculada, y se sigue de la liberacion del acido
araquiddnico desde la membrana plaquetaria, parte de la cual se
convierte en TXA2.




Este junto a la trombina generada por los mecanismos de la
coagulacion plasmatica, provoca la liberacion del contenido de los
granulos plaquetarios. ElI ADP asi liberado, junto a otros agonistas
induce a un cambio conformacional de la glucoproteina 11b-32
aumenta considerablemente su afinidad por el fibrindgeno, el cual, al
establecer puentes entre plaquetas adyacentes da [(ugar a la
formacién de un agregado plaquetario o tapon hemostatico. Por otra
parte la serotonina liberada por las plaquetas produce una
vasoconstriccion local que favorece la consolidacion del tapdon
hemostatico, mientras que los fosfolipidos de la membrana plaquetaria
cataliza la formacién de trombina. La progresion del agregado
plaquetario se encuentra regulado in-situ por la prostaciclina (TGI2),
potente inhibidor de la agregacion que se sintetiza en la célula
endotelial a partir del acido araquidénico.

Este efecto antitrombdtico (PGI2) es de gran importancia para
impedir la formacién andomala de trombos plaquetarics en la

circulacion, 78919

4.2.3.- ¢) Fase de coagulacidén,
4.2.3.1.-_Fisiologia de la coagulacion plasmatica.
Como ya se dijo en los puntos anteriores la hemostasis se inicia
con la activacion de las plaquetas que se adhieren, se agregan y

forman el tapdn plaquetario. Este proceso es rapido pero poco




duradero y para su estabilizacion se desencadena la coagulaciéon
plasmatica, que engloba el tapdn plaquetario con una malla de fibrina.
La fibrina se forma a partir del fibrinégeno por la accién de la trombina
que es una enzima que lo fragmenta originando mondmeros que se
unen entre si para construir una malla tridimencional.

Para la generacion de trombina se debe recorrer una secuencias

de activacién o vias de diversas proteinas (factores de la

coagulacidon), que circulan en e! plasma de forma inactiva como

precursores siendo algunas pro-enzimas o simdgenos Yy otros
cofactores, existen dos vias de inicio de la coagulacion piasmatica la
via intrinseca y la extrinseca que contribuyen a la activacion del factor
X y se contintan en la via comun que finaliza con la formacion de

trombina. Una vez formada la fibrina el factor Xl estabiliza los

enlaces entre mondmeros en una estructura consistente que es el
coagulo. 78919



t.2.3.2 NOMENCLATURA INTERNACIONAL DE LOS FACTORES DE COAGULACION

{8,9,10)

FACTOR {7 SINONIMO

COMENTARIO

| FIBRINOGENO

Pracursor de la Fibrina {proteina polimerizada) que forma fa estructura del
coagulo.

It (Protrombina)

Precursor de la trombina ( que convierte el fibrinogeno en fibrina)
Dependiente de la vitamina K, se forma en higado y comparte propiedades

comunes con los factores VII, IXy X

il (Tromboplastina)

Lipoproteina tisular que actiia con ef factor Vi para convertir fa profrombina
en tromhina

v (Calciot+)

Necesario para que fa protrombina {y olros factores) se unan a fas superficies
lipidas {plaquetas o lejidos) antes de ta formacidn de ta trombina

¥
) (Globulina aceleradora)

El faclor Va es la forma activa. La destruccion rapida del factor activo por la
trombina na permite identificar la actividad en suero. Acelera fa formacion de
la frombina.
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FACTOR

SINONIMO

COMENTARIO

Vil

(Acelerador de la conversion
de protrombina serica ( SPCA,
converting, factor estable)

Factor de plasma y suero, parte del complejo de protrombina producido en el
higado. Dependiente de fa vitamina K. Acelera la formacién de protrombina
por inferaccidn de la tromboplastina. Se absorbe con BaSo4, disminuye por el
dicumarol, anticoagulantes de la vitamina, persiste en el suero.

Vil

(Globulina antihemofiica -
cofactor |, AHGfactor de
hemofilia A)

Factor en plasma que inferacciona cen los factores Hl y IX de las plaquetas
para aclivar X a Xa lo que inicia la activacion de fa trombina no se encuentra
enel sueroy se une al factor de Von Willebrand que actda como poriador.

{Componente pldsmatico de la
tromboplastina -PTO, factor

Cristmas- -factor de hemofilia
B

Factor en plasma y suero relacionado con los factores Uy Vill de las
plaquetas. Se constituye en 1Xa activado, que a su vez activa Vil a Villay X
a Xa, que activa la protrombina. Establece en reposo se absorbe con BaSod.
Disminuye con la warfarina dependiente de vitamina K.

{Factor Stuart-Power )

Factor en plasma y suero Acelerador de la conversion de la protrombina, se
absorbe con BaSo 4, disminuye con la warfanna, dependiente de vitamina K.
{Xa, 1a forma activa aumenta la formacion de warfarina




FACTOR SINONIMO COMENTARIO
Xl Antecedente plasmaticodela  {Faclor en plasma activado por el factor Hageman, un acelerador en la
trombosplastina formacién de la trombina. Xa es Ja forma activa
Xl Factor Hageman -factor del Faclor del plasma aclivado per superficies con carga negativa (vidri, caolin,
vidrio- dcidos grasosos) activa PTA (XI), precalicreina (aclivadora  del
plasmindgeno}, ciminbgeno de alto peso molecular y factor X
Xl (Factor estabilizador de !a|Factor del plasma activado por la trombina para formar unia transamidasa.

fibrina)

Produce coagulo de fribrina firme insoluble en ureas y resistente a la
destruccion

Factor de Fitzgerald
{cimindgeno de peso molecular
alto).

Interactia con el factor XH. Las cininas son vasoactivadas e influyen en la
migracion de Ios leucocitos.

Factor de Fletcher

(precalicreina)

Interactlia con los factores XIl y Fitzgerian, activa ambos y acelera la
formacidn de protrombina por actvacion del factor XI. la calicreina activa al
plasminégeno (profibrinolisina)




VIAS DE COAGULACION PLASMATICA (7,8,9)

[ALTERACION SANGUINEA O CONTACTO COLAGENO I

-

REACCION PLAQUETARIA

VIA INTRINSECA Via EXTRINSECA
AGREGADO LAXO DE X1y Xlia Vit
PLAQUETAS

X1 Xla T‘ROf\lBO;LASTlNA
INE . IXa Cz:f‘
Vil
+
Ca++
+
FOSFOLIPIDOS +—1
V1A COMUN
X ————————i
+
v
+
Ca++
+
FOSFOLIPIDOS
PROTROMBINA
TRONIIEINA
FIBRINOGENO "_——_}{EPJNA
xan Xlia ESTABILIZACION
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4.2.3.3  DEFICIENCIAS Y CAUSAS DE LOS FACTORES DE COAGULACION
DEFICIENCIA DEL SINDROME CLINICO CAUSA
FACTOR
Disminucion durante el embarazo con separacion
| Afibrinogenemia prematura de la placenta; también congénita (rara)
I Hipoprotrombinemia (tendencia Sintesis hepética disminuida, usualmente secundaria a
hemorraica en las  ladeficiencia de vitamina K
enfermedades hepéficas
v Parahemolifica Congénita
vi Hipoconvertinemia Congénita
ViH Hemofilia A (hemofilia clasica) Detecto congénito debido a diversas anomalias del gen
del cromosoma X que codifica para el factor VIl la
enfermedad se transmite, por lo tanto, como un factor
ligado al sexo
IX Hemofilia B (enfermedad de

Christmas)

Cangénita




LT

DEFICIENCIA DEL SINDROME CLINICO CAUSA
FACTOR
Xl Deficiencia de! factor Stuart- Congénila
Power
Xl Rasgo de hageman Congénita




4.2.3.4- FACTORES QUE AFECTAN LA HEMOSTASIS
NORMAL

1.-Interferencia con cualquier fase del sistema de la coagulacién o de la
lisis.
2.-Ausencia de cualquiera de ilos factores imprescindibles para la
conclusion de una fese y el paso a la siguiente (defecto congénito
adquirido).
3.-Interferencias con cualquier fase por accion de medicamentos

4 .- Deficiencias de cualquiera de las sustancias adquiridas.

4.3.3.5- PRUEBAS DE LABORATORIO PARA COAGULACION

La mayoria de las pruebas basicas estan fundamentadas en
medir el tiempo que tarda en coagular una prueba in vitro manteniendo
constante algunos de los componentes plasmaticos (tiempo de
protrombina) y deducir como se encuentran las otras variables de
acuerdo con el resultado.

Para valorar los trastornos hemostaticos, se utilizan wvarias
pruebas de investigaciéon a fin de identificar anormalidades vasculares
de las plaquetas o de la fase de coaguiacion del plasma y son los
siguientes: (#19'2)

1.- Tiempo de sangrado

2.- Recuento de plaquetas

3.- Retraccidn del coagulo

4.- Tiempo de protrombina

5.- Tiempo parcial de tromboplastina.



E PRUEBAS DE LABORATORIO (6,30)

FUNCION O FASE DE
LA COAGULACION

PRUEBA

COMENTARIOS

Funcion vascular y/o
de las plaquetas

Prueba del torniquete
(Rumpei-Leede)
Tiempo de sangrado lvy

Recuento de plaquetas (o
estimacion)
Retraccion del coaguio

Agregacion de plaquetas

Adherencia de plaquetas

Consumo de protrombina

plagquetas
Valoracién del factor 1V Mide el factor IV de las plaquetas
de las ptaquetas (factor antieila durante la
agregacioén, se encuentra en
circuiacion cuando esta
aumentando el recambio de
laguetas.

Puede indicar tragilidad o]
trombocitopenia
Requiere la funcidn de las

plaquetas (adherencia,
agregacion y liberacion asi como
ia retraccidén det coagulo),

también pequefias cantidades de
las formas plaquetarias de factor
V y fibrinogenc

Cuantificacidn del nuamero de
plaquetas

Mide ia actividad de
trombastenina-ATP
Procedimiento mecarico para
determinar la respuesta de las
plaguetas a ADP colagena vy

adrenaiina anadidos. La
agragacion con ristocetina mide ia
actividad del factor Von
Willebrand

Fijacion de Ias plaguetas a
superficies extrafas (colagena,
vidrio etc.), requiere del factor
Von Willebrand.

Mide 1a liberacién del factor It de

Valoracion de B-
tromboglobulina

Similar al factor IV de las
plaquetas, liberado de las mismas
durante la agregacion,; se
encuentra en la circulacion
cuando estd aumentando el

recambio de plaquetas.
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Funcion del factor
plasmatico

Tiempo de protrombina
(PT)

Tiempo de tromboplastina
parciatl (PTT)

Valoracion de fibrinogeno

Valoraciones especificas
para factores V-XI1

Mide la actividad de! sistema
extrinseco (factores 1, 11, V, VIi, X}
Mide la actividad del sistema
intrinseco (factores |, i, V, VIII, IX,

X, X1, Xli, Fitzgeriand. y Fletcher)
Se mide con el tiempo de
coagulacion de la trombina

Requiere plasma con deplecion o
sustrato artificial.

Actividad fibrinolitica

Tiempo de lisis de la
euglobulina

Valoracion cromogena

Acortado cuando esta aumentado
la actividad fibrinolitica,
prolongado en la carencia de los
factores de Fitzgeneral y Fletcher.
Mide profibrinolisina, fibrinolisina
y activadores utilizando un
substrato sintético, disponible en
el comercio

Actividad de
antitrombina
(heparina)

Tiempo de coagulacion de
ta trombina (TCT)

Valoracién del cofactor de
heparina Antitrombina
progresiva

Mide I|a actividad anuirombina
(heparina) y es afectado por la
disminucion de antitrombina N,

Mide la antitrombina il
macroglobulina Y ias
antitrombinas no especificas.

mas la
otras

Productos de
desintegracién de la
fibrina (fap) y el
fibrinogeno (FDP)
Se designan en
conjunto como |
productos de la
separacién o FSP

Valoracién del Sulfato de
protamina

Aglutacion estafilococica

Valoracion Inmune

l@glutinacic’m en latex)

Mide et momento de fibrina y los
fragmentos X en grados menores.

Mide ios productos de
desintegracion de la fibrina o
fibrinogeno inducida por la

trombina o ia fibrinilosina

Mide todos. los productos de
desintegracion de fibrina [=]

fibrinogeno inducida por la
trombina, (=] la fibrinolisina,
incluyendo el fibrinogeno
residual.
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6.- RECURSOS LOCALES PARA EILL. MANEJO DE
HOMORRAGIA BUCAL

Hoy en dia es muy importante contar con agentes
hemostaticos locales para la atencién de una hemorragia .

Para reducirla al minimo y controlar una hemorragia en la
boca, sin contar el tratamiento general con farmacos. Esta técnica
incluye tapones a presidon de diversos tipos, suturas,
inmovilizacion posicion adecuada , reposos en cama , aplicacion
de hielo y termocauterio. Sin embargo , también se disponen de
miuitiples agentes hemostaticos absorbibles y quimicos para
complementar o sustituir estos métodos. 559

6.1.- Definicion de hemostaticos:

Farmacos y técnicas que se utilizar para detener una
hemorragia.
Los estipticos son de materiales que coagulan las proteinas

cuando se aplican en vasos pequefios, y en consecuencia
controlan una hemorragia. Las sustancias tromboplasticas se
utilizan para restituir deficiencias o los constituyentes que faltan
por alguna anormalidad en la sangre, las celulas sanguineas o los
liquidos tisulares. Los absorbentes acttian como matrices en que
pueden atraparse gldbulos rojos, fibrina o© ambos. Los

vasoconstrictores como su nombre lo indica, simplemente
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reducen la luz de los vasos sanguineos sin necesidad de producir
coagulacién u otros cambios en las células o los tejidos que

comprenden estas estructuras. (123561319

Los meétodos con que contamos para el control de las
hemorragias se dividen en:

a) Medios mecanicos

b) Medios fisicos

c) Medios quimicos
6.2.- Medios mecanicos . @%%8)

Incluye la aplicacion de cualquier tipo de fuerza capaz de
contrarrestar la presion hidrostatica del vaso sangrante hasta

tanto se haya formado el coagulo.
6.2.7.- Compresidon:

Cuando hay una hemorragia considerable, las medidas
locales, suelen ser muy utiles, en particular la colocacién de
cojinsillos para hacer presidn, con el empleo tdpico de sustancias
que promueven la coagulacidon, es necesario hacer presion
continua, sobre el sitio de la hemorragia y que no sea

intermitente. Cuando una gasa es humedecida con saliva, sangre

18]
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o ambas, solo sirve para crear aspiracion y en consecuencia
contribuye a la continuacion de la hemorragia. El éxito de esta
técnica recae en la presion adecuada y segura que al mismo
tiempo involucra conocimientos anatomicos y fisioldgicos
acompanados de habilidades. Es importante mencionar que el
factor mas importante en el tratamiento de la hemorragia, sin
tomar en cuenta su tipo o su sitio, es la aplicacion de tapones a
presidon en el lugar de la hemorragia. Cualquiera que sea el

agente hemostatico a utilizar, siempre bastara la presion para

detener la hemorragia.
6.2.2.- Pinzas hemostaticas:

La maniobra del control de la hemorragia con pinza resulta
un poco dudosa, ya gue debemos localizar el sitio exacto dei vaso
sangrante, esto pinzando y esperando para confirmar si
realmente ha sido cesado el sangrado. Por otra parte es mas util
en el control del sangrado en hueso (cresta alveolar), ya que

oprimimos el vaso con la pinza y el vaso o capilar queda oprimido
dando un buen resultado. %
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6.2.3.- Tablilla protectora:

Es aconsejable fabricar antes de la intervencién una tablilla

protectora capaz de ser sujetada por alambre y mantenerse fija

en la zona operatoria. El método facilita una compresién

constante sobre la region hemorragica y permite estabilizar los
tejidos, lo cual impide la recurrencia de la hemorragia durante los

movimientos de masticacién y deglucidén. Las tablilas son

indispensables en pacientes afectados de hemofiiia o de otras
discrasias sanguineas.

6.2.4.- Ligaddras y suturas:

Las ligaduras profundas con catgut absorbible, en caso de

vasos grandes. o con hilo de seda o nylon para heridas

superficiales, son de ayuda valiosa en la practica quirdrgica. Sin
embargo y a menos dque se haya extirpado una cantidad

suficiente de hueso alveolar para permitir una adecuada

aproximacion de los tejidos. Las suturas préoximas a la cresta
alveolar solo sirven para favorecer la hemorragia. La eleccion del
material depende del tipo de hemorragia y de las caracteristicas

del paciente. Cualquiera que sea el caso es importante utilizar



ahujas atraumaticas, siempre que sea posible, para evitar el
riesgo de hemorragias adicionales. La opinién varia en cuanto al
uso del catgut absorbible. Se piensa que el uso del hilo de seda,
si bien requiere una exodoncia posterior, permite un control mas
eficaz de los procedimientos intrabucaies, los hilos del material
sintético o de nylén son a menudo irritantes para los tejidos

blandos (2.3.4.6.15)

6.2.5.- Ceras para huesQ ¥y Otros:

El hueso es un material que no puede comprimirse, y las
hemorragias a este nivel son molestas por la imposibilidad de
ocluir el vaso sangrante. En este caso nos valemos de cera para
hueso, u otra sustancia rigida, que ocluye el orificic hasta que se

produzca la coagulacion. €13

7.- Medjos fisicos.

7.1 Hielo:

La aplicacion local de hielo, con intervalos de cinco min.
durante las 4 primeras hrs., puede reducir la intensidad de una
hemorragia. Sin embargo algunos autores lo consideran un
método totalmente inefectivo. tos estudios con culpas



termoeléctricas, realizados en la superficie cutanea, han
demostrado que la piel es muy eficaz como material de
aislamiento, y que la aplicacion de hielo no modifica

la
temperatura a nivel de las capas subdermicas . &%

7.2.- Electrocauterizacion:

En buen caso de numero de hemorragias de cierta magnitud
puede controlarse con electrocauterizacion, para lo cual se
utilizaran dos procedimientos:

a) En algunos casos la cauterizacidn es directa; se toma el

vaso con una pinza hemostatica y se le toca con un

instrumento eléctrico. De tal manera precipitan las

proteinas de la herida y el vaso se ocluye por accién del
calor generado en la punta de la pinza.

b) Un procedimiento mas comun es cauterizar los pequefios

vasos que sangran, o cual coagula la sangre y las

proteinas de la zona y detienen la hemorragia en los
sitios muy vascularizados .
No es prudente esperar que la cauterizacion reemplace ala
sutura en el caso de vasos grandes. Si las condiciones son

apropiadas, sin embargo, el método es muy eficaz para
controlar la hemorragia. &9




8.- Medios quimicos. %59
8.1.- Esponja de gelatina ahsorbible (Gelfoam)

La esponja de gelatina absorbible, es uno de los auxiliares
mas comun, su presentacion comercial es en pequefios trozos de
tamarnoc adecuado para utilizarse en boca. Se utiliza asi mismo
ampliamente c¢omo vehiculo para aplicacion de agentes
terapéuticos, hemostaticos, o de otra indole en los tizjidos con
hemorragia. Este auxiliar absorbe hasta 50 veces su peso en
agua, soiuciéon salina u otros liquidos similares. Cuando se
implanta en los tejidos, se absorbe en 4 a 6 semanas sin dejar
cicatrizacién ni reaccidén celular. La esponja de gelatina
reabsorbible se utiliza mas comunmente para tratar hemorragias
capijlares y sirve como armazodn para la formacion del coagulo.
Ademas de este efecto fisico, se cree que actia de forma
intrinseca promoviendo la agregaciéon plaquetaria con liberacion
subsecuente de tromboplastina. Posteriormente se forma
trombina dentro del armazon de la esponja. 81519

8.2.- Celulosa oxidada (Oxycel):

La celulosa oxidada es acido celulésico. Se encuentra en

forma de tabletas, cojincillos de gasa y “en algoddéon” para uso
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topico dentro de la boca Aungue no se conoce por completo, el
mecanismo de accidn de estos agentes, al parecer actua de
forma fisica. Cuando se saturan con sangre, se inchan y forman
una masa gelatinosa que actuan como tapon mecanico,
ayudando asi a la formacion del coagulo. Si la celulosa oxidada
se aplica seca, se absorbe del sitio de implantacion de 2 a 7 dias.
Si se humedece en sangre, quiza se necesiten 6 semanas. El uso
concomitante de trombina no mejora fa accidn de este material.
En consecuencia suele utilizarse seco. Se han atribuido al uso de
celulosa oxidada diversas acciones perjudiciales. Se ha
observado retraso en la cicatrizacién &sea y se supone que
aumenta la frecuencia de falla de unidn de fracturas. En
consecuencia es discutible el uso de este material en los alvéolos
despues de una extraccidn. La celulosa oxidada también puede
inhibir la epitelizacion de los tejidos y, en consecuencia, no debe
colocarse sobre superficies con hemorragia por un periodo
prolongado que es necesario para detenerio.

Esta sustancia libera acido celuldsico que tiene gran
afinidad con la hemoglobina y da origen a un coagulo artificial. Se
absorbe aproximadamente en 6 semanas. Su accidon no aumenta
con el agregado de trombina u otros agentes hemostaticos, dado
que éstos son destruidos por la elevada acidez del material .
(3.6.16.18)
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8.2.1.- Celulosa oxidada y regenerada (Surgicel):

- Presenta algunas ventajas sobre el preparado anterior: Ia
almohadilla es mas resistente y se adhiere mas, y sus derivados
acidos no inhiben la epitelizacion. Puede emplearse, en
consecuencia, sobre superficies epiteliales. Se presenta bajo la

forma de una cinta gruesa o en frascos con {rozos pequeros.
(3.5.6.13.13)

8.3.- Hemostaticos de coldagena microfibrilar (HGM)

Desarroliado en 1967, el HGM (Avitene) es colagena
purificada elaborada de piel de reses en forma de una sustancia
fibrosa esponjosa. La estructura de la molécula original colagena
se conserva en el procesamiento de este material, lo que explica
su accion hemostatica rapida. Se piensa que atrae plaquetas, que
se adhieren en seguida a sus fibrillas de colagena y estimulan la
agregacion plaquetaria en trombos dentro de esta masa fibrosa.
Una de las principales ventajas del HGM es su capacidad para
adherirse con facilidad a superficies humedas, facilitando asi su
empleo en areas en que no es posible suturar. Sin embargo
también puede tener algunas desventajas. Se inactiva en el
autoclave y, como los agentes descritos, pueden causar

reacciones alérgicas. Se ha sefialado que produce inflamacidon
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prolongada en el sitio de la lesion y ligero retraso en la reparacién

osea . Su empleo en heridas contaminadas puede estimular la

infeccion, (3:56.15.16)

8.4.- Pegamento de fibrina (Hemostasia tépica en areas

grandes y pequefias de sangrado).

El pegamento de fibrina esta constituido por dos principales
componentes: fibrindgeno y trombina. Estos son cargados en una
jeringa, cuando son administrados y los componentes se unen en
el sitio de entrega, la trombina convierte o transforma el

fibrindgeno en fibrina por accidon enzimatica y la taza es

determinada por ta concentracibn de trombina. A mayor
concentracion de trombina se produce un coaguio de fibrina en 10
seg., mientras que una solucidén menos saturada de trombina
produce un coagulo 60 seg., después de que el pegamento es
administrado, ambos mecanismos intrinsecos y extrinsecos son
regidos por la réplica de la fisiologia de la coagulacion.

EL factor Xl (presente en el fibrinébgeno del pegamento)
tiene reacciones cruzadas Yy establece
coagulo de fibrina.

los mondémeros del

Algunos preparados de pegamento de fibrina contienen
aprotinina para retrazar la accidn fibrinolitica.
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El pegamento de fibrina tiene otros usos ademas de la
hemostasis. Pueden sellarse orificios de aire o fluidos y obtener
un anastomosis segura, es usado en la ortopedia y en la cirugia
plastica. En todas estas indicaciones el fibrindgeno es absorbido
biologicamente después de que ha hecho se trabajo.

Dicho compuesto es un producto sanguineo obtenido de
productos comerciales y de centros de transfusion sanguinea.
Los productos comerciales son producidos por plasma, y los
productos finales contienen un alto indice de fibrindgeno teniendo
como resultado coagulos mas firmes.

E! sangrado no controlade usualmente requiere de
transfusiones sanguineas trayendo como consecuencia un
pequerio riesgo de transmision de enfermedades, cuando todo lo
demas falla en la coagulacién el pegamento de fibrina puede

salvar la vida al paciente. 151929

8.4.1.-_ Huso del pegamento de fibrina en pacientes con alto
. f .

El tratamiento quirdrgico en pacientes con graves
desocordenes coagulatorios necesitan medidas que minimicen el
riego hemorragico pos-quirdargico. Muchos son los pacientes con

patologias en la coagulacion, como los que padecen hemofilia,
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enfermedad de Von Willebrand, desordenes plaquetarios y otros,
que necesitan farmacoterapia para impedir la formaciéon de
coagulo intravascular.

Ahora el tratamiento quirdrgico de estos pacientes es
posible con el uso de pegamento de fibrina humana (tissucol) que
permite una hemostasis perfecta quirdrgica y post-quirdrgica sin

necesidad de suspender el tratamiento, independientemente de la
discrepancia en la coagulacion. 192029

8.5.- Trombina:

La trombina se utiliza ampliamente como hemostatico
tépico. Es un polvo seco que actua con rapidez convirtiendo el
fibrindgeno de la sangre en fibrina. No debe usarse por via
intravascular porque es posible que cause trombosis grave y
formacién masiva de é@mbolos. Aunque sea de origen bovino, su
naturaleza extrama no respeta un riesgo alergénico. La trombina
se emplea por o comun en concentraciones de 1 000 unidades
NHI! por mililitro de solucion salina fisioldgica, y se considera que
es estable aproximadamente 8 hrs. Su empieo en los alvéolos
después de la extraccion requiere de un vehiculo, y por lo general

se emplean proporciones de esponja de gelatina absorbibie. 59
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8.6.-_Adrenalina:

Este agente de aplicacion téopica al 1:1000 mediante un

inyeccion local al 1:50,000, es
transitoriamente eficaz, pero los efectos son reversibles. Esta

algoddn o gasa, o en una

vitima via no debe emplearse en pacientes con hipertension
grave o con enfermedad cardiovascular grave.

Por otra parte. y particularmente si se exponen grandes
superficies en boca, la aplicacién tépica de 1:1000 también puede
ocasionar efectos toxicos importantes. Si bien se trata de una
sustancia fisiolégica, la adrenalina es muy poderosa y ha causado

serias reacciones de hipersensibilidad por aplicacion topica. 25

8.6.1.- Trombina:

Se aplica de manera similar y actia como agente
hemostatico en presencia de fibrindgeno plasmatico. Nunca debe
inyectarse. Se recomienda que se use topicamente ya que actua

fisiologicamente, favoreciendo un proceso normal sin alterar la
o]
integridad vascular. 359
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8.7.- Acido tinico:

E!l acido tanico envueito como en bolsas de té, precipita las
proteinas y favorece la formacion del coagulo. Es mejor colocarlo
haciendo morder el saquito (apenas himedo) durante 5 min.,
repitiendo la operacidon hasta tres veces si es necesario. No debe
permitirse la formacion de saliva durante el procedimiento, su uso
es casero, dado que en el consultorio se disponen de recursos
mas eficaces. 5%

8.8.- Papel de [a coagulacidn con radiacion argo en cirugia
plastica facial:

El objeto de la investigacion de este gas, es comparar la
efectividad hemostatica de manera unida a la electrocirugia, el
coagulador con radiacion argon, junto con otros metodos de

coagulacion.
El estudio demostréd una hemostasis mejorada con un

minime de dario, disminucion de la pérdida de sangre, edema y

equimosis, y la habilidad de coagular alrededor del tejido natural

sin dafo alguno .
El coagulo de radiacion argo (ABC) ha sido descrito como el

desarrollo mas reciente en instrumentos hemostaticos.



La ventaja de! ABC es que puede producir hemostasis en
varios organos con un minimo de dafo. Fue recientemente
introducido al campo de la otorrinolalingologia, cirugia de cabeza
y cuello, en los cuales demostro reducir el tiempo operatorio y la
pérdida de sangre.

lLLos coaguladores de la electrocirugia producen coagulacidn
térmica a travez de una corriente de radiofrecuencia (RF) esta
corriente provee a los arcos individuales que golpean al tejido y
produzcan tuneles junto con el tejido.

Se ha sugerido que la hemostasis producida por métodos
tradicionales de coagulacién puede resuitar en la
sobrecoagulacion y carbonizacién excesivas de algunas areas
mientras que otras se mantienen sin coagular.

El ABC sin embargo, enfoca su energia terapettica al
hambiente radiado por gas argon, esto lleva a la energia RF a la
formacién de reticuios de tuneles mas pequerios, mMenos
numerosos, mas uniformes en diametro y profundidad, y mejor
distribuidos en el tejido.

La profundidad de penetracidon de el coagulo depende del
poder de duracidn de la aplicacion, asi como de Ias
caracteristicas del tejido.

El ABC utiliza una radiacion de gas argén el cual es incoloro

e inoloro y es un elemento estable.
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La radiacidn es transmitida atraves de una vara estéril
reutilizable sostenida por la mano. La activaciéon de la corriente
depende de la distancia entre l1a mano y el tejido.

El gas argdn limpia el sitio quirdrgico de fluidos para

permitir la coagulacién directa en el tejido

reduciendo la
carbonizacion

Finalmente diremos que

las ventajas de argén es

la
posesiéon de una habilidad para coagular

sin dafo tisular,
cauterizacion rapida y menor pérdida de sangre. 5!
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CONCLUSIONES
La hemorragia durante el tratamiento bucal es muy comun, aunque
en diferentes magnitudes; los medios con los que contamos suelen ser
nulos si no conocemos su aplicacion y su modo de accién .
Es por ello que el cirujano dentista debe saber el mecanismo
fisiolégico normal de [a hemostasis y las etapas por las que pasa, y en su
defecto identificar fo mas rapido posible si hay algun transtorno, para

hacer uso de otros recursos aplicables a la situacién y asi evitar la pérdida

masiva de sangre.
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